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KAPITEL  IX. 


Krankheiten  der  Nebennieren. 

1.  Addisonsche  Krankheit.  Morbus  Addisonii. 

I.  Ätiologie.  Thomas  Addison  hat  im  Jahre  1855  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  hingelenkt,  daß  Erkrankungen  der  Nebennieren 
häufig  zu  eigentümlichen  Symptomen  Veranlassung  geben,  bei  welchen 
Veränderungen  der  Hautfarbe,  Melanodermie,  und  zunehmende 
Schwäche,  Asthenie,  die  Hauptrolle  spielen.  Da  sehr  verschiedene 
Erkrankungen  der  Nebennieren  das  Bild  der  Addisonschzn  Krankheit 
hervorrufen  können,  so  ist  sie  nichts  anderes  als  ein  Symptom  en- 
bild,  für  welches  bei  jedem  Kranken  die  anatomischen  Verände- 
rungen zu  bestimmen  sind. 

Man  hat  zwischen  primärem  und  sekundäi’em  Morbus  Addisonii 
zu  unterscheiden,  je  nachdem  die  Nebennieren  in  selbständiger 
Weise  oder  erst  im  Grefolge  von  anderen  vorausgegangenen  Leiden 
erkrankt  sind. 

Primärer  - (idiopathischer,  protopathischer)  Morbus 
Addisonii  ist  am  häufigsten  Folge  einer  primären  Tuberku- 
lose der  Nebennieren.  Nur  selten  ziehen  Verletzungen  Ver- 
änderungen der  Nebennieren  und  Morbus  Addisonii  nach  sich. 
Tiingel  und  Borrmann  haben  derartige  Beobachtungen  beschrieben ; 
Borrmann  behauptet  sogar,  daß  seine  Beobachtung  aus  dem  Jahre 
1905  überhaupt  die  einzig  sichere  von  traumatischem  Morbus 
Addisonii  sei.  A.  Fraenlcel  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher 
Embolie  der  Arteria  suprarenalis  zu  Morbus  Addisonii  ge- 
führt haben  soll.  Zuweilen  entwickeln  sich  primäre  Krebse  oder 
Sarkome  in  den  Nebennieren  und  rufen  Morbus  Addisonii  hervor. 
Mitunter  hat  inan  bei  Echinokokken  in  den  Nebenni er-en  Addi- 
sonsche  Krankheit  beobachtet.  Bramwell  sah  Morbus  Addisonii  bei 
angeborenem  Mangel  beider  Nebennieren  auftreten.  Mitunter 
lassen  sich  Ursachen  für  selbständige  Erkrankungen  der  Neben- 
nieren nicht  nachweisen,  beispielsweise  für  fibröse  und  atrophische 
Veränderungen  in  den  Nebennieren,  so  daß  man  dann  vom  klinischen 
Standpunkt  aus  von  einem  kryptogenetischen  Morbus  Addi- 
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sonii  sprechen  könnte.  Daß  Nichtärzte  häufig  Erkältungen  und 
psychische  Aufregungen,  namentlich  psychische  Verstimmungen  als 
l rsache  ihres  Leidens  beschuldigen,  wird  kaum  befremden. 

Sekundärer  (symptomatischer,  d e utero  pa  th  isch  e r) 
Morbus  Addisonii  ist  meist  die  Folge  vorausgegangener  Infek- 
tionskrankheiten. An  erster  Stelle  muß  auch  hier  die  Tuber- 
kulose genannt  werden.  In  der  Regel  gestalten  sich  die  Verhält- 
nisse so,  daß  zuerst  Lungen,  Darm,  Knochen,  Gelenke  oder  Harn- 
und  Geschlechtswerkzeuge  von  primärer  Tuberkulose  befallen  werden, 
und  daß  sich  dann  nach  verschieden  langer  und  unberechenbarer 
Zeit  sekundäre  Nebennierentuberkulose  anschließt,  die  nun  ihrerseits 
Morbus  Addisonii  hervorrief.  Nach  Thompson  beruhen  80%  aller 
Erkrankungen  an  Morbus  Addisonii  auf  Nebennierentuberkulose. 
Wesentlich  seltener  stellt  sich  AcWisowsche  Krankheit  infolge  von 
Syphilis  ein.  Birch- Hirschfeld  und  wahrscheinlich  auch  Andrew 
haben  Mt/rfisousche  Krankheit  infolge  von  Gummaten  in  den  Neben- 
nieren beschrieben.  Mitunter  gingen  noch  andere  Infektionskrank- 
heiten, wie  Abdominaltyphus,  den  Erscheinungen  Addisonscher 
Krankheit  voraus.  Boinet  sah  AddisonscAxo,  Krankheit  nach  Neben- 
nierenabszeß eintreten,  der  sich  bei  Puerperalsepsis  gebildet  hatte. 

Zuweilen  tritt  das  Leiden  im  Verlauf  von  Krebs  oder  Sar- 
kom in  den  verschiedensten  Gebilden  auf,  wenn  sich  auch  in  den 
Nebennieren  sekundäre  Krebse  entwickelt  haben. 

Morbus  Addisonii  ist  mitunter  die  Folge  schwerer  Kache- 
xien, wenn  diese  zu  Amyloidentartung,  namentlich  auch  in  den 
Nebennieren  geführt  haben. 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß  Addisonsche  Krankheit  bei  Männern 
wesentlich  häufiger  als  bei  Frauen  vorkommt,  auf  der  Züricher 
Klinik  3mal  häufiger.  Es  hängt  dies  meiner  Ansicht  nach  wesent- 
lich damit  zusammen,  daß  Männer  zahlreicher  an  jenen  Krankheiten 
leiden,  welche  A ddisonsche  Krankheit  im  Gefolge  haben. 


Ich  behandelte  in  den  Jahren  1884  — 190(5  auf  der  Züricher  Klinik  17  Personen 
an  Morbus  Addisonii,  und  /.war  14  Männer  und  nur  3 Frauen.  Genauer  gesagt,  litten 
unter  22.47)0  Männern  14  oder  0'06°/0  und  unter  13.025  Frauen  3 oder  0'02%  an  Addy 
.?owscher  Krankheit.  Lewin  gibt  in  einer  umfangreichen  Zahlenzusammenstellung  die 
kranken  Männer  auf  60%  und  kranken  Frauen  auf  40%  an- 


Morbus  Addisonii  tritt  am  häufigsten  zwischen  dem  Inten  bis 
düsten  Lebensjahr  auf.  Jenseits  des  Güsten  Lebensjahres  ist  er 
nur  sehr  selten  beschrieben  worden,  und  auch  in  der  Kindheit  kommt 
er  nur  selten  vor. 


Mond  fand  unter  290  Beobachtungen  nur  11  (3  8%)  bei  Kindern,  unter  welchen 
aber  nur  je  eine  auf  das  dritte  und  elfte  Lebensjahr,  die  übrigen  auf  spätere  Zeit  fielen. 

Nicht  ohne  Bedeutung  ist  die  Lebensstellung,  denn  die  Er- 
fahrung lehrt,  daß  die  Krankheit  vorwiegend  die  ärmere  Bevölke- 
rung heimsucht,  während  Begüterte  verschont  zu  bleiben  pflegen. 

Morbus  Addisonii  gehört  zu  den  selteneren  Krankheiten.  Aocm  konnte 
freilich  irn  Jahre  1892  bereits  (584  Beobachtungen  sammeln,  welchen  Ihompaon  1893 
noch  73  neue  hinzugefilgt  hat,  und  seitdem  ist  die  Zahl  der^obachtnngen  nuchbe- 
d entern!  gewachsen.  Ich  selbst  behandelte  auf  der  Züricher  Klinik  1884-l.MI)  unter 
35.476  inneren  Kranken  17  an  Morbus  Addisonii.  was  einer  Prozentzahl  vonOOo  ent- 
spricht.  Mein  früherer  Sekundararzt  Lrra  hat  auf  meine  Veranlassung  einen  Teil  meiner 
Beobachtungen  beschrieben. 


Symptome. 
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II.  Symptome.  Die  Erscheinungen  des  Morbus  Addisonii  setzen 
in  der  Regel  nicht  plötzlich  ein;  meist  gehen  ihnen  Prodrome, 
mitunter  monatelang  voraus.  Vorläufer  äußern  sich  vornehmlich  in 
Störungen  der  Verdauung,  zunehmendem  Schwächegefühl 
und  tiefer  Verstimmung. 

Die  Kranken  verlieren  den  Appetit,  leiden  an  Brechneigung, 
Erbrechen  und  Aufstoßen , klagen  über  Schmerz  und  Vollsein  im 
Epigastrium  und  werden  nicht  selten  von  hartnäckigem  Durchfall 
betroffen  ; sie  magern  mehr  und  mehr  ab , fühlen  sich  hinfällig, 
müssen  tage-  und  wochenlang  das  Bett  hüten  und  geben  sich  nicht 
selten  einer  verzweifelten  Stimmung  hin.  Bei  vielen  stellen  sich 
Druckempfindung  und  selbst  Schmerzen  in  der  Lendengegend  ein, 
desgleichen  wird  sehr  häufig  über  Schmerzen  in  den  Muskeln, 
namentlich  aber  in  den  Gelenken  geklagt. 

Je  nachdem  die  Erscheinungen  des  Morbus  Addisonii  vollstän- 
dig oder  unvollständig  ausgebildet  sind,  hat  man  zwischen  typischen 
und  atypischen  Erkrankungen  zu  unterscheiden. 

Bei  vollständig  ausgebildetem  oder  typischem  Morbus 
Addisonii  gehört  die  bronzeartige  Hautverfärbung,  Melano- 
dermia,  zu  den  auffälligsten  Erscheinungen.  Man  hat  daher  das 
Leiden  auch  Bronzekran  kheit  genannt.  Die  ersten  Hautverfärbungen 
treten  an  solchen  Körperstellen  auf,  welche  der  freien  Luft  aus- 
gesetzt sind,  also  an  Stirn,  Wangen,  Handrücken.  Unterarmen,  Fuß- 
rücken und  Unterschenkeln.  Demnächst  kommen  solche  Orte  an  die 
Reihe,  welche,  wie  die  Brustwarzengegend,  Achselhöhle  nnd  Scham- 
teile, schon  unter  gesunden  Verhältnissen  durch  Pigmentreichtum 
ausgezeichnet  sind.  Daran  schließen  sich  oft  Örtlichkeiten  an,  an 
welchen  die  Haut  Druck  oder  Reibung  erfährt  , z.  B.  innere  Ober- 
schenkelgegend (Reibung  beim  Gehen).  Kniegegend  (Druck  durch 
Strumpfbänder)  und  Rumpfmitte , welche  durch  Rockbänder  ge- 
drückt wird.  Schließlich  wird  die  gesamte  Haut  in  die  Veränderung 
hineingezogen. 

Zunächst  nimmt  in  der  Regel  die  Haut  hellgraue  oder  rauch- 
graue Farbe  an,  so  daß  sie  den  Eindruck  macht,  als  ob  sie  nicht 
sauber  gehalten  worden  wäre.  Dabei  tritt  die  dunklere  Verfärbung 
in  Flecken  auf,  deren  Grenzen  unregelmäßig  und  nicht  scharf  um- 
schrieben sind,  sondern  ganz  allmählich  abklingen.  An  den  jüngsten 
Stellen  findet  man  Flecken,  welche  kaum  den  Umfang  einer  Erbse 
überschreiten.  Ausgedehntere  Hautveränderungen  entstehen  teils 
durch  peripherisches  Wachstum  der  einzelnen  Flecken , teils  durch 
Zusammentiießen  von  benachbarten  Flecken. 

Je  mehr  die  Hautveränderungen  vorschreiten,  um  so  dunkler 
wird  die  Hautfarbe.  Sie  wird  graphitartig,  erreicht  die  Hautfarbe 
eines  Mulatten,  oder  wird  bronzeartig,  so  daß  die  Kranken  das  Aus- 
sehen von  Indianern  bekommen.  Oft  machen  die  Kranken  den  Ein- 
druck, als  ob  sie  mit  Sepia  überstrichen  wären. 

Auph  zur  Zeit,  in  welcher  die  Haut  bereits  in  ausge- 
dehnter Weise  verfärbt  ist,  pflegen  doch  einzelne  Stellen  durch 
dunklere  Farbe  hervorzustechen,  so  daß  stellenweise  die  Haut 
dunkler  gefleckt  erscheint.  Bei  manchen  Kranken  wuchsen  an  den 
dunklen  Hautstellen  reichlich  ungewöhnlich  dunkle  Haare.  Bei 
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einem  meiner  Kranken  sah  ich  sämtliche  Haare  tief  dunkelbraun 
werden.  Narben  der  Haut  bleiben  entweder  von  Pigment  voll- 
kommen frei  oder  färben  sich  gerade  bei  manchen  Kranken  ganz 
besonders  stark. 

An  der  Hautverfärbung  nehmen  in  der  Regel  Handteller  und 
Fußsohlen  nicht  teil ; höchstens  beobachtet  man  hier  einzelne  Flecken, 
niemals  aber  eine  ausgebreitete  Verfärbung. 

Im  Gegensatz  zur  dunklen  Hautfarbe  fallen  die  Skleren  durch 
blendend  weiße  Farbe  auf.  Auch  an  den  Zähnen  findet  man  mit- 
unter eine  ungewöhnlich  weiße  Farbe;  ebenso  sehen  Finger-  und 
Zehennägel  auffällig  weiß  aus. 

Außer  auf  der  äußeren  Haut  können  sich  auch  auf  den 
Schleimhäuten  des  Mundes  und  Schlundes,  seltener  auf  derjenigen 
der  Geschlechtswerkzeuge  Pigmentflecke  bilden.  Sie  'zeichnen  sich 
meist  durch  schwärzliches  Aussehen  aus  und  sind  deutlicher  abgrenzbar 
als  auf  der  äußeren  Haut;  nicht  selten  lassen  die  Grenzen  zackigen 
und  sehr  unregelmäßigen  Verlauf  erkennen.  Am  häufigsten  trifft 
man  Pigmentflecke  auf  der  Wangenschleimhaut  an , auf  welcher 
die  einzelnen  verfärbten  Stellen  mitunter  denjenigen  Orten  ent- 
sprechen, an  welchen  Zähne  anzuliegen  kommen. 

Thibierge  beobachtete  einen  Neger  mit  Morbus  Addisonii,  bei  dem  die  Krank- 
heit überhaupt  nur  aus  Fleckenbildungen  auf  der  Mund-  und  Rachensehleimhaut  zu 
erkennen  war. 


Die  Angabe,  daß  die  Conjunctiva  sclerarum  von  Verfär- 
bungen frei  bleibe , ist  unrichtig.  Gerhardt  und  Eichhorst  & Huber 
haben  zuerst  Beobachtungen  beschrieben , in  welchen  sich  Verfär- 
bungen am  freien  Rande  der  Augenbindehaut  und  auf  der  Conjunc- 
tiva sclerarum  gebildet  hatten.  In  den  letzten  Beobachtungen  von 
Morbus  Addisonii  auf  der  Züricher  Klinik  habe  ich  sogar  regel- 
mäßig rauchgraue  Flecken  auf  der  Conjunctiva  sclerarum  wahrge- 
nommen ; ich  glaube  daher,  daß  sie  bisher  meist  um  ihrer  Kleinheit 
willen  nicht  aufgefallen  sind. 

Vucetic  konnte  bei  laryngoskopischor  Untersuchung  auch  aut  den  wahren 
Stimmbändern  Pigmentflecke  wahrnehmen. 


Mit  zunehmender  Ausbildung  der  geschilderten  Hautverände- 
rungen  nehmen  Verdauungsstörungen  überhand.  Bei  manchen 
Kranken  stellen  sich  tage-  und  wochenlang  fast  unstillbares  1m- 
brechen  und  Durchfall  ein.  Hamei  wies  bei  zwei  Kranken 
Achlorhydrie  des  Magensaftes  nach.  In  der  Regel  besteht  voll- 
kommene Appetitlosigkeit,  Anorexie,  nur  Kussmaul  beschrieb  in 
einer  Beobachtung  Heißhunger,  Bulimia.  Mitunter,  beispielsweise 
in  einer  Beobachtung  von  Traube,  bestand  gesteigerter  Durst.  Daß 
man  mehrfach  gegen  das  Lebensende  hin,  wenn  die  Schwäche  über- 
hand genommen  hatte,  Soor  in  der  Mundhöhle  beobnchtct  hat,  ist. 
leicht  verständlich. 

Gleichzeitig  mit  den  Verdauungsstörungen  bemerkt  man  zu- 
nehmende Schwäche,  Asthenie,  welche  sich  durch  subjektive 
Empfindungen  der  Kräfteabnahme,  durch  Unvermögen  zu  arbeiten 
und  sich  überhaupt  für  längere  Zeit  auf  den  Beinen  zu  halten, 
durch  Ohnmachtsanwandlungen  und  durch  gewisse  Erscheinungen 
Herzen  und  an  den  Blutgefäßen  verrät. 
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Am  Herzen  bekommt  man  nicht  selten  anämische  systoli- 
sche Geräusche  zu  hören.  Auch  Verbreiterung  des  rechten 
Ventrikels  habe  ich  mehrmals  nachweisen  können.  Der  Puls  ist 
in  der  Regel  beschleunigt-,  aber  wenig  gefüllt  und  weich.  Diesen 
Eigenschaften  entspricht  nach  meinen  Beobachtungen  auch  das 
Pulsbild,  welches  starke  Rückstoßelevation  und  kleine  oder  fehlende 
Elastizitätselevationen  zeigt.  Thoma  sah  den  Blutdruck  bis  auf 
73  mm  Hg  sinken;  sein  Wert  bei  Gesunden  beträgt  ungefähr 
1 20  mm  Hg. 

Die  Karotiden  klopfen  mitunter  ungewöhnlich  lebhaft  und 
lassen  ein  herzsystolisches  Geräusch  über  sich  vernehmen,  während 
man  in  der  Arteria  brachialis  und  Arteria  femoralis  einen  herz- 
systolischen Arterienton  zu  hören  bekommt. 

Über  dem  Bulbus  venae  jugularis  internae  und  der  Vena  femo- 
ralis besteht  häufig  Venen-  oder  Nonnen  ge  rausch.  Alle  diese 
Erscheinungen  sind  Folgen  zunehmender  Anämie. 

Mehrfach  sind  Veränderungen  im  Blut  beschrieben  worden, 
aber  auch  diese  sind  nichts  anderes  als  anämische  Erscheinungen. 

v.  Buhl  fiel  es  auf,  daß  das  Blut  sein-  geringe  Neigung  zur  Gerinnung 
verriet,  und  daß  die  roten  Blutkörperchen  keine  säulenartige  Anordnung  zeigten.  Fahre 
fand  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen.  Laschkewitsch  versetzte  Blut 
mit  Kochsalzlösung  von  O ö°/0  und  nahm  dann  an  den  roten  Blutkörperchen  amöboide 
Bewegungen,  Teilungs Vorgänge  und  Portsatzbildungen  wahr.  Auch  er- 
schienen die  roten  Blutkörperchen  ungewöhnlich  blaß.  Wiederholt  ist  Vermehrung  der 
farblosen  Blutkörperchen  beschrieben  worden.  In  einer  meiner  Beobachtungen 
waren  hauptsächlich  die  neutrophilen  polymorphkernigen  (multinukleären)  und  eosinophilen 
Zellen  vermehrt. 

Sollet  it'  van  den  Corput  fanden  im  Blut  Pigment,  doch  war  Pebris  inter- 
mittens  tropica  vorausgegangen.  Aber  Tschirkoff  beobachtete  auch  im  Blut  pigmenthaltige 
Blutkörperchen  und  Pigmentschollen  ohne  vorhergegangene  Malaria.  Kocher  & Kummer 
bestimmten  bei  einem  Kranken  den  Hämoglobingehalt  auf  80°/0.  Bei  einem  meiner 
Kranken,  einem  35jährigen  Manne,  war  die  Hämoglobinmenge  auf  75°/0  gesunken,  wäh- 
rend die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  1 mm3  4,560.000  betrug.  Nach  Tschirkoff 
soll  das  Beduktionshämoglobin  im  Blut  vermehrt  sein  und  das  Blut  reichlich 
Methämoglobin  enthalten. 

Die  Nieren g egend  erweist  sich  häufig  gegen  Druck  ein- 
oder  beiderseitig  empfindlich. 

Veränderungen  im  Harn,  welche  der  Addisonsohen  Krankheit 
eigentümlich  wären,  sind  nicht  bekannt.  Was  bisher  über  Harnver- 
änderuugen  mitgeteilt  worden  ist,  bildet  mehr  gelegentliche  Befunde. 

Die  Harnmenge  ist  in  der  Kegel  eher  vermindert,  doch  haben  Gerhardt,  Wilks 
und  Lancereaux  auch  Polyurie  beschrieben.  Bendix  sah  intermittierend  Polyurie  auf- 
treten.  Meist  ist  die  Farbe  des  Harnes  dnnkel  und  sein  spezifisches  Gewicht 
gering.  Der  Stickstoff-,  Phosphor-  und  Chlorgehalt  des  Harnes  ergab  sich  bei 
jntersuchungen  von  Katz  als  unverändert.  Vollbracht  gibt  relative  Verminderung 
der  an  Alkalien  gebundenen  Phosphorsäure  an.  Die  Menge'  des  Kreatinins  zeigte 
slcb  in  meinen  Beobachtungen  als  vermindert.  Rosenstirn  fand  bei  zwei  Kranken  der 
v.  Rambergerschcn  Klinik  Verminderung  der  Harnstoffmenge  und  Vermehrung  des  Indi- 
’angehaltes;  bei  allen  meinen  Kranken  traf  letzteres  nicht  zu.  Gleiches  gilt  für  eine 
\on  Kocher  & Kummer  beschriebene  Beobachtung,  in  welcher  aber  der  Gehalt  an 
I V 1 -1 1 11  bis  zu  c'ner  Tagesmenge  von  0'4  vermehrt  war.  Freilich  gibt  Kummer  zu, 

( a .)  bei  anderen  Kranken  mit  Morbus  Addisonii  der  Urobilingehalt  nicht  gesteigert  war, 
was  auch  Katz  bestätigt  hat.  Thudichum  berichtet  über  Vermehrung  eines  bestimmten 
ainfarbstofles  , welchen  er  Uromelanin  genannt  hat.  Das  Verhältnis  zwischen  der 
pra  ormierten  und  der  gepaarten  Ätherschwefelsäure  fand  Füger  erhöht.  Gerhardt  & 
eicliardt  wiesen  im  Harn  Spuren  von  Taurocholsäure  und  sehr  viel  Fett- 
säuren nach.  Auch  bei  einem  meiner  Kranken  konnte  mein  früherer  chemischer 
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Assistent  Dr.  Locher  mit  Sicherheit  Tanrocholsäure  aus  dem  Harn  gewinnen.  In  einer 
anderen  Beobachtung  von  mir,  welche  ich  von  Huber  beschreiben  ließ,  konnte  eine 
Vermehrung  von  Fettsäuren  nicht  nachgewiesen  werden  (täglich  0689  bis  0 845).  Gegen 
das  Lebensende  kommt  es  nicht  selten  zu  Albuminurie;  seltener  besteht  diese  von 
Anfang  an.  Edel  beobachtete  Hämatoporphyrinnrie.  Nothnagel  wies  bei  einem 
Komatösen  starke  Azetonurie  nach,  und  Dixon  Mann  berichtet,  daß  der  Harn  vor 
dem  Tode  ätherischen  Geruch  verbreitete.  Ewald  <£'  Jacobson  gewannen  aus  dem  Harn 
ptoma'inartige  Körper.  Stoffwechselversuche  stellten  Kolisch  dr  Pichler  an, 
doch  ergab  sich  kein  Unterschied  vom  Gesunden. 

Rockwell  erwähnt  schnelles  Erlöschen  des  Geschlechtstriebes,  wäh- 
rend Dixon  Mann  mangelhafte  Entwicklung  der  weiblichen  Ge- 
schlechtswerkzeuge beobachtete. 


Außer  Hautveränderungen,  Verdauungsstörungen  und  Schwäche- 
erscheinungen drängen  sich  häufig  Nervenstörungen  in  den  Vorder- 
grund. Verhältnismäßig  geringe  Bedeutung  haben  die  bereits  er- 
wähnten Schmerzen,  obschon  diese  mitunter  in  der  Lumbalgegend 
zu  so  bedeutender  Höhe  anwachsen , daß  sich  die  Kranken  kaum 
anders  als  in  nach  vorn  übergebeugter  Stellung  fortzubewegen  ver- 
mögen. Auch  die  bereits  erwähnten  schmerzhaften  Empfindungen 
in  Muskeln  und  Gelenken  scheinen  nervöser  Natur  zu  sein.  Schon 
ernster  gestaltet  sich  die  Lage,  wenn  Neigung  zu  Ohnmächten 
überhand  nimmt.  Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  Anfälle  von 
klonischen  Muskelkrämpfen  ein.  Auch  sind  Muskellähmun- 
gen an  den  Gliedern  und  Muskelkontrakturen  beobachtet 
worden.  Zuweilen  hat  man  schwere  Del  irien  und  maniakalische 
Anfälle  auftreten  gesehen. 

Bei  einer  Kranken,  welche  ich  auf  der  Züricher  Klinik  behandelte,  stellten  sich 
Anfälle  von  Angina  pectoris  vasomotoria  ein,  während  es  bei  einem  Mann  zu 
spontaner  Gangrän  und  Abstoßung  ein  zelner  Zehe  n kam.  Oppenheim,  Kurella 
und  Biermer  beobachteten  Morbus  Addisonii  neben  Morbus  Basedowii.  Rossbach 
und  Willrich  haben  Sklerodermie  bei  Mcfdiso/ischer  Krankheit  beschrieben.  Auch 
ist  mehrfach  Vitiligo  und  Alopekiaareata  bei  Morbus  Addisonii  beobachtet  worden. 


Die  Körpertemperatur  bleibt  häufig  unverändert  oder  wird 
sogar  subnormal,  doch  treten  mitunter  Fieberbewegungen  auf,  die 
besonders  oft  mit  tuberkulösen  Veränderungen  Zusammenhängen. 
Barlet  hat  sogar  einmal  hyperpyretische  Körpertemperatur  bis  4Ö  b° 
beobachtet.  Gegen  das  Lebensende  pflegt  subnormale  Körpertem- 
peratur beobachtet  zu  werden. 

Unter  den  Komplikationen  wäre  Purpura  und  Prurigo 
zu  nennen;  letztere  wurde  von  Milian  beobachtet.  F.  Seitz  und 
Raymond  sahen  zu  Morbus  Addisonii  lymphatische  Leukämie 
hinzutreten.  Häufig  wird  sich  in  den  Lungen  oder  an  anderen  Ge- 
bilden Tuberkulose  oder  Krebs  nachweisen  lassen. 

Der  Verlauf  eines  vollständig  ausgebildeten  Morbus  Addisonii 
gestaltet  sich  akut,  subakut  oder  chronisch.  Akuter  Morbus  Addi- 
sonii zieht  sich  bis  4 Wochen  hin;  er  gehört  zu  den  Seltenheiten. 
Spilhnann  & Hocke  haben  eine  Beobachtung  beschrieben,  m welcher 
der  Tod  am  14ten  Tage  eintrat,  nachdem  sich  die  ersten  reichen 
der  Hautverfärbung  eingestellt  hatten.  Subakuter  Morbus  Addi- 
sonii hält  f»  8 Wochen  an.  Chronischer  Morbus  Addisonii  erreicht, 
eine  Dauer  von  über  2 Monaten  bis  zu  mehreren  Jahren. 

Schmal»  konnte  unter  88  Addisonkranke»  4 finden,  bei  denen  dae  Leiden  4. 

7 nnd  8 Jahre  währte.  Seine  eigene  Beobachtung  mit  1 ((jähriger  Lauer  gehört  recht  zu 
den  Ausnahmen. 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen. 
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Morbus  Addisonii  nimmt  fast  immer  einen  tödlichen  Ausgang. 

Heilungen  gehören  zu  den  seltenen  und  vielleicht  nicht  ein- 
mal ganz  zweifellosen  Ausnahmen.  Lewin  gibt  in  seiner  großen 
Zahlenzusammenstellung  3'5°/0  Heilungen  an.  Tritt  Heilung  ein,  so 
soll  auch  Aufhellung  und  selbst  Schwund  der  Hautverfärbung 
Vorkommen. 

Der  tödliche  Ausgang  erfolgt  häufig  sehr  langsam  durch 
überhandnehmenden  Kräfteverfall.  Mitunter  tritt  er  unter  Steige- 
rung der  Magen-  und  Darmbeschwerden  ein,  oder  unter  Erscheinungen, 
die  an  das  Bild  einer  akuten  Peritonitis  erinnern  (Ehstein,  Zaudy). 
Smith  sah  den  Tod  infolge  von  Anurie  eintreten.  Zuweilen  stellt 
er  sich  unter  dem  Bilde  einer  akuten  Autointoxikation  oder 
shockartig  ein,  oder  es  gehen  ihm  schwere  nervöse  Störungen 
voraus , namentlich  Delirien , maniakalische  Zufälle , allgemeine 
klonische  Muskelkrämpfe  und  Muskelkontrakturen  oder  Koma.  Mehr- 
fach hat  man  bereits  mehrere  Tage  vor  dem  Tode  Veränderungen 
der  Hautausdünstung,  selbst  Leichengeruch  (Graenhow)  beobachtet. 

Der  unvollständig  ausgebildete  oder  atypische  Morbus 
Addisonii  beschränkt  sich  mitunter  nur  auf  Haut-  und  Schleim- 
hautverfärbung. Diese  Form  ist  nach  meinen  Erfahrungen  sehr 
selten,  kommt  aber  vor.  Selbstverständlich  kann  sie  sich  allmählich 
doch  noch  in  einen  vollständigen  Morbus  Addisonii  umwandeln,  aber 
notwendig  ist  dies  nicht. 

Bei  einer  zweiten  häufigeren  Gruppe  von  unvollständig  aus- 
gebildetem Morbus  Addisonii  bleiben  dauernd  Haut-  und  Schleim- 
hautverfärbungen aus  und  machen  sich  nur  Schwächeerscheinungen, 
Magen-  und  Darmstörungen  und  nervöse  Erscheinungen  bemerkbar. 
Ich  habe  Personen  behandelt,  die  in  scheinbar  bester  Gesundheit 
plötzlich  komatös  wurden  und  in  24 — 48  Stunden  zugrunde  gingen. 
Die  Leichenöffnung  ergab  nichts  anderes  als  Erkrankungen  der 
Nebennieren.  Gerade  die  unvollständig  ausgebildeten  Formen  der 
A(7<7iso»scken  Krankheit  zeichnen  sich  durch  schnell  tödlichen  A^er- 
lauf  aus.  So  sah  Westenhöf  er  einen  Soldaten  binnen  3 Tagen  zu- 
grunde gehen,  der  bis  zum  Tage  seiner  Erkrankung  ohne  Klage, 
Beschwerden  und  Einschränkung  seinen  Dienst  verrichtet  hatte. 
Fenwick  gibt  die  Durchschnittsdauer  auf  5 Monate  an.  Er  fand  in 
einer  Beobachtung  eine  schwere  Erkrankung  namentlich  des  Mark- 
gewebes der  Nebennieren. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Das  ana- 
tomische Interesse  dreht  sich  bei  Morbus  Addisonii  hauptsächlich 
um  Haut  und  Nebennieren. 

Die  Haut  behält  begreiflicherweise  an  der  Leiche  die  dunkle 
Graphit-  und  Bronzefarbe  bei.  Bei  mikroskopischer'  Untersuchung 
findet  man  in  ihr  die  Zellen  des  Rete  germinativum  Malpighi  mit 
teils  gelöstem,  teils  körnigem  bräunlichem  oder  schwärzlichem  Farb- 
stoff erfüllt.  Mitunter  ist  dieser  nur  in  den  Basalzellen  anzutreffen, 
welche  dem  Papillarkörper  des  Coriums  aufliegen;  in  anderen  Fällen 
findet  man  ihn  aber  auch  in  höher  gelegenen  Zellschichten,  wenn 
auch  sparsamer,  doch  nur  ausnahmsweise  in  den  verhornten  Zellen 
der  Epidermis  (Hanarjew).  Hie  und  da  wird  auch  Farbstoff  zwischen 
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den  Zellen,  also  frei,  angetroffen.  Das  Corium  kann  von  Farbstoff  voll- 
kommen frei  sein;  andere  Male  trifft  man  ihn  in  sternförmigen  Zellen, 
sogenannten  Ghromatoforen,  an,  die  entweder  im  Corium  zerstreut 
liegen  oder  Gefäße  und  Nerven  begleiten.  Miklassewski  fand  auch 
in  den  Epithelzellen  der  Schweiß-  und  Talgdrüsen  starke  Farbstoff- 
ansammlung. Das  Pigment  ist,  wie  namentlich  Dixon  Mann  hervor- 
hob, stets  eisenfrei. 

Debuieetlle  wies  in  den  Blutgefäßen  des  Co riu ms  Veränderungen  nach  und 
leitete  das  Hautpigment  von  dem  Blutfarbstoff  her.  Diese  Angaben  sind  späterhin  von 
Nothnagel,  Riehl  und  r.  Kahlden  bestätigt  worden.  Auch  sind  freie  Pigmentkürnchen 
in  den  Blutgetäßen  der  Haut  beobachtet  worden  ( v . Kahlden,  Afanasjew).  Daneben 
kommen  Thromben  und  Blutaustritte  vor.  Nach  Nothnagel , Riehl,  v.  Kahlden  und 
Afanasjew  sollen  Wanderzellen  die  Verteilung  des  Farbstoffes  aus  dem  Corium  in  die 
Epidermis  vermitteln.  Riehl  beobachtete  Anhäufungen  von  Kundzellen  und  roten  Blut- 
körperchen in  der  Adventitia  der  Blutgefäße  und  eigentümliche  Verbreiterung  und 
Quellung  ihrer  Muskularis,  doch  konnten  r.  Kahlden  und  Sjöstriim  diese  Angabe  nicht 
bestätigen.  Afanasjew  beschrieb  an  den  Hautkapillaren  Amyloiddegeneration. 

In  den  Nebennieren  kommen  sehr  verschiedene  anatomische 
Veränderungen  vor,  denn  die  Addisonsche  Krankheit  ist  keine  ana- 
tomische Einheit.  Nach  Thompson  findet  man  bei  80%  der  Leichen 
tub erkulöse  Verkäsung  der  Nebennieren.  Die  Nebennieren 
erscheinen  alsdann  vergrößert  und  haben  mitunter  so  beträchtlich 
an  Umfang  zugenommen,  daß  ihr  Gewicht,  welches  beim  Gesunden 
5 — 8 y beträgt,  bis  über  300,7  angewachsen  ist.  Dabei  fühlen  sich  die 
erkrankten  Gebilde  auffällig  hart  an  und  zeigen  eine  unregelmäßig 
höckerige  Oberfläche.  Auf  Durchschnitten  findet  man  gewöhnlich 
sehr  beträchtliche  Verdickung  der  bindegewebigen  Kapsel,  welche 
mitunter  ein  durchscheinend  graues  Aussehen  darbietet.  In  manchen 
Fällen  ist  das  eigentliche  Gewebe  der  Nebennieren  ganz  und  gar 
untergegangen  und  durch  gelbe,  trockene  und  brüchige  Massen  und 
Knoten  ersetzt,  ln  anderen  Fällen  finden  sich  noch  Reste  annähernd 
gesunden  Gewebes,  oder  es  sind  die  verkästen  Abschnitte  von  röt- 
lichgrauem Gewebe  umrahmt. 

Mit  Recht  hat  Virchow  hervorgehoben,  daß  es  sich  meist  um 
verkäste  konfiuierende  Tuberkel  handelt.  Bei  nicht  zu  vorgeschritte- 
nen Veränderungen  bekommt  man  in  der  Umgebung  der  käsigen 
Knoten  noch  deutlich  graue  Tuberkel  zu  sehen,  welche  freilich  erst 
sekundär  entstanden  sein  könnten.  Ihren  ersten  Anfang  nehmen  die 
Tuberkel  von  der  Marksubstanz;  erst  späterhin  ergreifen  sie  die  Rinde 
der  Nebennieren  und  führen  auch  diese  dem  Untergange  entgegen. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  tuberk  ulöser Nebennieren  lassen 
Midi  in  frischeren  Tuberkelberdcn  rcichlicli  Riesenzellen  nachweiaen.  Die  verkästen 
Massen  dagegen  bestehen  uns  körnigen  Massen,  geschrumpften  Zellresten,  Fettkörnchen, 
Fettkörnchenzellen  und  Cholestearintafeln.  Mehrfach  ist  Verkalkung  von  Käseknoten 
beschrieben  worden.  Tnberkelbazillen  wurden  von  Guttmann,  Rausehenbach,  '•olden- 
mann,  r.  Kahlden  n.  a.  nachgewiesen. 

ln  der  Regel  finden  sich  beide  Nebennieren  tuberkulös  er- 
krankt; nur  selten  ist  die  Tuberkulose  auf  eine  Nebenniere  be- 
schränkt. Die  Tuberkulose  der  Nebennieren  kann  als  primäres  und 
einziges  Leiden  bestehen  oder  man  beobachtet  auch  noch  tuberkulöse 
Veränderungen  in  Lungen,  Harn-  und  Geschlechtswerkzeugerp  Dann 
oder  retroperitonenlen  Lymphdriiscn,  Wirbelsäule,  anderen  Knochen 
oder  Gelenken. 


Anatomische  Veränderungen. 
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Beobachtungen,  in  welchen  Zerstörung  der  Nebennieren  durch 
Krebs  oder  Sarkom,  die  ebenfalls  primär  oder  sekundär  entstan- 
den sein  können , zu  Erscheinungen  von  Morbus  Addisonii  geführt 
hat.  sind  beträchtlich  seltener.  Noch  seltener  besteht  die  Krankheit 
infolge  von  amyloider  Degeneration  der  Nebennieren,  oder 
von  chronischer  schwieliger  Entzündung,  von  Blutungen, 
Abszessen  (Boinet)  oder,  wie  in  einer  Beobachtung  von  Birch- 
Hirschfeld  und  vielleicht  auch  von  Andrew,  von  Gummiknote  n- 
bildung.  In  einer  Beobachtung  der  Traube  sehen  Klinik,  welche 
A.  Fraenkel  beschrieb , schien  die  Nebennierenerkrankung  von  einer 
Embolie  der  Arteria  suprarenalis  ausgegangen  zu  sein.  Auch 
bei  Echinokokk  in  den  Nebennieren  sind  die  Erscheinungen 
.des  Morbus  Addisonii  beobachtet  worden.  Bramwell  fand,  wie  bereits 
erwähnt,  Morbus  Addisonii  bei  angeborenem  Nebennieren- 
mangel.  Die  Nebennieren  waren  durch  zwei  Fettklumpen  ersetzt. 

Nur  selten  hat  man  bei  Morbus  Addisonii  die  Nebennieren 
gesund  gefunden,  wenigstens  für  das  unbewaffnete  Auge.  Lewin 
sammelte  unter  304  Beobachtungen  von  Morbus  Addisonii  17  (5'5°/0) 
mit  unversehrten  Nebennieren.  Es  haben  daher  manche  Ärzte 
gemeint,  daß  es  bei  Morbus  Addisonii  weniger  auf  eine  Erkran- 
kung der  Nebennieren,  als  vielmehr  auf  eine  solche  der  zu  und 
aus  den  Nebennieren  tretenden  sympathischen  Nervenfasern  an- 
komme; namentlich  hat  man  die  Aufmerksamkeit  auf  den  Plexus 
coeliacus  s.  solaris  gerichtet.  Wiederholentlich  sind  hier  neben  Er- 
krankungen der  Nebennieren  Veränderungen  nachgewiesen  worden, 
wie  bindegewebige  Wucherungen.  Verfettungen,  Pigmentdegeneration 
der  Granglienzellen  , Atrophie  der  Ganglienzellen  und  der  Nerven- 
fasern, Kernwucherungen  an  den  Scheiden  der  Nervenfasern  und 
ampulläre  Auftreibungen  der  letzteren,  Verdickungen  der  Gefäße, 
Verengerung  und  Verschluß  von  Blutgefäßen  und  Blutaustritte, 
doch  liegen  auch  wieder  von  zuverlässigen  Untersuchern , beispiels- 
weise aus  neuerer  Zeit  von  v.  Kahlden,  Angaben  vor,  nach  welchen 
Plexus  coeliacus  und  Sympathikus  unversehrt  gefunden  wurden. 
Nach  Thompson  sollen  unter  77  Erkrankungen,  bei  welchen  der 
Sympathikus  untersucht  wurde,  60  (78%)  einen  unveränderten 
Sympathikus  gehabt  haben. 

Die  schon  mehrfach  angeführte  Zusammenstellung  von  Leivin  ergibt  über  die 
Beziehungen  zwischen  Morbus  Addisonii  und  Nebennierenerkrankung 
folgende  Ziffern : 

Morbus  Addisonii  mit  Nebennierenerkrankung  . . . 80°/0 

Morbus  Addisonii  ohne  Nebennierenerkranknng  . . . 20% 

Nebennierenerkrankung  mit  Morbus  Addisonii  . . . 72 % 

Nebennierenerkrankung  ohne  Morbus  Addisonii  . . . 28% 

Unter  Veränderungen  an  anderen  Gebilden  bei  Morbus  Addisonii  seien 
angeführt:  Pigmentierung  einzelner  innerer  Eingeweide,  welche  aber  auch 
bei  anderen  Krankheiten  vorkommt,  Schwellung  der  Milz,  Mesenterial- 
drüsen  und  Lymphfollikel  des  Darmes  (Merkel),  Leberhyperämie,  Erweichung 
des  Knochenmarkes  und  Bildung  von  rotem  Knochenmark  ( Gull),  eine  bei 
vielen  Anämien  vorkommende  Veränderung,  schaumiges  Blut  ( Kocher  <£■ 
Kummer),  Hyperämie  des  weißen  Rückenmarksgewebes,  Atrophie  und  Pig- 
- mentdegeneration  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderliörner  des  Rückenmarks 
(Jaquet,  Bursin),  Vermehrung  der  Ncuroglia,  Gefäßveränderungen  und  Atrophie 
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von  Nervenfasern  ( \ ucetic),  Degeneration  der  hinteren  Nervenwurzeln,  der 
Spinalganglien  des  Vagus  und  der  peripherischen  Nerven  (Fleiner).  Alle 
diese  Befunde  sind  wohl  nichts  anderes  als  Folgen  der  Aniimie  und  Kachexie. 


Die  Kenntnisse  über  die  Entstehung  des  Morbus  Addisonii  sind  außer" 
ordentlich  dürftig,  was  größtenteils  damit  zusammenhängt,  daß  über  die  Aufgabe  der 
Nebennieren  last  gar  nichts  bekannt  ist.  Solange  man  die  Nebennieren  für  ein  nervöses 
Gebilde  hielt,  mußte  der  Sympathikus  herhalten,  um  die  Symptome  der  Addisonschtn 
Krankheit  zu  erklären,  und  hatte  die  neurogene  Theorie  die  Oberhand.  Heutzutage 
sieht  man  die  Nebennieren  für  ein  drüsenartiges  Gebilde  mit  innerer  Sekretion  an.  etwa 
wie  die  Schilddrüse,  Thymusdrüse  und  Hypophysis,  und  so  hat  denn  auch  die  auto- 
toxische Theorie  gegenwärtig  die  Oberherrschaft  gewonnen.  Ich  selbst  halte  eben- 
falls die  Adchsonsche  Krankheit  für  die  Folge  einer  von  den  Nebennieren  ausgehenden 
Autointoxikation,  die  einmal  zu  einer  vermehrten  Pigmentbildung  und  außerdem  zu 
schweren  nervösen  Störungen  führt.  Bei  den  letzteren  kommt  nicht  nur  das  Gehirn, 
sondern  auch  der  Sympathikus  in  Frage.  Daß  die  Nebennieren  sehr  heftig  wirkende 
Gifte  bilden,  unterliegt  keinem  Zweifel,  man  darf  sich  nur  an  die  starken  Giftwirkungen 
des  Adrenalins  auf  die  Blutgefäße  und  Nerven  schon  in  sehr  kleinen  Gaben  erinnern. 

Um  welche  Art  von  Giftstoffen  es  sich  bei  der  Entstehung  der  Acftfrsonschen 
Krankheit  handelt,  ist  vollkommen  unbekannt  Hölmgreen  hat  die  Ansicht  geäußert, 
daß  die  erkrankten  Nebennieren  in  vermehrter  Menge  Taurocholsäure  bildeten,  die 
in  das  Blut  abgeschieden  würde,  die  roten  Blutkörperchen  teilweise  zerstörte  und  da- 
durch starke  Pigmentbildung  und  Hautverfärbung  hervorriefe,  aber  man  wird  sich  wohl 
kaum  vorstellen  können,  daß  durch  und  durch  erkrankte  Nebennieren  zu  einer  erhöhten 
Tätigkeit  fähig  sein  sollten.  Nach  Mühlmann  bildet  die  Binde  der  Nebennieren 
Brenzkatechin,  das  zum  Teil  in  das  Blut  ausgeschieden,  zum  anderen  Teil  in  das 
Markgewebe  der  Nebennieren  gelangt  und  dort  unschädlich  gemacht  wird.  Hat  das 
Markgewebe  infolge  von  Erkrankung  diese  Fähigkeit  verloren,  so  wird  das  Blut  mit 
Brenzkatechin  überschwemmt,  es  kommt  zur  Autointoxikation  und  zu  Morbus  Addisonii. 
Auch  gegen  diese  Anschauung  läßt  sich  der  Einwand  erheben,  daß  es  wenig  wahr- 
scheinlich ist,  daß  eine  völlig  erkrankte  Binde  der  Nebennieren  eine  gesteigerte  Tätig- 
keit ausüben  sollte.  Meiner  Ansicht  nach  ist  es  viel  wahrscheinlicher,  daß  bei  Neben- 
nierenerkrankung Giftstoffe  im  Blut  Zurückbleiben  und  eine  Autointoxikation  hervorrnfen. 
welche  bei  Gesunden  von  den  Nebennieren  aufgenommen , verarbeitet  und  dadurch  für 
den  Körper  unschädlich  gemacht  werden.  Huisnians  hat  gemeint,  daß  den  Nebennieren 
die  Aufgabe  zufalle,  das  bei  der  Darmfäulnis  gebildete  Brenzkatechin  und  die  bei  der 
Muskeltätigkeit  entstehende  Phosphorsäure  und  Milchsäure  an  sich  zu  ziehen  und  mittelst 
ihres  Bindengewebes  unschädlich  zu  machen , aber  es  sind  dies  Annahmen  und  keine 
sicheren  Tatsachen. 

Jiruns  spritzte  Fröschen  Blut  eines  Addisonkranken  ein,  konnte  aber  danach 
keine  Giftwirkungen  w'ahrnehmen.  Vollbracht  führte  die  Lumbalpunktion  bei  Addison- 
kranken aus.  Die  cerebrospinale  Flüssigkeit  war  steril  und  rief  bei  intravenöser  Ein- 
spritzung leichte  Blutdruckerhöhung  bei  Hunden  hervor. 

Um  zu  erklären , weshalb  mitunter  bei  ausgedehnter  Erkrankung  beider  Neben- 
nieren Morbus  Addisonii  vermißt  wird,  muß  man  zunächst  wissen,  daß  accessorische 
Nebennieren  Vorkommen.  Sind  solche  nicht  vorhanden,  so  hätte  man  vorauszusetzen, 
daß  die  Nebennieren  trotz  Erkrankung  noch  ihre  Tätigkeit  in  genügender  Weise  voll- 
führen konnten.  Auch  hat  man  vermutet,  daß  es  wesentlich  darauf  ankommt,  ob  die 
Rinde  oder  das  Mark  der  Nebennieren  erkrankt  sei.  Au  Id  beispielsweise  glaubt,  daß  es 
wesentlich  auf  eine  Erkrankung  des  Markgewebes  ankomme,  das  unter  gesunden  \ er- 
hältnissen  kolloide  Stoffe  abzuscheiden  habe;  Hanse  mann  dagegen  hat  eine  Beobachtung 
von  Addisonscher  Krankheit  beschrieben,  in  welcher  gerade  das  Rindengewebe  völlig 
fehlte.  Auch  Karukunhojf  vertritt,  die  Anschauung,  daß  Morbus  Addisonii  mit  einer 
Erkrankung  der  Binde  der  Nebennieren  Zusammenhänge. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  solchen  Erkrankungen  an  Morbus  Addisonii.  bei 
denen  die  Nebennieren  gesund  waren?  Zunächst  muß  hervorgehoben  werden,  daß  ein 
Teil  dieser  Beobachtungen  deshalb  nicht  zu  verwerten  ist,  weil  eine  genaue  mikrosko- 
pische Untersuchung  der  Nebennieren  fehlt.  Es  muß  aber  hierauf  um  so  größerer  Wert 
gelegt  werden,  weil  Wiesel  versucht  hat,  die  Erscheinungen  des  Morbus  Addisonii  von 
einer  Erkrankung  sogenannter  ehromafliner  Substanzen  herzuleiten.  Außerdem  ließen 
sich  derartige  Erkrankungen  durch  eine  Insuffizienz  der  Tätigkeit  der  Neben- 
nieren erklären,  wie  sie  in  entsprechender  Weise  auch  bei  anderen  Drüsen  mit  innerer 
Sekretion  angenommen  wird. 


Pathogenese.  Diagnose. 
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Gerade  Erkrankungen  der  letzteren  Art  sind  Veranlassung  gewesen,  dem  Sym- 
pathikus, namentlich  seinem  Plexus  coeliacus  Aufmerksamkeit  zu  schenken;  man  will 
in  ihm,  wie  bereits  erwähnt,  auch  Veränderungen  gefunden  haben.  Daß  diese  zu  dem 
Morbus  Addisonii  in  ursächlicher  Beziehung  stehen,  ist  meiner  Ansicht  nach  nicht  er- 
wiesen ; jedenfalls  ist  sicher,  daß  Morbus  Addisonii  bei  völlig  unversehrtem  Sympathikus 
bestehen  kann. 

Die  Behauptung,  daß  Morbus  Addisonii  gar  kein  besonderes  Krankheitsbild  sei, 
da  man  die  gleichen  Veränderungen  auch  bei  anderen  chronischen,  mit  Kachexie  ver- 
bundenen Krankheiten,  wie  bei  chronischer  Lungentuberkulose,  Krebs  und  chronischen 
Herzfehlern,  linde,  muß  meines  Erachtens  mit  Entschiedenheit  zurückgewiesen  werden, 
denn  in  allen  diesen  Fällen  fehlen  nervöse  Störungen.  Gleiches  gilt  für  die  Angabe 
von  Marowski , nach  welcher  die  Hautverfärbung  auf  einem  Pilz,  Cryptococcus  Addi- 
sonii, beruhen  soll.  Austin  Flint  und  Gilliam  behaupten,  bei  Morbus  Addisonii 
Atrophie  der  Magendrüsen  gefunden  zu  haben,  so  daß  die  Krankheit  mit  den  Neben- 
nieren gar  nichts  zu  tun  habe,  allein  etwaige  Magenadenie  ist  nichts  anderes  als 
eine  sekundäre  Folge  bestehender  Kachexie.  Jürgens  gibt  an,  daß  bei  Morbus  Addi- 
sonii Atrophie  der  Tunica  muscularis  des  Darmes  eine  hervorragende  ursächliche  Rolle 
spiele.  Auch  will  er  regelmäßig  Veränderungen  im  Sympathikus  beobachtet  haben. 
Gabbi  fand  in  dem  Mark  der  kurzen  Knochen  viele  blutkörperchenhaltige  Zellen  und 
Haufen  von  Pigmentkörnchen,  woraus  er  schließt,  daß  der  Sitz  der  Krankheit  nicht  in 
den  Nebennieren,  sondern  im  Knochenmark  zu  suchen  sei,  in  welchem  viele  rote  Blut- 
körperchen untergingen,  deren  Farbstoff  zum  Teil  in  die  Haut  abgesetzt  würde.  Auch 
die  Veränderungen  im  Knochenmark  sind  durch  die  Anämie  bedingt. 

Tierversuche  haben  bisher  keine  Aufklärung  über  die  Entstehung  des  Morbus 
Addisonii  gebracht.  Die  Angaben  von  Brown-Sequard , nach  welchen  Zerstörung  der 
Nebennieren  gesteigerte  Pigmentbildung  hervorrufe,  sind  nicht  bestätigt  worden.  Noth- 
nagel, welcher  wenigstens  zum  ersten  Mal  die  Vorgänge  am  Menschen  am  genauesten 
bei  Tieren  nachzuahmen  suchte,  indem  er  bei  Kaninchen  die  bloßgelegten  Nebennieren 
mit  der  Pinzette  quetschte  und  in  käsige  Entzündung  versetzte,  vermochte  dadurch  keinen 
Morbus'  Addisonii  hervorzurufen.  Oppenheim  & Loeper  und  Boinet  behaupten  zwar, 
bei  Tieren  Morbus  Addisonii  künstlich  erzeugt  zu  haben,  doch  scheinen  mir  ihre  Ver- 
suche sehr  wenig  überzeugend.  Tizzoni  sah  nach  Nebennierenverletzung  bei  Kaninchen 
Veränderungen  im  Rückenmark  eintreten,  denen  er  eine  gewisse  Bedeutung  in  dem 
Symptom enbild  der  Addisonsdhvn  Krankheit  beimessen  will,  doch  konnte  Stilling  seine 
Angaben  nicht  bestätigen.  Lewin  &'  Boer  rotteten  bei  Tieren  den  Plexus  coeliacus 
aus,  aber  es  trat  danach  kein  Morbus  Addisonii  auf.  Dutto  & Marino  Zucco  be- 
haupten, daß  sich  bei  Morbus  Addisonii  im  Harn  Neurin  fände,  und  daß  Einspritzungen 
von  Neurin  in  die  Bauchhöhle  bei  Tieren  Morbus  Addisonii  im  Gefolge  hätten. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  des  Morbus  Addisonii  ist  in  den 
ausgebildeten  Fällen  leicht,  wenn  Hautverfärbung  vorhanden 
ist,  denn  von  Cyanose,  Argyrie,  Arsenmelanose,  Ikterus, 
Bronzediabetes,  brauner  gesunder  Hautfarbe,  Mel  asm  a 
und  Schmutz  der  Haut  läßt  sich  die  Hautverfärbung  bei  Morbus 
Addisonii  leicht  unterscheiden,  und  außerdem  fehlen  bei  allen  diesen 
äußerlich  ähnlichen  Hautveränderungen  Magen-  und  Darmstörungen, 
zunehmende  Schwäche  und  nervöse  Störungen. 

Im  Gegensatz  zu  Cyanose  tritt  auf  Fingerdruck  keine  Veränderung 
der  Hautfarbe  bei  Addisonkrankbeit  auf.  Bei  der  Hautveränderung  infolge 
vou  Argyrose  wird  man  aus  der  Anamnese  erfahren,  daß  Argentum 
nitricum  eingenommen,  eingeatmet,  aufgestreut  oder  eingepinselt  wurde.  Das 
gleiche  gilt  von  der  Arsenmelau  ose,  die  sich  bei  manchen  Menschen 
nach  den^  Gebrauch  von  Arsenpräparaten  ausbildet.  Bei  starkem  und  lang 
bestehendem  Ikterus  bekommt  man  mitunter  bronzeartige  Verfärbung  der 
Haut  zu  sehen,  doch  sind  bei  Ikterus  auch  die  Skleren  gelb  verfärbt.  Bei 
Bronzediabetes  findet  man  Zucker  im  Harn.  Eine  dunkelbraungelbe 
Hautfarbe  findet  man  bei  Brünetten,  Südländern  und  Tropen- 
bewohnern, so  daß  bei  zufälligen  Schwächezuständen  ohne  objektiven 
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Befund  eine  \ erwechslung  mit  Morbus  Addisonii  denkbar  wäre.  Bei  vaga- 
bundierenden , heruntergekommenen  Personen , welche  lange  an  Kleider- 
läusen gelitten  haben,  kann  sich  allmählich  eine  braune  und  mulattenartige 
Hautfarbe,  Melasma,  entwickeln,  doch  wird  man  hier  weiße,  den  Lüuse- 
bissen  entsprechende  Narben  in  der  verfärbten  Haut  antreffen.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose von  schmutziger  Haut  entscheidet  die  Seife. 

Bei  diagnostischer  Verwertung  allein  von  schwarzen  Flecken 
auf  der  Lippen-,  Mund-  und  Rachenschleimhaut  muß  man 
vorsichtig  sein,  denn  sie  kommen  auch  bei  Gesunden  vor. 

Ist  die  Diagnose  eines  Morbus  Addisonii  sichergestellt,  so  kann 
man  in  der  Regel  eine  Erkrankung  der  Nebennieren  als  Ursache 
des  Leidens  annehmen,  um  so  mehr,  wenn  Schmerzen  gerade  in  der 
Lumbalgegend  bestehen.  Welcher  Art  die  Nebennierenerkrankung 
ist,  wird  man  nur  dann  erkennen , wenn  tuberkulös-käsige  oder 
krebsige  Erkrankungen  an  peripherischen  Gebilden  oder  Amyloid- 
entartung der  Milz,  Nieren  oder  Leber  nachweisbar  sind  oder  wenn 
Syphilis  vorausgegangen  ist.  Unter  anderen  Umständen  kann  man 
sich  höchstens  auf  die  Erfahrung  stützen , daß  tuberkulös-käsige 
Veränderungen  am  häufigsten  vorliegen. 

Die  Diagnose  eines  unvollständig  ausgebildeten  Mor- 
bus Addisonii  wird  in  der  Regel  unmöglich  sein.  Oft  verfallen 
die  Kranken  plötzlich  in  tiefes  Koma  und  gehen  schnell  in  dem- 
selben zugrunde. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Morbus  Addisonii  ungün- 
stig, weil  das  Leiden  fast  immer  mit  dem  Tode  endet  und  auf  Hei- 
lung kaum  zu  rechnen  ist. 


VI.  Therapie.  Eine  kausale  Therapie  des  Morbus  Addi- 
sonii kommt  nur  selten  in  Frage.  Ist  Syphilis  vorausgegangen,  so 
wird  man  von  Jod-  und  Quecksilberpräparaten  Gebrauch  machen. 
Bei  Tuberkulose  der  Nebennieren  hat  man  Versuche  mit  Ein- 
spritzungen von  Kochschem  Alttuberkulin  gemacht.  V ährend  Len- 
hartz  leichte  Besserung  gesehen  zu  haben  meint,  traten  in  einer 
Beobachtung  von  Weber  deutliche  Verschlimmerung  und  baldiger 
Tod  ein , so  daß  Weber  dringend  von  der  Anwendung  des  rl  uber- 
kulins  abrät. 

Eine  spezifische  Therapie  meinte  man  in  der  Gewebesaft-. 
Opo*  oder  Organotherapie  gefunden  zu  haben.  Man  hat  innerlich 
Gewebe  der  Nebennieren  in  Pulver-  oder  Tablettenform  oder  subkutane 
Einspritzungen  von  Extrakten  der  Nebennieren  angewendet.  Boinet 
hat  besonders  ein  von  Brown-Serjuard  und  d’Arsonval  angegebenes 
Glyzerinextrakt  empfohlen.  Symoncw  konnte  im  Jahre  1894  bereits 
über  97  Kranke  berichten,  die  mit  Nebennierenpräparaten  behandelt 
worden  waren.  Die  Angaben  über  die  Erfolge  lauten  jedoch  sehr 
verschieden;  die  einen  haben  glänzende,  die  anderen  gar  keine  und  die 
dritten  ungünstige  Erfolge.  Um  letztere  zu  vermeiden,  muß  man 
jedenfalls  mit  der  Gabe  vorsichtig  sein.  Ich  selbst  habe  einige  gute 
Erfolge  gehabt;  die  Kranken  nahmen  unter  der  Behandlung  mit 
Neben  nie  rentableren  wieder  an  Körpergewicht  und  Kräften  zu  und 
fühlten  sich  monatelang  gut.  Dauernde  Heilungen  freilich  habe  ich 
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nicht,  beobachtet.  Auch  blieb  bei  einzelnen  meiner  Kranken  jeder 
Erfolg  aus,  aber  das  habe  ich  auch  nicht  anders  erwartet,  weil  es 
selbstverständlich  darauf  ankommt,  in  welchem  Krankheitszustand 
die  Organotherapie  einsetzt. 

Pickardt  wies  unter  Behandlung  mit  Nebennierentabletten  Steigerung-  des 
Eiweißgehaltes  im  Harn  nach.  Senator  freilich  konnte  diese  Angabe  nicht  bestätigen 

Gulbenau  wandte  bei  Addisonkranken  Adrenalin  an  und 
rühmt  dessen  Wirkung. 

Eine  symptomatische  Behandlung  des  Morbus  Addi- 
sonii  wird  sich  im  wesentlichen  auf  gute  Ernährung,  frische  Luft 
und  körperliche  Ruhe  beschränken.  Die  Anwendung  von  Arsen-, 
Eisen-  und  Chinapräparaten  wird  kaum  wesentlichen  Nutzen  bringen. 
Heftige  Schmerzen  können  die  Anwendung  von  Morphiumeinspritzun- 
gen, starker  Kräfteverfall  und  Herzschwäche  diejenige  von  Koffe'in- 
und  Kampferöleinspritzungen  verlangen.  Auch  wird  man  zuweilen 
gezwungen  sein,  gegen  Erbrechen  und  Durchfall  anzukämpfen. 

Nicht  unerwähnt  soll  es  bleiben,  daß  Oestreich  über  eine  chir- 
urgische Behandlung  des  Morbus  Addisonii  berichtet  hat,  indem 
man  eine  tuberkulöse  Nebenniere  aus  dem  Körper  entfernte.  Es 
trat  Heilung  ein,  doch  hatte  der  Kranke  nie  Hautverfärbung  gehabt. 

2.  Nebennierenblutung.  Haemorrhagia  glandulae  suprarenalis. 

Blutungen  in  (len  Nebennieren  sind  keine  übermäßig  seltenen  Leichenbefunde. 
Man  begegnet  ihnen  bei  Neugeborenen  nach  schweren  Geburten  und  infolge  von  Venen- 
thrombose. Dudgeon  beschrieb  sie  bei  Kindern  nach  Bronchopneumonie,  Varicellen  und 
Hautverbrennungen.  Bei  Erwachsenen  finden  sie  sich  neben  Blutungen  in  anderen  Ein- 
geweiden,  beispielsweise  bei  progressiver  perniziöser  Anämie,  Leukämie  und  Purpura 
haemorrhagica.  Dazu  kommen  noch  die  traumatischen  Blutungen. 

Hänfig  führen  Nebennierenblutungen  keine  Störungen  herbei.  Mitunter  hat  man 
während  des  Lebens  Purpura  und  Fieber  beobachtet.  Aber  sie  können  auch  zu  plötz- 
lichem Tod  Veranlassung  geben,  ähnlich  wie  man  das  bei  Bauchspeicheldrüsenblutungen 
beschrieben  hat.  Hitschmann  hat  noch  vor  kurzem  eine  solche  Beobachtung  veröffentlicht. 

Einer  Diagnose  sind  Nebennierenblutungen  während  des  Lebens  nicht  zugänglich. 


KAPITEL  X 


Krankheiten  der  blutbereitenden  Gebilde  und  des 
Blutes  und  hämorrhagische  Diathesen. 

Abschnitt  I. 

Krankheiten  der  Milz. 

1.  Venöse  Milzhyperämie.  Hyperaemia  lienis  venosa. 

I.  Ätiologie.  Die  Bedingungen  zur  Entstehung  einer  venösen  Milz- 
hvperämie  oder,  wie  man  auch  sagt,  einer  passiven  Milzhyperämie  oder  einer 
Stauungsmilz  sind  allemal  gegeben,  wenn  der  Abfluß  des  Blutes  aus  der 
Milzvene  behindert  ist.  Am  häufigsten  kommt  dies  infolge  von  Blutstauungen 
in  der  Pfortader  vor,  mögen  diese  durch  eine  Erkrankung  des  Pfortader- 
stammes selbst,  wie  bei  Thrombose  und  Kompression  der  Pfortader,  oder 
der  Leber  hervorgerufen  sein.  Unter  Leberkrankheiten  wären  namentlich 
Leberkirrhose,  Leberkrebs  und  multilokularer  Leberecbinokokk  als  Ursache 
für  Stauungsmilz  zu  nennen. 

Sehr  selten  kommen  Verengerungen  an  den  Lebervenen  vor, 
welche  rückläufig  Stauungen  in  der  Pfortader  und  Milzvene  nach  sich 
gezogen  haben. 

Begreiflicherweise  müssen  auch  allgemeine  venöse  Stauungen 
infolge  von  Herzkrankheiten  und  Erkrankungen  der  Atmungswerkzeuge  zu 
den  Ursachen  für  venöse  Stauungsmilz  gerechnet  werden,  aber  es  ist  auf- 
fällig, daß  häufig  gerade  die  Milz  allgemeinen  Stauungseinflüssen  entgeht. 

Örtliche  Stromhindernisse  an  der  Milzvene  sind  selten,  können 
aber  beispielsweise  durch  Thrombose  der  Milzvene  gegeben  werden  oder 
durch  Druck  von  benachbarten  Eingeweiden  aus,  wie  bei  Geschwülsten  der 
Bauchspeicheldrüse  oder  des  Magens  und  bei  Aneurysmen  der  Baucharterien. 

I I.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  venöser  Milzhyperämie  fällt 
die  Milz  zunächst  durch  Größenzunahme  auf,  die  mehr  als  das  Doppelte  des 
Umfanges  einer  gesunden  Milz  erreichen  kann.  Häufig  sind  die  Crenae  lienis 
ungewöhnlich  deutlich  und  tief.  Auf  der  Milzkapsel  haben  sich  nicht  selten 
ausgedehnte  oder  umschriebene  Verdickungen  gebildet.  Die  Milz  fühlt  sich 
ungewöhnlich  fest  an,  und  auch  beim  Durchschneiden  empfindet  man  ver- 
mehrten Widerstand.  Die  Schnittfläche  der  Milz  fällt  in  der  Kegel  durch 
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schwarzrote  Farbe  auf.  Man  spricht  daher  auch  von  einer  cyanotischen 
Induration  der  Milz.  Während  die  Milzfollikel  nur  wenig  hervortreten, 
macht  sich  eine  Verbreiterung  des  trabekulären  Bindegewebes  bemerkbar. 

Hat  eine  venöse  Milzhyperämie  längere  Zeit  bestanden,  so  kommt  es 
nicht  selten  zu  Schrumpfung  gewucherten  Bindegewebes,  die  zu  Verkleine- 
rung und  ungewöhnlich  starker  Verhärtung  der  Milz  führt.  Man  spricht 
dann  auch  von  cyanotischer  Milzatrophie. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  Stauungsmilz  findet  man 
bei  frischer  Erkrankung  vor  allem  sehr  starke  Erweiterung  der  venösen  Blutgefäße  der 
Milz.  An  vielen  Stellen  berühren  sich  benachbarte  Venen  und  haben  das  zwischen 
ihnen  gelegene  Milzgewebe  durch  Druck  zur  Atrophie  und  zum  Schwunde  gebracht. 
Dazu  gesellt  sich  allmählich  streifige  Verdickung  der  Gefäßwand,  und  an  diese  schließt 
sich  Wucherung  und  Verbreiterung  des  trabekulären  Bindegewebes  an.  Dadurch  wird 
noch  mehr  Milzgewebe  dem  Untergange  zugeführt. 

Neben  venöser  Milzhyperämie  linden  sich  in  der  Regel  auch  an  an- 
deren Baucheingeweiden  Stauungserscheinungen,  namentlich  au  Leber,  Nieren, 
Magen  und  Darm.  Die  Stauungserscheinungen  beschränken  sich  nur  daun 
auf  die  Milz,  wenn  sie  mit  Veränderungen  an  den  Milzvenen  Zusammenhängen. 

III.  Symptome.  Störungen . werden  bei  Stauungsmilz  häufig  voll- 
kommen vermißt,  so  daß  die  Veränderungen  unerkannt  bleiben,  — ver- 
borgene Stauungsmilz. 

Manche  Kranke  klagen  über  Spannung  und  Schmerzempfindung 
in  der  Milzgegend , die  zeitweise  stärker  werden , namentlich  wenn  allge- 
meine Stauungserscheinuugen  zunehmeu. 

Häufig  läßt  sich  Milz  Vergrößerung  durch  Palpation  und  Perkussion 
nachweisen.  Besonders  hohe  Grade  pflegt  jedoch  die  Vergrößerung  nicht  zu 
erreichen,  wenn  es  sich  um  allgemeine  Stauungsursachen  handelt,  anders 
hingegen  bei  Veränderungen  im  Pfortadergebiet  oder  an  der  Milzvene  selbst. 
Sind  die  Ursachen  einer  venösen  Stauungsmilz  in  der  Pfortader  oder  Leber 
oder  in  den  Lebervenen  gelegen,  so  wird  es  meist  zu  Aszites  kommen, 
der  eine  Untersuchung  der  Milz  zu  verunmöglichen  pflegt;  auch  Zeichen 
von  Stauungskatarrh  auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  werden  kaum 
ausbleiben.  Bei  allgemeinen  Stauuugsursachen  kommen  noch  Hautödem 
und  Stauungsharn  hinzu. 

Die  Dauer  des  Leidens  hängt  ausschließlich  von  dem  Grundleiden  ab. 

II . Diagnose.  Um  Stauungsmilz  zu  diagnostizieren,  muß  man  eine 
Milzvergrößerung  und  zugleich  Ursachen  für  venöse  Stauung  nachweisen. 
Außerdem  müßte  man  bei  Herzklappenkranken  imstande  sein,  Embolien  der 
Milzarterie  auszuschließen. 

1 . Prognose.  Die  ^ orhersage  hängt  bei  Stauungsmilz  von  den  Ur- 
sachen ab.  Stauungsmilz  als  solche  bringt  dem  Leben  kaum  Gefahr,  aber 
die  Ursachen  sind  häufig  bedenklicher  Art. 

II.  Iherapie.  lenöse  Stauungsmilz  verlangt  kaum  eine  örtliche  Be- 
handlung. Es  genügt,  wenn  man  die  Ursachen  zu  beseitigen  sucht.  Bei 
allgemeinen  Stauungsursachen  wird  man  namentlich  von  der  Digitalis  Ge- 
brauch machen. 

2.  Arterielle  Milzhyperämie.  Hyperaemia  lienis  arteriosa. 

1.  Ätiologie.  Eine  Überfüllung  der  Milz  mit  arteriellem  Blut  tritt  in 
fei  Regel  in  akuter  Weise  ein  und  ruft  ähnlich  wie  eine  Stauung  im  Venen- 
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kreislauf  Milzvergrößerung  hervor.  Es  bildet  sich  akute  Milzschwellung 
aus.  Als  Ursachen  kommen  namentlich  Infektionskrankheiten,  Embolie  der 
Milzarterie  und  Verletzungen  in  Frage. 

Jede  Infektionskrankheit  ist  imstande,  akute  Milzschwellung  her- 
vorzurufen, und  umgekehrt  deutet  akute  Milzschwellung  vielfach  darauf  hin, 
daß  man  es  mit  einer  Infektionskrankheit  zu  tun  hat.  Betont  zu  werden 
verdient,  daß  bei  manchen  Infektionskrankheiten  akute  Milzschwellung  wesent- 
lich häufiger  und  stärker  entwickelt  ist  als  bei  anderen.  Bekannt  ist,  daß  akute 
Milzvergrößerung  bei  Malaria  und  Abdominaltyphus  nur  ausnahmsweise  ver- 
mißt wird.  Man  begegnet  ihr  ferner  bei  Typhus  exanthematicus , Febris 
recurrens,  Cholera,  Gelblieber,  Dysenterie,  selbst  bei  akutem  Magen-Darm- 
katarrh, bei  Endocarditis  septica,  akutem  Gelenkrheumatismus,  akuter  Pneu- 
monie, akuter  Miliartuberkulose,  Pleuritis,  Perikarditis,  Peritonitis,  Menin- 
gitis cerebro-spinalis,  bei  Diphtherie,  Tonsillitis  acuta,  Coryza  acuta,  Influenza, 
\ ariola,  Scarlatina,  Morbilli , Erysipel,  bei  Septikopyämie,  Puerperalsepsis, 
Milzbrand,  Rotz  und  Syphilis.  Zuweilen  trifft  man  angeborene  akute  Milz- 
vergrößerung bei  Neugeborenen  an,  deren  Mütter  während  der  Schwanger- 
schaft an  Malaria  oder  Syphilis  erkrankt  waren. 

Zwischen  der  Schwere  der  Infektionskrankheit  und  der  Entwicklung  der  Milz- 
schwellung besteht  durchaus  nicht  immer  Übereinstimmung.  Mitunter  geht  Slilzschwel- 
lung  den  übrigen  Erscheinungen  einer  Infektionskrankheit  voraus ; Birch-Hiraehfeld 
beispielsweise  beobachtete  an  sich  selbst,  daß  er  drei  Wochen  lang  eine  Milzvergrößernng 
mit  sich  herumtrug,  ehe  sich  die  ersten  Typhuserscbeinungen  bemerkbar  machten.  Auch 
überdauert  häufig  die  Milzschwellung  mehr  oder  minder  lange  Zeit  die  übrigen  Er- 
scheinungen einer  Infektionskrankheit,  was  daraus  erklärlich  ist,  daß  sie  nicht  allein 
eine  Folge  von  Blutkreislaufsveränderungen  ist,  sondern  daß  auch  hyperplastische  Vor- 
gänge an  den  Milzzellen  im  Spiele  sind,  welche  begreiflicherweise  zur  Rückbildung 
längerer  Zeit  bedürfen.  Friedreich  machte  die  Erfahrung,  daß  eine  Gefahr  zu  Rückfällen 
bei  Abdominaltyphus  solange  besteht,  als  Milzvergrößernng  nachweisbar  ist. 

Um  die  Beziehungen  zwischen  Infektionskrankheiten  und  Milzver- 
größerung zu  verstehen,  sei  daran  erinnert,  daß  feine  Farbstoff körnchen , welche 
Tieren  in  die  Blutgefäße  eingeführt  worden  sind,  hauptsächlich  in  der  Milz  abgelagert 
und  hier  zum  Teil  von  den  Zellen  der  Milz  aufgenommen  werden.  Es  werden  daher 
auch  Bakterien  gerade  in  der  Milz  eine  sehr  bequeme  Stätte  zur  Aufspeicherung  finden. 
Aber  wohl  noch  größere  Wichtigkeit  dürften  die  von  den  Bakterien  gebildeten  Toxine 
haben,  welche  gerade  auf  die  Milz  einen  besonders  starken  Reiz  auszuüben  vermögen. 

Embolische  acute  Milzschwellung  ist  eine  Folge  von  Verstopfung 
der  arteriellen  Blutgefäße  der  Milz  durch  Emboli.  Fast  ausnahmslos  kommt 
sie  nur  bei  Endokarditis  des  linken  Herzens  zur  Entwicklung,  wenn  losgelöste 
Gewebsbröckel  oder  Fibrinauflageningen  in  die  Aorteubahn  und  schließlich 
in  einzelne  Zweige  der  Milzarterie  hineingetrieben  worden  sind. 

Traumatische  Milzschwellung  wird  nicht  oft  beobachtet.  Sie  ent- 
steht, wenn  die  Milz  von  Schlag,  Fall  oder  Quetschung  betroffen  worden  ist. 

Von  manchen  Ärzten  wird  angegeben,  daß  sich  arterielle  Milzliyperämie  an 
Stelle  ausgebliebenor  Menses  einstellen  kann. 

Es  sei  hier  noch  daran  erinnert,  daß  es  tagtäglich  bei  Gesunden  vorübergehend 
zu  arterieller  Milzhyperämie  kommt,  denn  die  Größe  der  Milz  nimmt  wenige  »Stunden 
nach  der  Nahrungsaufnahme  zu.  Man  hat  freilich  vielfach  gemeint,  daß  diese  Milz- 
schwellung auf  einer  venösen  Milzhyperämie  beruhe,  weil  eine  reichliche  Aufnahme  von 
verdauten  Massen  aus  dem  Darm  den  Blutablluß  aus  der  Milzvene  beschränke,  doch 
glaube  ich,  daß  die  Annahme  einer  arteriellen  .Milzhyperämie  richtiger  ist,  da  die  Milz 
zu  den  Verdanungsvorgängen  in  inniger  Beziehung  steht. 

II.  Anatomische  Yeriimleningen.  Die  anatomischen  Veränderungen 
bei  arterieller  Milzliyperämie  lassen  sich  am  häufigsten  bei  Infektionskrank- 
heiten verfolgen. 
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Bei  akuter  Infektionsmilz  findet  man  zunächst  Milzvergrößerung. 
Der  Umfang  der  Milz  und  dementsprechend  das  Milzgewicht  haben  mitunter 
um  mehr  als  das  Sechsfache  zugenommen.  Die  Milzkapsel  erscheint  entweder 
prall  gespannt  oder  auffällig  stark  gerunzelt  5 im  letzteren  Falle  macht  es 
den  Eindruck,  daß  sie  im  Leben  prall  gespannt  gewesen  sei.  Mitunter  finden 
sich  kleine  Einrisse  auf  der  Milzkapsel,  aus  denen  sich  weiches  Milzgewebe 
hervordrängt.  Aus  diesen  Einrissen  können  späterhin  Milzcysten  hervorgehen. 
Auf  dem  Milzdurchschnitt  zeigt  sich  das  Milzgewebe  breiartig,  weich,  fast 
zerfließ  lieh , doch  handelt  es  sich  dabei  teilweise  um  Leichenveränderungen, 
da  man  dergleichen  auch  dann  findet,  wenn  die  während  des  Lebens  gefühlte 
Milz  der  Hand  ziemlich  derb  erschien.  Oft  stellt  die  Milz  ein  so  weiches 
Gebilde  dar,  daß  man  feinere  Unterschiede  in  ihrem  Bau  nicht  zu  erkennen 
vermag.  Zuweilen  findet  man  in  ihr  keilförmige  hämorrhagische  Herde,  deren 
Herkunft  nicht  sicher  aufgeklärt  ist. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  Infektionsmilz  bekommt 
man  Hyperämie  der  Milzarterien,  aber  auch  der  Milzvenen  und  Kapillaren  und  Schwel- 
lung und  Losstoßung  ihrer  Endothelzellen  zu  sehen.  Dazu  gesellen  sich  noch  Zellen  mit 
Pigment,  Schwellung  der  Milzzellen,  Vermehrung  ihrer  Kerne,  teilweise  Verfettung  in 
ihnen,  häufig  auch  Zunahme  der  blutkörperchenhaltigen  Zellen,  ausgewanderte  Leuko- 
zyten, von  Rundzellen  durchsetzte  Blutgefäßwände  und  Blutaustritte.  Es  treten  dann  zu 
den  hyperämischen  noch  entzündliche  Vorgänge  hinzu.  Auch  werden  nicht  selten 
Bakterien  angetroffen,  beispielsweise  Typhusbazillen  bei  Abdominaltyphus  oder  Rekurrens- 
spirillen  bei  Febris  recurrens  oder  Malariaplasmodien  bei  Malaria. 

Birch-Hirschfeld  fand  bei  68  Leichen  von  plötzlich  Verstorbenen  und  Selbst- 
mördern als  Mittelgewicht  der  Milz  150  17  oder  0‘26%  des  Körpergewichtes.  Die 
Durchschnittsmaße  der  Milz  waren  13'0,  8'0  und  30  cm.  Auf  Grund  dieser  Zahlen 
wird  sich  Milzvergrößerung  leicht  feststellen  lassen. 

Bei  traumatischer  Milzschwellung  werden  sich  meist  in  der  Um- 
gebung der  Milz  Zeichen  von  vorausgegangener  Verletzung,  namentlich 
Blutungen  finden. 

Eine  embolische  Milzvergrößerung  ist  durch  den  keilförmigen 
Infarkt  gekennzeichnet,  über  welchen  im  nächsten  Abschnitt  ausführlicher 
berichtet  werden  soll. 

III.  Symptome.  Arterielle  Milzhyperämie  macht  häufig  gar  keine 
subjektiven  Beschwerden.  Manche  Kranke  freilich  klagen  über  Span- 
nungsgefühl,  selbst  über  Stiche  und  Schmerz  in  der  Milzgegend,  die  mitunter 
bis  in  die  linke  Schulter  und  den  linken  Oberschenkel  ausstrahlen.  Häufig 
nehmen  sie  zu,  wenn  die  Kranken  rechte  oder  linke  Seitenlage  einnehmen, 
denn  bei  rechter  Seitenlage  kommt  es  leicht  zu  Zerrung  der  Milzbänder  und 
in  linker  Seitenlage  zu  Druck  auf  die  Milz. 

Lebhafteren  Schmerzen  begegnet  man  besonders  oft  bei  embolischer 
Milzschwellung. 

Weit  wichtiger  ist  der  Nachweis  einer  akuten  Milzvergrößerung. 
Aur  selten  wird  diese  so  beträchtlichen  Umfang  erreichen,  daß  sie  bereits 
bei  der  Inspektion  an  der  Vorwölbung  der  Milzgegend  zu  erkennen  ist. 
Vielleicht  daß  man  auch  bei  schlaffen  und  dünnen  Bauchdecken  einen  unter 
dem  linken  Hypochondrium  hervorragenden  zungenförmigen  Körper  wahr- 
nimmt, welcher  respiratorische  Bewegungen  macht. 

Die  wichtigsten  Aufschlüsse  gibt  die  Palpation.  Schon  Fühlbarsein 
der  Milz  beweist  Milzvergrößerung,  wenn  eine  Verlagerung  der  Milz  nach  ab- 
wärts auszuschließen  ist;  es  kommt  auch  noch  die  mit  den  tastenden  Fingern 
nachweisbare  Umfangszunahme  des  vorderen  Milzteiles  hinzu.  Ragt  die  ver- 
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größerte  .Milz  weit  gegen  die  Linea  alba  vor,  so  lassen  sich  mitunter  an 
ihrem  medialen  Rande  Einkerbungen  fühlen , sogenannte  Crenae  lieuis, 
welche  gerade  der  Milz  eigentümlich  sind.  Zuweilen  ist  die  Palpation  dem 
Kranken  empfindlich. 

Litten  die  Kranken  zufällig  an  Aortenklappeninsuffizienz  oder  Herzhypertrophie, 
so  haben  sich  mehrfach  Milzpulsationen  an  der  vergrößerten  Milz  fühlen  lassen 
( C.  Gerhardt , Prior,  Dräsche). 

Bei  der  Milzpalpation  lasse  man  den  Kranken  rechte  Diagonalstellung 
einnehmen,  bei  welcher  der  Kranke  auf  dem  rechten  Schulterblatt  in  eiuer  Mittelstellung 
zwischen  rechter  Seitenlage  und  Rückenlage  liegt.  Man  trete  an  die  linke  Seite  des 
Kranken,  stelle  sich  an  das  Kopfende  und  lege  leise  die  Kuppen  des  zweiten,  dritten 
und  vierten  Fingers  der  rechten  Hand  in  den  leicht  fühlbaren  Raum  zwischen  untersten 
Rippenknorpeln  und  dem  vorspringenden  freien  Ende  der  elften  Rippe  hinein.  Bei  tiefen 
Atmungsbewegungen  wird  man  sich  mit  jeder  Einatmung  die  vergrößerte  Milz  unter 
dem  linken  Hypochondrium  gegen  die  Finger  herandrängen  fühlen.  Drückt  man  mit 
den  Fingern  zu  fest,  so  schiebt  man  die  Milz  häufig  nach  oben  und  hinten,  so  daß 
dann  weiche  Schwellungen  nicht  zur  Wahrnehmung  kommen. 

Verwechslungen  können  mit  dem  inspiratorischen  Fühlbarwerden  von  Zwerchfells- 
zacken oder  auch  mit  Inscriptiones  tendineae  des  linken  geraden  Bauchmuskels  Vor- 
kommen. Übrigens  wird  mitunter  bei  Hydropleuritis,  Pneumothorax,  Lungenemphysem, 
Wirbelsäulenverkrümmung  und  Perikarditis  die  Milz  durch  Herabgedrängtsein  ' nach 
unten  fühlbar,  aber  sie  ist  dann  nicht  vergrößert. 

Außer  durch  die  Palpation  läßt  sich  Milzschwellung  auch  noch  durch 
die  Perkussiou  nachweisen,  doch  sind  deren  Ergebnisse  weniger  zuverlässig. 
Am  häufigsten  täuscht  eine  Anfüllung  des  Magens  oder  Kolons  mit  festen 
Massen  Milzvergrößerung  vor,  andrerseits  kann  bei  starkem  Meteorismus 
Milzdämpfung  trotz  bestehender  Milzvergrößerung  fehlen.  Jedenfalls  sei  man 
bei  der  Diagnose  vorsichtig,  wenn  die  Milz  nicht  fühlbar  ist  und  nur  in 
der  Milzgegend  vergrößerte  Dämpfung  besteht.  Immer  verdächtig  muß  es 
Erscheinen , wenn  die  vergrößerte  Dämpfung  von  der  gewöhnlichen  Milz- 
form wesentlich  abweicht,  wenn  sie  sich  von  einem  Tage  zum  andern, 
namentlich  aber  nach  vorausgegangener  Stuhlentleerung  in  ihrem  Umfang 
ändert , oder  wenn  sie  beträchtliche  Änderungen  bei  Lagewechsel  eingeht. 

Die  Auskultation  der  Milz  ist  ohne  großen  diagnostischen  Wert.  Bei  Milz- 
vergrößerung infolge  von  Malaria  hat  bereits  Griesinger  intermittierend  und  kontinuier- 
lich sausende  Gefäßgeräusche  zurZeit  eines  Fieberanfalles  beschrieben,  welche  er  mit 
Plazentargeräuschen  verglichen  hat.  Mosler  berichtet  sogar,  daß  fast  regelmäßig  Geräusche 
über  der  Milz  bei  Febris  intcrmittens  zur  Zeit  des  Frostes  vorkämen,  welche  im  Hitze- 
Stadium  schwächer  würden  und  in  der  Apyrexie  ganz  verschwänden.  Von  einer  auch 
nur  annähernden  Regelmäßigkeit  solcher  Geräusche  kann  nach  meinen  Erfahrungen 
freilich  kaum  die  Rede  sein.  Auch  bei  Febris  recurrens  hat  Mosler  einmal  ein  Milzgeräusch 
vernommen.  Während  Griesinger  derartige  Geräusche  in  die  großen  Venen  im  Bancli- 
raum  verlegte,  hat  sie  Mosler  von  einer  Zusammenziehung  der  Milzarterie  abgeleitet, 
wobei  er  die  Annahme  machte,  daß  sich  die  Milzarterie  wie  peripherische  Arterien 
während  des  Froststadiums  zusammenzöge.  Testi  hebt  hervor , daß  auch  Torsion  der 
Milzgefäße,  namentlich  der  Milzarterie,  zu  Geräuschbildung  führen  könnte.  Auch  muß 
in  manchen  Fällen  an  eine  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  Gefäße  gedacht  werden, 
namentlich  wenn  das  Milzgewebe  sehr  weich  ist  (Piazza). 

Hat  sich  zn  akuter  Milzschwellung  fibrinöse  Perisplenitis  hinzugesellt,  was 
namentlich  bei  embolischer  Milzschwellung  vorkommt,  so  werden  mitunter  perispleni- 
tische  Reibegeräusche  gehört  und  selbst  gefühlt. 

Die  Dauer  einer  akuten  Milzvergrößerung  hängt  von  ihren 
Ursachen  ab.  Eine  infektiöse  Milzschwellung  ist  bald  in  wenigen  Tagen  ver- 
schwunden, bald  hält  sie  wie  bei  Abdominaltyphus  mehrere  Wochen  an. 

Unter  den  Komplikationen  sei  außer  der  bereits  erwähnten  Peri- 
splenitis noch  der  Gefahr  der  Milzruptur  gedacht,  zu  der  sieh  meist 
schnell  eine  ausgedehnte  Bauchfellentzündung  und  Tod  oder  Vor- 
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blutungstod  hinzugesellt,  wenn  es  nicht  gelingt,  durch  eine  Operation  die 
Gefahr  zu  beseitigen. 

Als  Nachkrankheit  bleibt  mitunter  Umfangszunahme  der  Milz  für 
immer  bestehen,  so  daß  aus  der  akuten  eine  chronische  Milzvergröße- 
rung wird. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  arteriellen  Milzhyperämie  beruht 
darauf,  daß  sich  eine  akute  Milzschwellung  nachweisen  läßt;  kleinere 
Umfangszunahmen  der  Milz  bleiben  häufig  unerkannt.  Übrigens  ist  die  Dia- 
gnose erst  erschöpft,  wenn  auch  die  Ursachen  der  Milzvergrößerung  fest- 
gestellt sind  , was  meist  aus  der  Anamnese  und  den  begleitenden  Erschei- 
nungen (Infektionskrankheiten,  Verletzungen  der  Milz  oder  Herzkrankheiten 
und  Milzarterienembolie)  unschwer  gelingt. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  richtet  sich  bei  arterieller  Milzhyperämie 
fast  ausschließlich  nach  der  Grundkrankheit.  Milzruptur  kommt  so  selten 
vor,  daß  diese  Möglichkeit  die  Vorhersage  nicht  wesentlich  verschlechtert. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  arteriellen  Milzhyperämie  fällt 
fast  immer  mit  der  Behandlung  der  Grundkrankheit  zusammen.  Bei 
sehr  heftigen  Schmerzen  empfiehlt  sich  die  Anwendung  einer  Eisblase  auf 
die  Milzgegend  ; auch  kann  dagegen  eine  subkutane  Morphiuminjektion 
notwendig  werden. 

3.  Embolie  der  Milzarterie.  Embolia  arteriae  lienalis. 

I.  Ätiologie.  Wenn  Äste  der  Milzarterie  durch  Fremdkörper,  die 
ihnen  mit  dem  Blutstrome  zugetragen  wurden,  verstopft  werden , so  nennt 
man  das  eine  Embolie  der  Milzarterie.  Meist  stammen  die  Emboli  von  ent- 
zündeten Klappen  des  linken  Herzens  her , seltener  von  Thromben  des 
Herzens  oder  Aortenaneurysmen  oder  von  arteriosklerotischen  Stellen  der 
Aorta,  von  Echinokokken  oder  Geschwulstbildungen  des  Herzmuskels  oder 
gar  aus  den  Lungen. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Embolie  der  Milzarterie 
nimmt  unter  allen  Embolien  an  Häufigkeit  die  zweite  Stelle  ein.  Nur  in 
der  Nierenarterie  kommen  Embolien  noch  öfter  vor.  Die  verhältnismäßig 
beträchtliche  Weite  der  Milzarterie  und  die  langsame  Blutströmung  in  ihr 
scheinen  der  Verschleppung  von  Embolis  sehr  günstige  Bedingungen  zu  bieten. 

Sperling  fand  unter  84  Embolien  bei  Herzklappenfehlern  Embolien  in  der  Milz- 
arterie 39mal  (46'5%),  in  der  Nierenarterie  57mal  (68%).  Bei  den  Herzkranken  der 
Züricher  Klinik  kamen  auf  85  Embolien  23  (27%)  Embolien  in  der  Milzarterie  und 
62  (73%)  in  der  Nierenarterie  vor.  (Yergl.  die  Züricher  Dissertationen  von  Leuch,  1890, 
und  von  Ginsburg  aus  dem  Jahre  1901.) 

Werden  Äste  der  Milzarterie  durch  einen  Embolus  verstopft,  so  treten 
zwar  unter  allen  Umständen  Kreislaufsstörungen  in  dem  von  der  Blut- 
zufubr  abgeschnittenen  Gefäßgebiet  ein,  aber  in  bezug  auf  weitere  Ver- 
änderungen .hängt  alles  davon  ab,  ob  man  es  mit  einem  infektiösen  oder 
nichtinfektiösen  (blanden)  Embolus  zu  tun  hat.  Bei  infektiösen  Em- 
bolis, die  ihre  Infektiosität  pyogenen  Bakterien  verdanken,  schließen  sich 
an  die  Kreislaufsstörung  Entzündung  und  Eiterbildung  an,  dagegen  bleibt 
es  bei  nichtinfektiösen  Embolis  allein  bei  Kreislaufsstörungen  und  deren 
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Folgen.  Im  folgenden  soll  nur  von  den  Erscheinungen  eines  nichtinfektiösen 
Embolus  die  Rede  sein. 

Ein  nichtinfektiöser  Embolus  verursacht  in  der  .Milz  einen  keil- 
förmigen emboli sehen  Milzinfarkt,  der  schon  durch  seine  eigentüm- 
liche h orm  gekennzeichnet  ist.  Entsprechend  der  Veriistoluugsweise  des 
verstopften  Arterienbezirkes  besitzt  er  eine  keilförmige,  pyramidale  Gestalt; 
dabei  kehrt  er  die  breite  Grundfläche  der  Milzoberfläche  zu , während  die 
schmale  Spitze  dem  Hilus  der  Milz  als  der  Eintrittsstelle  der  Milzarterie  zu- 
gewendet ist.  In  der  Regel  reicht  ein  embolischer  Infarkt  bis  zur  Oberfläche 
der  Milz,  und  oft  ist  er  schon  durch  die  Milzkapsel  hindurch  als  rundlich- 
eckiger, gelber,  von  blutig  verfärbtem  Saum  umgebener  oder  als  tief  roter 
Fleck  zu  erkennen,  der  sich  in  frischen  Fällen  über  die  Milzoberfläche  vor- 
wölbt und  in  älteren  eingesunken  erscheint.  Die  Milzkapsel  zeigt  häufig 
in  seinem  Bereich  und  etwas  darüber  hinaus  Entzündung  und  fibrinöse 
Auflagerungen,  in  älteren  Fällen  bindegewebige  Verwachsungen  mit  der 
Umgebung. 

Das  embolisierte  Gebiet  wird  allmählich  braunrot,  graurot  und  schließ- 
lich gelb. 

Je  nach  der  Farbe  embolischer  Milzinfarkte  hat  man  zwischen 
anämischen  und  hämorrhagischen  Milzinfarkteu  zu  unterscheiden. 

Anämische  embolische  Milzinfarkte  sind  die  häufigere  Form. 
Sie  bieten  gelbliche  Farbe  dar;  nur  ihre  äußere  Grenze  pflegt  von  einem 
blutig  verfärbten  Saum  umrahmt  zu  sein. 

Hämorrhagische  embolische  Milzinfarkte  zeigen  im  frischen 
Zustande  eine  dunkel-,  häufig  schwarzrote  Farbe.  Nach  und  nach  freilich 
tritt  Farbenaufhellung  ein.  Der  Infarkt  wird  rotbraun,  rotgrau  und  schließ- 
lich gelb,  so  daß  man  ihn  dann  nicht  mehr  von  einem  anämischen  Milz- 
infarkt zu  unterscheiden  vermag,  zumal  die  Farbenänderung  in  den  mittleren 
Abschnitten  beginnt,  so  daß  auch  ein  roter  Grenzsaum  für  einige  Zeit  zu 
sehen  ist.  Dabei  nimmt  der  hämorrhagische  Milzinfarkt  gleich  dem  an- 
ämischen Infarkt  eine  trockene,  krümelige  und  bröckelige  Beschaffenheit 
an.  Zu  einer  solchen  Umwandlung  bedarf  es  mindestens  14  Tage. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  eines  anämischen  Milzinfarktes 
fällt  die  Koagulationsnekrose  aller  zelligen  Gebilde  auf,  die  sich  in  einem  eigentüm- 
lichen Glanze  der  Zellen  und  in  dem  Verlust  der  Färbefähigkeit  ihrer  Kerne  ausspricht. 
Nur  im  Bereich  des  roten  Grenzsanmes  sind  die  Blutgefäße  erweitert  und  reichlich  mit 
Blut  gefüllt.  Hier  kommen  auch  Blutaustritte  und  Ansammlungen  von  Rundzellen  vor. 
An  den  der  Koagulationsnekrose  verfallenen  Zellen  bildet  sieh  bald  Verfettung  aus. 

Bei  hämorrhagischem  Milzinfarkt  zeigt  das  Mikroskop  starke  Füllung  der 
venösen  Gefäße.  Mit  Fibrinfärbnng  läßt  sich  vielfach  in  ihnen  ein  ausgedehntes  Fibrin- 
netz nachweisen.  Außerdem  finden  sich  Blutaustritte.  Bei  der  Umwandlung  des  Infarktes 
verfallen  die  zelligen  Gebilde  der  Verfettung. 

Di«  Größe  eines  embolischon  Milzinfarktes  hängt  von  der 
Größe  der  verstopften  Arterie  ab.  Hat  ein  Embolus  in  dem  Hauptstamm 
der  Milzarterie  seinen  Sitz,  so  wandelt  sich  die  ganze  Milz  in  ein  anämisches, 
blaßgelbes,  trockenes  Gebilde  um.  Mitunter  nehmen  Infarkte  annähernd  die 
Hälfte  der  Milz  ein.  in  der  Regel  freilich  sind  sie  kleiner,  aber  der  Wechsel 
ihrer  Größe  ist  unberechenbar. 

Ist  die  Sehnittfühmng  eine  günstige,  so  trifft  man  mitunter  auf  der 
Spitze  des  Infarktes  den  verstopfenden  Embolus  in  der  Arterie  an. 

Nicht  selten  finden  sieh  in  der  Milz  mehrere  embolische  Infarkte, 
deren  verschiedenes  Aussehen  darauf  schließen  läßt,  daß  sie  zu  ungleichen 
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Zeiten  entstanden.  Zuweilen  wird  die  Milz  größtenteils  vom  Infarktgewebe 
gebildet  und  ist  nur  nocb  wenig  unverändertes  Milzgewebe  übrig  geblieben. 

Embolische  Milzinfarkte  gehen  oft  nocb  weitere  Umwandlungen  ein. 
Mitunter  bildet  sich  in  ihrem  mittleren  Teile  Erweichung  aus,  und  es  ent- 
stehen Inf'arktcysten,  die  mit  einer  blaßroten,  hauptsächlich  verfettete  Zer- 
fallsmassen enthaltenden  Flüssigkeit  erfüllt  sind.  Wesentlich  häufiger  gelangen 
verfettete  Massen  zur  Aufsaugung,  der  Infarkt  schwindet  mehr,  an  seiner 
Grenze  bildet  sich  ein  Granulationsgewebe,  das  eine  Art  Narbe,  Infarkt- 
narbe, bildet  und  durch  Schrumpfung  häufig  tiefe  Einziehungen  auf  der 
Milzoberfläche  hervorruft.  In  der  Regel  fällt  die  Infarktnarbe  durch  braun- 
rote Fai'be  auf,  die  von  ausgeschiedenem  Blutfarbstoff  herrührt.  Haben  sich 
mehrere  solcher  Narben  entwickelt,  die  vielfach  sehr  geringe  Breite  besitzen, 
so  ei’hält  die  Milz  häufig  eine  gelappte,  von  mehreren  Gruben  auf  ihrer 
Oberfläche  durchzogene,  unregelmäßige  Gestalt.  Auch  Verkalkungen  sind 
in  Milzinfarkten  beobachtet  worden. 

III.  Symptome  und  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Embolie  in  die 
Milzarterie  ist  zwar  nicht  immer  möglich,  läßt  sich  aber  doch  unter  gewissen 
Bedingungen  stellen.  Obenan  steht  der  Nachweis  eines  Herzklappen- 
fehlers oder  anderer  Veränderungen , welche  erfahrungsgemäß  häufig  eine 
Embolie  im  Gefolge  haben.  Tritt  unter  solchen  Umständen  plötzlich  Schüttel- 
frost, häufig  auch  Erbrechen  und  Schmerz  in  der  Milzgegend  ein, 
und  bildet  sich  zugleich  akute  Milzvergrößerung  aus,  so  darf  man  die 
Diagnose  auf  Embolie  der  Milzarterie  als  gesichert  annehmen.  Zuweilen 
findet  man  infolge  hinzugetretener  Perisplenitis  peritonitische  Reibe- 
geräusche. 

Kürzlich  behandelte  ich  auf  der  Züricher  Klinik  eine  Frau  mit  mehr- 
fachen embolischen  Narbeneinziehungen  auf  der  Milzoberfläche,  die  sich  sehr 
deutlich  fühlen  ließen  und  auch  bei  der  Leichenöffnung  gefunden  wurden. 

II . Prognose.  Die  Vorhersage  einer  nichtinfektiösen  Embolie  in  die 
Milzarterie  ist  in  der  Regel  keine  ungünstige,  denn  Lebensgefahr  hat  diese 
kaum  jemals  im  Gefolge. 

A . Therapie.  Zur  Bekämpfung  der  Schmerzen  und  der  Entzündung 
der  Milz  empfiehlt  sich  eine  Eisblase  auf  die  Milzgegend;  auch  subkutane 
Morphiuminjektionen  verdienen  bei  sehr  heftigen  Schmerzen  benutzt 
zu  werden. 


4.  Milzkapselentzündung.  Perisplenitis. 

I.  Ätiologie.  Nur  selten  entwickelt  sich  eine  Entzündung  der  Milz- 
kapsel infolge  von  \ erletzung  als  ein  primäres  Leiden;  in  der  Regel 
handelt  es  sich  um  die  Folgen  einer  Peritonitis  oder  um  Entzündung 
des  Milzgowebes,  welche  bis  zur  Oberfläche  vorgedrungen  ist,  am  häufig- 
sten um  embolische  Milzinfarkte.  Auch  bei  akuten  und  chronischen 
Milzvergrößerungen,  Milzgeschwülsten  und  Milzechinokokk  kommt 
häufig  Perisplenitis  vor. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  akuter  Perisplenitis  ist 
< ie  Milzkapsel  mit  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt,  welche  oft  die 


Milz  teilweise  mit  der  Umgebung  verkleben , zuweilen  auch  mit  Eiter  ge- 
füllte Taschen  zwischen  sich  bilden. 

f hronische  Perisplenitis  führt  zur  Bildung  von  bindegewebigen 
\ erdickungen  der  Milzkapsel,  welche  bald  ein  sehnigweißes  Aussehen  nach 
Art  von  Sehnenllecken  darbieten,  bald  beträchtlich  dicker  und  fast  knorpelig 
hart  sind.  Zuweilen  sind  sie  so  fest,  daß  sie  die  Milz  einschnüren  und 
Atrophie  der  Milz  hervorrufen.  Mitunter  bilden  sich  in  ihnen  Verkalkungen 
aus.  Auch  können  durch  umschriebene  Schrumpfungen  Unebenheiten  auf 
der  M i 1 zobert lache  entstehen.  Auf  Durchschnitten  setzt  sich  die  Verdickung 
der  Milzkapsel  nicht  selten  auf  das  trabekuläre  Bindegewebe  der  Milz  fort. 
Zuweilen  stellen  die  Verdickungen  der  Milzkapsel  knorpelähnliche  Knoten 
dar,  wofür  Hartmann  den  nicht  gerade  notwendigen  Namen  Perisplenitis 
nodosa  vorgeschlagen  hat.  Außerdem  findet  man  häufig  bindegewebige 
Verwachsungen  mit  der  Umgebung. 

III.  Symptome  und  Diagnose.  Die  Symptome  einer  Milzkapsel- 
entziindung  äußern  sich  in  Schmerz  in  der  Milzgegend,  zuweilen  in  fühl- 
baren und  hörbaren  Reibegeräuschen  und  unter  Umständen  in  fühlbaren 
Unebenheiten  auf  der  Milzoberfläche.  Häufig  bleibt  das  Leiden  un- 
erkannt, namentlich  bei  akuter  Perisplenitis.  Derbe  Verdickungen  der  Milz- 
kapsel darf  man  vermuten,  wenn  bei  Infektionskrankheiten  oder  Stauungen 
im  Gebiete  der  Pfortader  eine  Größenzunahme  der  Milz  ausbleibt,  obschon 
andere  Ursachen  dafür,  z.  B.  starke  Blutungen,  nicht  vorausgegangen  sind. 
Bindegewebige  Verwachsungen  können  angenommen  werden,  wenn  bei  fühl- 
barer und  nicht  ungewöhnlich  großer  Milz  respiratorische  Verschiebungen 
der  Milz  fehlen,  oder  wenn  bei  eingetretener  Perforationsperitonitis  die  Milz- 
dämpfung fortbesteht,  weil  sich  unter  solchen  Umständen  die  Milz  durch  aus- 
getretenes Gas  nicht  von  den  Brust-  und  Bauchwandungen  abdrängen  läßt. 

IY.Prog  nose.  Perisplenitis  ist  in  der  Regel  kein  lebensgefährliches 
Leiden,  so  daß  die  Vorhersage  keine  ungünstige  ist.  Freilich  liegen  ihr 
mitunter  ernste  Ursachen  zugrunde. 

Y.  Therapie.  Bei  Perisplenitis  lege  man  eine  Eisblase  auf  die 
.Milzgegend  und  mache  bei  starken  Schmerzen  eine  Morphiumeinspritzung. 
Auch  warme  Kataplasmen,  Sc  hröp  fköpfe,  Sinapismen,  Vesikan- 
tien  und  Jodpinselungen  auf  die  Milzgegend  hat  man  angewendet. 

5.  Milzvereiterung.  Abscessus  lienis. 

I.  Ätiologie.  Eiterungen  in  der  Milz  sind  stets  Folge  einer  bak- 
teriellen Infektion  der  Milz.  Ohne  Frage  sind  sehr  verschiedene  Bak- 
terien imstande,  eine  Vereiterung  der  Milz  hervorzu rufen. 

Ilarrington  wie«  in  einem  MJlzabszeD  nach  Abdominaltyphus  Typhusbazillen  und 
Stapliylococcns  pyogenes  aureus  und  in  einem  anderen  Streptococcus  pyogenes  und 
Staphylococcus  pyogenes  nach. 

Am  häufigsten  kommen  Milzabszesse  im  Verlaufe  von  Infektions- 
krankheiten vor.  Bo  begegnet  man  ihnen  bei  Endocarditis  septica,  bei  der 
infektiöse  Emboli  in  die  Milz  geraten  und  in  ihr  eitrige  Entzündung  anfachen. 
Aber  auch  bei  Beptikopyllmie,  Febris  recurrens,  Abdominaltyphus,  exanthe- 
matischem  Typhus  und  noch  bei  manchen  anderen  Infektionskrankheiten 
sind  Milzabszesse  beobachtet  worden.  Mitunter  handelt  es  sich  um  eine  aus 
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der  Nachbarschaft  fortgepflanzte  Entzündung  der  Milz.  So  können 
Ulcus  ventriculi  rotundum,  zerfallender  Magenkrebs,  Gastritis  toxica,  Peri- 
tonitis und  Perinephritis  auf  die  Milz  übergreifen  und  sie  in  eitrige  Ent- 
zündung versetzen.  Auch  bei  Empyema  pleurae  und  Lungenbrand  hat  man 
Fortpflanzung  der  Entzündung  auf  das  Zwerchfell  und  die  ihm  anliegende 
Milz  beobachtet. 

Mitunter  werden  Milzabszesse  durch  Verletzungen  hervorgerufen  — 
traumatische  Milzabszesse.  Selbstverständlich  führt  nicht  Verletzung 
als  solche  eine  Eiterung  in  der  Milz  herbei,  sondern  sie  begünstigt  nur 
durch  Veränderungen  des  Blutkreislaufes  eine  Infektion  der  Milz  mit  Bak- 
terien, die  sich  häufig  auch  bei  Gesunden  im  Körper  finden,  ohne  in  ihm 
Schaden  anzurichten,  solange  der  Kreislauf  in  den  Geweben  ordnungsmäßig 
vonstatten  geht.  Verletzungen  gehören  also  nur  zu  den  Hilfsursachen 
einer  Infektion.  Am  häufigsten  wird  es  sich  um  Fall,  Schlag,  Stoß  oder 
Quetschung  der  Milz  handeln,  aber  es  wird  auch  angegeben,  daß  körper- 
liche Überanstrengungen  zu  Milzabszeß  führen  können.  So  berichtet 
Berlyn,  daß  ein  junger  Soldat  nach  einem  ermüdenden  Tagesmarsch  an 
Milzabszeß  erkrankte,  und  Sillerstem  behauptet,  Milzabszeß  nach  heftigem 
Niesen  entstehen  gesehen  zu  haben. 

Es  bleiben  aber  noch  Erkrankungen  übrig,  für  die  es  überhaupt 
nicht  gelingt,  eine  Ursache  zu  erkennen.  Sie  mögen  unter  der  Bezeichnung 
der  kryptogenetischen  Milzabszesse  zusammengefaßt  werden. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Ist  ein  Milzabszeß  durch  einen 
infektiösen  Embolus  hervorgerufen,  so  hält  er  sich  zwar  zunächst  an  die 
Ausdehnung  des  durch  den  Embolus  verursachten  keilförmigen  Milzinfarktes, 
aber  vielfach  greift  er  bald  über  dessen  Gebiet  hinaus  und  führt  dadurch 
Milzgewebe  dem  Untergange  zu,  welches  anfänglich  noch  unversehrt  war. 
Man  kennt  Beobachtungen,  in  welchen  die  ganze  Milz  einen  mit  Eiter  gefüllten 
und  nur  von  der  serösen  Kapsel  umhüllten  Sack  darstellte,  so  daß  von 
Milzgewebe  kaum  noch  eine  Spur  vorhanden  wTar.  Hat  man  doch  aus  Milz- 
abszessen bis  15  Liter  Eiters  entleert.  Mitunter  ist  die  Milz,  entsprechend 
der  Vereiterung  mehrfacher  Infarkte,  von  vielfachen  Abszessen  durchsetzt. 
Der  Eiter  stellt  bald  eine  rahmig-grünliche,  bald  eine  hellrotbraune  Flüssig- 
keit dar,  bei  deren  mikroskopischer  Untersuchung  man  Eiterkörperchen, 
Fettkörnchenzellen  , vereinzelte  Fettkörnchen  und  Hämatoidinkristalle  an- 
trifft.  Die  Wand  des  Abszesses  wird  entweder  von  Milzgewebe  gebildet 
und  erscheint  dann  uneben  und  zottig,  oder  sie  ist  glattwandig  und  wird  von 
einer  bindegewebigen  Kapsel  umgeben.  Man  hat  demnach  zwischen  ab  ge- 
kapselten und  nicht  abgekapselten  Milzabszessen  zu  unterscheiden. 
In  der  Mitte  zwischen  beiden  Formen  stehen  solche,  bei  denen  die  Abkap- 
selung zwar  begonnen , aber  noch  nicht  ihre  Vollendung  erreicht  hat  — 
teilweise  abgekapselte  Milzabszesse. 

Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  auch  nach  dem  Sitz  die  Unterscheidung 
zwischen  zentralen  und  peripherischen  Milzabszessen. 

Besondere  Gefahren  bringt  Milzabszeß  durch  seine  Neigung  zum  Durch- 
bruch. Dieser  kann  in  die  Bauchhöhle,  in  Magen,  Querkolon,  Nierenbecken, 
große  Blutgefäße,  Pleura,  Perikard,  Lungen  oder  durch  die  Bauchdecken 
eintreten.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  dickt  sich  der  Eiter  eines  Milzabszesses 
ein  und  entsteht  eine  käsige  Masse,  in  welcher  es  vielleicht  später  zu  Ver- 
kalkung kommt.  Kleine  Milzabszesse  können  unter  Narbenbildung  ausheilen. 
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ILI.  Symptome.  Milzabszeß  ist  oft  sehr  schwer,  selbst  unmöglich 
während  des  Lebens  zu  erkennen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  zentral  ge- 
legene Milzabszesse.  Daher  handelt  es  sich  sehr  häutig  um  einen  zufälligen 
Leichenbefund  — verborgener  Milzabszeß. 

Ilei  anderen  Kranken  entwickelt  sich  das  Krankheitsbild  einer  aus- 
gesprochenen Septikopyämie,  über  deren  Ausgang  man  nicht  ins  Klare 
kommt,  weil  bei  zentral  gelegenen  Milzabszessen  die  Milzoberfläche  keine 
Veränderungen  darbietet.  Man  beobachtet  wiederholte  Schüttelfröste,  profuse 
Schweiße,  Fieber  mit  stark  remittierendem  Verlauf,  Appetitlosigkeit,  Ab- 
magerung und  Durchfall,  und  schließlich  tritt  infolge  von  überhandnehmender 
Entkräftung  der  Tod  ein.  Man  hat  ein  derartiges  Krankheitsbild  früher 
Phthisis  lienalis  genannt. 

Haben  Milzabszesse  die  Oberfläche  der  Milz  erreicht,  so  wird  man  auf 
einer  meist  vergrößerten  Milz  Fluktuatio  n oder  fluktuierende  Vorwöl- 
bungen  fühlen.  Die  Palpation  erregt  fast  immer  Schmerz.  Mitunter  be- 
kommt man  infolge  von  hinzugetretener  Perisplenitis  peritonitische  Reibe- 
ge rausche  zu  fühlen  oder  auch  zu  hören.  Im  Blut  wird  sich,  wie  meist 
bei  Eiterungen  im  Bauchraum,  Hyperleukozytose,  d.  h.  Vermehrung  der 
farblosen  Blutkörperchen  nackweisen  lassen. 

Zuweilen  wird  dadurch  der  Verdacht  auf  Milzabszeß  hingelenkt,  daß 
plötzlich  Eiter  zutage  tritt,  während  sich  gleichzeitig  eine  bestehende  Milz- 
vergrößerung verkleinert.  Dieses  Vorkommnis  bedeutet  Durchbruch  des 
Eiters  in  benachbarte  Gebilde.  Je  nach  dem  von  Durchbruch  betroffenen 
Gebilde  wird  Milzeiter  entweder  erbrochen  oder  ausgehustet  oder  durch 
£tuhl  oder  Harn  entleert,  oder  er  tritt  unter  ödem,  Rötung  und  zunehmen- 
der Verdünnung  der  Hautdecken  unmittelbar  nach  außen.  Im  letzteren  Falle 
hat  man  zuweilen  weitgehende  Unterwühlungen  der  Haut  bis  zum  Schlüssel- 
beine oder  bis  zur  Axillargrube  beobachtet,  ehe  der  Eiter  nach  außen  ge- 
langte. Durchbruch  eines  Milzabszesses  in  den  Bauchfellraum  tötet  meist 
schnell  unter  Zeichen  von  Perforationsperitonitis,  freilich  kann  auch  durch 
vorausgegangene  peritonitische  Verklebungen  eine  Abkapselung  des  durch- 
gebrochenen Milzeiters  undVerkinderung  eines  freien  Durchbruches  Vorkommen. 

Bei  manchen  Kranken  tritt  Eiterdurchbruch  in  die  Milzvene  ein;  es 
wird  dann  das  Blut  mit  Eiter  und  Bakterien  überschwemmt,  es  bilden  sich 
metastatische  Eiterungen  in  der  Leber  und  in  manchen  anderen  Gebilden, 
namentlich  in  den  Lungen  und  es  tritt  Tod  durch  verbreitete  Septiko- 
pyämie ein. 

Ilowe  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  ein  Milzabszeü  zuerst  in  den 
Barm  und  dann  in  die  Luftwege  durchbrach,  schließlich  aber  doch  noch  ohne  Kunst- 
hilfe heilte. 

Dauer  und  Verlauf  eines  Milzabszesses  gestalten  sich  sehr  verschieden. 

Nach  der  Dauer  der  Krankheit  lassen  sich  akute,  subakute  und 
chronische  Milzabszesse  unterscheiden,  je  nachdem  sich  das  Leiden  über 

1 4t  5.  h Wochen  oder  darüber  hinaus  hinzieht.  Mitunter  wird  ein 

schleichender  Verlauf  plötzlich  durch  akute  Erscheinungen , wie  Eiterdurch- 
bruch, unterbrochen. 

IV.  Diagnose.  Daß  die  Diagnose  von  Milzabszessen  nicht  selten  auf 
unüberwindliche  Schwierigkeiten  stößt,  ist  bereits  im  Vorhergehenden  her- 
vorgehoben worden.  Namentlich  werden  im  Innern  der  Milz  gelegene 
Eiterherde  häufig  der  Erkennung  entgehen.  Hier  bliebe  noch  die  ro  >c- 


Chronische  Milzentzündung. 


25 


punktion  der  Milz  als  ein  wichtiges  diagnostisches  Hilfsmittel  übrig;  oh 
vielleicht  auch  mittelst  Durchleuchtung  mit  Röntgen  strahlen  etwas  zu 
erreichen  ist,  wäre  jedenfalls  eines  Versuches  wert. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Milzabszessen  kommt  es  vor  allem 
auf  den  Nachweis  von  Fluktuation  auf  der  Milzoberfläche  au.  Freilich 
ist  dann  noch  lange  nicht  das  Vorhandensein  eines  Milzabszesses  sicherge- 
stellt, denn  Fluktuation  kommt  auch  bei  Milzechinokokk , Milzcysten  und 
Milzgeschwülsten,  beispielsweise  bei  Krebs  und  Sarkom  vor.  Sehr  wichtig 
für  die  Diagnose  eines  Milzabszesses  ist  daher  noch  der  Nachweis  von  Ur- 
sachen für  die  Bildung  eines  Milzabszesses.  Auch  Fieber  und  septiko- 
pyämische  Ers  cheinungen , namentlich  aber  Hyperleukozytose  würden 
in  erster  Linie  für  einen  Milzabszeß  sprechen.  Unter  zweifelhaften  Umständen 
bliebe  auch  hier  noch  die  Milzpunktion  übrig.  Dabei  muß  man  sich 
freilich  daran  erinnern,  daß  auch  bei  vereitertem  Milzechinokokk  Eiter  durch 
eine  Probepunktion  gewonnen  wird ; doch  werden  sich  in  diesem  Eiter 
vielfach  Echinokokkenhaken  oder  Echinokokkenköpfchen  oder  beides  nach- 
weisen  lassen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Milzabszeß  zwar  stets 
ernst,  doch  gewährt  eine  vernünftige  chirurgische  Behandlung  solange  Aus- 
sicht auf  Erfolg,  solange  noch  nicht  ausgebreitete  septikopyämische  Verän- 
derungen zur  Ausbildung  gelangt  sind. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  eines  Milzabszesses  ist  eine  chirur- 
gische und  besteht  in  Eröffnung  des  Milzabszesses  mit  dem  Messer. 
Eine  innere  Behandlung  ist  zwecklos. 

6.  Chronische  Milzentzündung.  Splenitis  chronica. 

I.  Ätiologie.  Die  Kenntnisse  über  die  chronische  Milzentzündung  sind 
in  jeder  Beziehung  außerordentlich  geringe  und  lückenhafte. 

Infektionskrankheiten  sind  ohne  Frage  die  häufigste  Ursache  für 
eine  chronische  Entzündung  der  Milz.  Es  kommen  dabei  weniger  akute 
Infektionskrankheiten  in  Frage,  wenn  auch  mitunter  die  bei  ihnen  sich 
ausbildende  akute  Milzvergrößerung,  die  aus  einer  Verbindung  von  arterieller 
Hyperämie  und  entzündlicher  Hyperplasie  hervorgeht,  bestehen  bleibt  und 
im  chronischen  Entzündungszustand  verharrt. 

Unter  chronischen  Infektionskrankheiten  müssen  namentlich 
Malaria,  Syphilis  und  Tuberkulose  als  häufige  Ursachen  für  chronische  Milz- 
entzündung angeführt  werden.  In  Malariagegenden  kommt  es  vielfach  vor, 
daß  auch  solche  Personen  von  chronischer  Milzentzündung  betroffen  werden, 
welche  niemals  an  anderen  Zeichen  von  Malaria  gelitten  haben.  Personen 
mit  unveränderter  Milz  gehören  in  manchen,  namentlich  tropischen  Malaria- 
gegenden geradezu  zu  den  Seltenheiten.  Beachtenswert  ist,  daß  nicht  nur 
erworbene,  sondern  auch  hereditäre  Syphilis  chronische  Milzentzündung  her- 
vorrnft;  dauaus  ist  es  auch  erklärlich,  daß  man  Beobachtungen  von  ange- 
borener chronischer  Milzentzündung  kennt. 

Bei  Kindern  kommt  nicht  selten  chronische  Milzentzündung  infolge 
von  Rachitis  vor.  Wäre  es  richtig,  wie  Hagenbach  behauptet,  daß  Rachitis 
eine  Infektionskrankheit  ist,  so  würde  es  sich  auch  hier  um  infektiöse  Ein- 
flüsse auf  die  Milz  handeln. 
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Wie  eine  infektiöse  akute  Milz  Vergrößerung  mitunter  zu  einer  chro- 
nischen wird,  so  ist  das  Gleiche  auch  für  die  akute  traumatische  Milz- 
en tziin  düng  möglich. 

Mitunter  begegnet  man  einer  chronischen  Milzentzündung,  für  welche  sich 
keine  Ursache  linden  läßt.  Manche  Arzte  haben  dann  von  einer  i diopathischen 
oder  primären  Splenomegalie  gesprochen;  es  läßt  sich  dafür  viel- 
leicht noch  zweckmäßiger  der  Name  kryptogen etische  chronische 
Milzentzündung  gebrauchen.  Brill  hat  eine  Familie  beobachtet,  in  welcher 
dieses  Leiden  bei  mehreren  Mitgliedern  bestand. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  auffälligste  Veränderung  bei 
chronischer  Milzentzündung  besteht  in  Milzvergrößerung,  Splenome- 
galie. Man  hat  namentlich  früher  Milzvergrößerungen  auch  als  Milztumor 
oder  Milzkuchen  benannt. 

Die  Umfangszunahme  der  Milz  kann  eine  sehr  bedeutende  sein,  so  daß 
die  Milz  mehr  als  die  Hälfte  der  Bauchhöhle  ausfüllt  und  die  Größe  der 
gesunden  Milz  um  mehr  als  das  Zwanzigfache  übertrifft.  Eröffnet  man  den 
Bauchraum,  so  überdeckt  mitunter  die  Milz  den  größten  Teil  aller  übrigen 
Baucheingeweide,  reicht  tief  in  das  kleine  Becken  hinab  und  scheint  zwischen 
diesem  und  dem  linken  Hypochondrium  gewissermaßen  eingekeilt  zu  sein. 
Selbstverständlich  nimmt  in  Übereinstimmung  damit  auch  das  Milzgewicht 
zu.  Monro  will  einmal  ein  Milzgewicht  von  25  kg  gefunden  haben. 

Beachtenswert  ist  die  Lage  der  vergrößerten  Milz  gegenüber 
dem  Kolon , denn  im  Gegensatz  zu  Nierengeschwülsten  kommt  die  Milz 
stets  vor  dem  Colon  transversum  et  descendens  zu  liegen. 

Die  Milzkapsel  ist  häußg  verdickt;  man  findet  mitunter  sogar  streifen- 
weise auf  ihr  fibro-kartilaginöse  Einlagerungen.  Oft  ist  die  Milzkapsel  durch 
peritonitische  (perisplenitische)  Verwachsungen  mit  Nachbarg^bilden  mehr 
oder  minder  fest  verbunden. 

Auf  dem  medianen  Milzrande  bemerkt  man  häufig  auffällig  tiefe 
Crenae;  nicht  selten  kommen  diese  auch  in  größerer  Zahl  vor,  als  man  sie 
an  gesunden  Milzen  zu  sehen  gewohnt  ist. 

Beim  Durchschneiden  fällt  die  Milz  in  der  Regel  durch  vermehrte 
Festigkeit  auf.  Meist  bietet  sie  eine  schwarzrote  Farbe  dar.  Bei  Malaria 
pflegt  die  schwarze  Verfärbung  ganz  besonders  stark  ausgebildet  zu  sein, 
weil  die  Milz  ungewöhnlich  reich  an  schwarzem  Farbstoff , Melanin  , wird. 
Vielfach  scheinen  dem  unbewaffneten  Auge  Trabekel,  Milzpulpa  und  Follikel 
gleichmäßig  gewuchert  zu  sein;  mitunter  aber  ist  auch  vorwiegend  ein  Be- 
standteil von  Hyperplasie  betroffen. 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  macht  die  Milz  ganz  besonders  derb, 
so  daß  man  auch  von  einer  fibrösen  Induration  der  Milz  gesprochen 
hat;  sie  führt  häufig  zu  Atrophie  der  Milzpulpa  und  auch  der  Trabekel. 


Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  jo  nachdem  eine  cnUttnd- 
liche  Hyperplasie  des  trabekulären  Bindegewebes,  der  Milzpulpa  und  der  Milzfollikel. 
Iijc  Blutgefäße  zeigen  vielfach  streifige  Verdickungen.  Die  Kerne  ihrer  Endothelien  wölben 
sich  häufig  ungewöhnlich  stark  in  den  Gefäßraum  hinein,  Hovatrd  und  Harrt»  ^ Herzog 
beobachteten  auch  Wucherung  der  Kndothelzellen  in  den  Blutgefäßen  und  Lymphraumen 
In  der  Kegel  ist  die  Milz  ungewöhnlich  reich  an  ausgescluedcnem  Blutfarbstoll  und  bei 


Malaria  auch  an  Melanin. 


III.  Symptome.  Das  wichtigste  Symptom  einer 
entzündang  ist  die  chronische  Milzvergrößerung, 


chronischen  Milz- 
Hplenomegalia 


Symptome.  Diagnose. 
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chronica.  Betastung  der  Milz  ruft  mitunter  umschriebenen  oder  ausge- 
breiteten Schmerz  hervor.  Dabei  fällt  die  Milz  in  der  Regel  durch  unge- 
wöhnlich harte  Beschaff enb eit  auf.  Besteht  Perisplenitis,  so  werden  mit- 
unter peritouitische  Reibegeräusche  gefühlt,  manchmal  auch  gehört. 

Subjektive  Beschwerden  sind  häufig  gar  nicht  vorhanden.  Manche 
Kranke  klagen  über  Druck  und  Spannung  im  Bauchraum  , auch  über  Be- 
hinderung der  Atmung  und  Beschränkung  der  Beweglichkeit  des  Körpers. 

Eine  beträchtliche  Umfangszunahme  der  Milz  ruft  an  den  benachbarten 
Gebilden  Druckerscheinungen  hervor.  Ist  das  Zwerchfell  stark  in  die  Höhe 
gedrängt,  so  klagen  die  Kranken  über  Atmungsnot  und  Herzklopfeu.  Aber  auch 
die  Baucheingeweide  leiden  häufig  unter  Milzdruck,  und  es  sind  daher  Klagen 
über  Übelkeit,  Erbrechen  und  Stuhlverstopfuug  keine  Seltenheit. 

Von  manchen  Ärzten  sind  chronische  Unterschenkelgeschwüre  als  Folgen 
chronischer  Milzvergrößernng  beschrieben  worden,  deren  Entstehung  man  durch  Druck 
auf  die  untere  Hohlvene  erklärt  hat. 

Nach  Piorry  soll  zuweilen  Druck  auf  die  Milz  Frost  und  Zittern  erzeugen. 
Naunyn  fand,  daß  Druck  oder  Perkussion  der  Milz  Husten  hervorrief,  Milzhusten. 
Die  Hustenempfindlichkeit  stumpft  sich  jedoch  nach  mehrmaligen  Versuchen  ab,  um 
wieder  nach  einiger  Zeit  hervorzutreten.  Twining  will  erhöhte  Wärme  in  der  Milz- 
gegend beobachtet  haben.  Gerhardt  beschrieb  bei  Aortenklappeninsuffizienz  und  Morbus 
Basedowii  pulsierenden  Milztumor ; zugleich  hörte  er  einen  dumpfen  Doppelton 
über  der  infolge  von  Febris  intermittens  vergrößerten  Milz. 

Kranke  mit  chronischer  Milzentzüudung  fallen  in  der  Regel  durch  blasse, 
erdfahle,  mitunter  grünliche  oder  schwärzliche  Gesichtsfarbe  auf,  leiden  an 
Herzklopfen  und  Kurzatmigkeit  und  baben  nicht  selten  akzidentelle 
(anämische)  systolische  Geräusche  über  den  Herzklappen  und  übergroßeren 
peripherischen  Arterien,  herzsystolische  Arterientöne , sowie  über  dem 
Bulbus  venae  jugularis  internae  et  venae  femoralis  Venen-  oder  Nonnen- 
geräusche. Mit  zunehmender  Anämie  wächst  die  Neigung  zu  Blutungen 
auf  Haut  und  Schleimhäuten.  Osler  beobachtete  mehrfach  Blutungen 
aus  dem  Magen  und  Darm.  Es  kommt  vielfach  zu  Ödem  der  Haut  und 
schließlich  gehen  die  Kranken  durch  überhandnehmenden  Kräfteverfall  zu- 
grunde. Mitunter  tritt  der  Tod  durch  Erstickung  oder  Herzlähmung  ein, 
wenn  das  Zwerchfell  zu  stark  in  den  Brustkorbraum  hinaufgedrängt  wurde. 

Die  Dauer  der  Krankheit  zieht  sich  häufig  über  mehrere  Jahre  hin. 

IV.  Diagnose.  Um  eine  chronische  Milzentzündung  zu  diagnostizieren, 
ist  der  Nachweis  einer  chronischen  Milzvergrößerung  erste  Bedingung, 
b reilich  ist  diese  keineswegs  immer  die  Folge  einer  Milzentzündung.  Bei 
dei  Differentialdiagnose  kommen  namentlich  chronische  Stauungsmilz, 
Milzembolie,  Amyloid  milz,  Milzabszeß,  Milzechinokokk,  Milz- 
gesch  wtilste , Leukämie,  Pseudoleukämie,  Leber  kirr  böse  und 
Rawffsche  Krankheit  in  Frage. 

Für  die  Unterscheidung  zwischen  chronischer  Milzentzündung  und  Stauungs- 
mi  z und  Milzem  bolie  ist  es  namentlich  wichtig,  daß  bei  den  beiden  letzteren  Milz- 
Krankheiten  Kreislaufsstörungen  nachweisbar  sind. 

Bei  Amyloidmilz  wird  man  häufig  auch  in  anderen  Eingeweiden  Zeichen  von 
ray  oidentartung  nachweisen  können,  wie  große  harte  Leber,  Albuminurie  und  Zylindrurie 
und  anhaltender  Durchfall. 

hiir  Milzabszeß,  Milzechinokokk  und  Milzgeschwülste  ist  der  Nach- 
weis \on  Vorwölbungen  auf  der  Milzoberfläche  wichtig,  die  häufig  fluktuieren.  Freilich 
onnen  auch  bei  chronischer  Milzentzündung  durch  perisplenitische  Verdickungen  Ein- 
zue  Hingen  und  Vorwölbungen  auf  der  Milzoberfläche  entstehen,  doch  werden  diese  eher 
uurch  Härte  auffallen. 
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B.el  Leukämie  und  Pseudoleukämie  findet  man  bezeichnende  Verände- 
rungen im  Blut. 

Bei  Leberkirrhose  und  Bantisehev  Krankheit  sind  an  der  Leber  Ver- 
änderungen nachweisbar. 

(.  ber  die  Ursachen  chronischer  Milzentzündung  wird  vor  allem  die 
Anamnese  Aufschluß  geben. 


A . Prognose.  Die  Prognose  gestaltet  sich  bei  chronischer  Milzent- 
zündung keineswegs  günstig.  Sie  ist  um  so  ernster,  je  größer  der  Umfang 
der  Milz  ist  und  je  mehr  Anämie  und  Kräfteverfall  vorgeschritten  sind. 


VI.  Therapie.  Man  wird  gegen  chronische  Milzeutztindung  zunächst 
eine  kausale  Therapie  versuchen.  Ist  Syphilis  vorausgegangen,  so  wird 
man  Quecksilber-  und  Jodpräparate  verordnen,  ist  aber  Malaria  Ursache  des 
.Milzleidens , so  wird  man  Chinin  oder,  wenn  dieses  nicht  vertragen  wird, 
Arsen  verschreiben.  Übrigens  läßt  der  Erfolg  der  kausalen  Behandlung  sehr 
oft  zu  wünschen  übrig. 

Eine  spezifische  Behandlung  sucht  durch  milzverkleinernde  Arznei- 
mittel Heilung  zu  erzielen',  aber  die  Wirkung  derselben  muß  als  eine  sehr 
zweifelhafte  bezeichnet  werden. 

Zu  den  milzverkleinernden  Mitteln  werden  Chinin,  Arsen,  Jod- 
kalium, Jodnatrium,  Ergotin,  Piperin,  Saliciu,  Extractum  Secalis  cornuti, 
Kalium  bromatum  und  Pilocarpinum  hydrochloricum  gerechnet. 

Eine  symptomatische  Behandlung  wird  bei  starker  Anämie  von 
Eisen-,  Jodeisen-  und  Arsenpräparaten  Gebrauch  machen.  Auch  Eisen- 
brunnen, Eisenmoor-  mnd  Jodbäder  sind  empfohlen  worden. 

Unter  äußeren  Mitteln  würde  ich  namentlich  zum  dauernden  Auflegen 
eines  Eisbeutels  auf  die  Milzgegend  raten. 

Gerühmt  sind  noch  kalte  Duschen  und  faradischer  Strom  auf  die  Milz- 
gegend, Galvanopunktur  der  Milz,  Jodpinselungen,  Fontanellen,  Haar- 
seil, Vesikantien,  Massage  der  Milzgegend  und  Injektionen  in  die  Milz 
von  Liquor  Kalii  arsenicosi  oder  Acidum  carbolicum  (Mosler)., 

Mitunter  hat  man  Rückbildung  einer  chronischen  Milzvergrößerung  nach  Über- 
stunden er  Schwangerschaft  beobachtet  (Gostanclli,  Henoch). 

Bei  chronischen  Milzvergrößerungen,  die  sich  in  den  Tropen  aus- 
gebildet haben,  habe  ich  mehrfach  sehr  gute  Erfolge  von  einem  Aufent- 
halt im  Hochgebirge,  beispielsweise  in  8t.  Moritz  oder  Vulpera  bei 
Tarasp  gesehen. 

Zur  Exstirpatio n der  Milz,  Hplenektomie,  wird  man  sich  dann  ver 
stehen  müssen,  wenn  Erstickungstod  durch  überhandnehmenden  Druck  auf 
Lungen  und  Herz  droht.  Aber  man  hat  sich  auch  mehrfach  schon  früher  zur 
Operation  entschlossen  und  Heilung  erzielt.  Caninotti  sah  nach  der  Spien* 
ektomie  HypergJobulie  auftreten,  und  Harris  & Herzog  fanden  einmal  \ er 
minderung  der  farblosen  Blutkörperchen,  Hypoleukozytose  s.  Leukopenie, 
und  ein  anderes  Mal  Hyperglobulie  und  Hypoleukozytose,  später  Eosino- 
philie , während  andere  Chirurgen  keinen  Einfluß  auf  die  Blutzusamroen- 
setzung  wahrnahmen  ^ doch  besserte  sich  die  vordem  bestandene  Anämie. 

Ribera  g Saur  verwirft  die  Kplenektomio  und  empfiehlt  Verlagerung 
der  Milz  nach  oben  und  Milznaht,  Splenorhaphio,  mit  der  Bauchwand  in 
möglichster  Nähe  des  linken  Hippenbogens. 


Banti sehe  Krankheit. 
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7.  Bantische  Krankheit.  Morbus  Banti. 

I.  Ätiologie.  Im  Jahre  1894  hat  Banti  auf  ein  Kraukheitsbild  hin- 
gewiesen , das  vordem  meist  für  Leberkirrhose  gehalten  worden  ist.  Man 
hat  es  Bantische  Krankheit  genannt.  Merkwürdigerweise  entwickelt  sich  das 
Leiden  in  der  Regel  ohne  erkennbare  Ursachen.  Fichtner  sah  es  nach  einem 
Bajonettstoß  und  Bast  nach  Fall  entstehen,  so  daß  Verletzungen  eine 
ursächliche  Bedeutung  zu  haben  scheinen.  Am  häufigsten  tritt  Bantische 
Krankheit  in  dem  15. — 40sten  Lebensjahre  auf.  Bei  Kindern  sind  zwar 
auch  einige  Beobachtungen  beschrieben  worden,  doch  sind  diese  sehr  zweifel- 
hafter Natur.  Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  erkranken  Männer  häufiger 
als  Frauen. 

II.  Symptome.  Bantische  Krankheit  nimmt  mit  Milzvorgrößerung 
ihren  Anfang.  Diese  zeigt  die  Eigentümlichkeiten  einer  chronischen  Spleno- 
megalie , fühlt  sich  derb  an  und  erreicht  nicht  selten  einen  sehr  be- 
deutenden Grad. 

Daneben  bildet  sich  mehr  und  mehr  Anämie  aus.  Die  Kranken  fallen 
durch  zunehmende  Blässe  auf,  klagen  über  Muskelschwäche,  Atmungsnot 
und  Herzklopfen  und  zeigen  sehr  beachtenswerte  Veränderungen  des  Blutes. 

Im  Blut  findet  man  bei  vorgeschrittener  Anämie  Vielgestaltigkeit  der 
roten  Blutkörperchen,  Poikilozytose,  ungewöhnlich  große  rote  Blutkör- 
perchen, Makrozyten,  und  ungewöhnlich  kleine  rote  Blutkörperchen,  Mikro- 
zyten. Umher  beobachtete  bei  einem  15jährigen  Knaben  körnige  Degene- 
ration der  roten  Blutkörperchen.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist 
vermindert,  es  besteht  also  Oligozythämie,  und  gleichzeitig  damit  sinkt 
der  Hämoglobingehalt,  Oligochromhämie.  Als  besonders  bezeichnend 
für  Bantische  Krankheit  wird  die  Abnahme  der  farblosen  Blutkörpereben, 
Hypoleukozytose  s.  Leukopenie,  betrachtet.  Pribram  sah  bei  einem  15jäh- 
rigen  Knaben  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  auf  3,500.000  und  diejenige 
der  weißen  auf  2000  in  1 mm 8 Blutes  sinken,  während  die  Zahlen  bei  einem 
Gesunden  auf  4 — 5 Millionen  für  die  Erythrozyten  und  6000 — 8000  für  die 
Leukozyten  lauten.  Unter  den  farblosen  Blutkörperchen  wiegen  die  Lympho- 
zyten vor , während  die  polymorphkernigen  (multinukleären)  Neutrophilen 
an  Zahl  abnehmen.  Pribram  fand  nur  45°/0  polymorphkernige  neutrophile 
Leukozyten  statt  75°/o>  dagegen  42 °/0  Lymphozyten  statt  20 %,  große  uni- 
nukleäre  Leukozyten  10°/0  und  eosinophile  Leukozyten  3°/o- 

Barr  gibt  Verminderung  des  Blutdruckes  bei  Bantischm  Krankheit  an. 

Milz-  und  Blutveränderungen  bilden  gewissermaßen  das  erste  Sta- 
dium der  Krankheit. 

Mitunter  gehen  mehrere  Jahre  hin,  ehe  sich  die  Zeichen  des  zweiten 
Stadiums  der  Haitischen  Krankheit  bemerkbar  machen.  Sie  bestehen 
ui  Ascites  und  Leberkirrhose.  Zuweilen  beschränken  sie  sich  auch,  wie 
Senator  hervorhebt,  auf  Ascites  und  bleibt  die  Leber  unverändert.  Hat  die 
Leber  an  der  Krankheit  teilgenommen,  so  erscheint  sie  vei’größert,  unge- 
wöhnlich hart  und  mitunter  auch  auf  ihrer  Oberfläche  höckerig. 

Nicht  selten  stellt  sich  zeitweise  Erhöhung  der  Körpertempe- 
ratur ein,  namentlich  am  Abend. 

Bei  Untersuchungen  des  Stoffwechsels  fand  Umber  bedeutenden 
Eiweißzerfall,  starke  Schwankungen  in  der  Ausscheidung  der  Purinkörper, 
hohen  Ammoniakgehalt  des  Harnes  und  auch  Vermehrung  der  Harnaminosäuren’. 
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Als  Komplikation  ist  mehrfach  Neigung  zu  Blutungen  oder,  wie 
man  auch  sagt,  hämorrhagische  Diathese  beobachtet  worden.  Bald  kam 
es  zu  Nasenbluten,  bald  zu  Bluthusten,  Blutbrechen,  Blutharnen,  blutigem 
Stuhl,  oder  bei  Frauen  zu  Blutungen  aus  den  Geschlechtswegen. 

Häutig  wurde  Ikterus  beobachtet;  auch  Gallensteine  sind  bei  Banti- 
scher  Krankheit  mehrfach  gefunden  worden , beispielsweise  von  Legnani 
und  Fichtner. 

Bars  beschrieb  Erythromelalgie,  doch  sind  seine  Beobachtungen 
sehr  fragwürdiger  Art. 

Der  Verlauf  der  Banti sehen  Krankheit  zieht  sich  in  der  Regel 
über  mehrere  Jahre  hin. 

Am  häufigsten  endet  das  Leiden,  wenn  es  sich  selbst  überlassen  bleibt, 
mit  dem  Tode,  welcher  die  Folge  zunehmender  Entkräftung  zu  sein  pflegt. 
Es  sind  jedoch  auch  einige  Beobachtungen  bekannt  gemacht  worden,  in  denen 
es  zur  Heilung  kam. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Milz  fällt  bei  /fa«<ischer 
Krankheit  durch  bedeutende  Größenzunahme  und  Härte  auf.  Man  hat  ihr 
Gewicht  auf  2 5 Kilo  und  darüber  ansteigen  gesehen. 

Mikroskopische  Untersuchungen  der  Milz  hat  man  mehrfach  an  Milzen 
ausführen  können,  die  man  Lebenden  entfernt • hatte.  Legnani  und  Umber  fanden 
starke  Blutüberfüllung  der  Milz  und  Vermehrung  des  trabekulären  Bindegewebes,  auf 
die  schon  Banti  hingewiesen  hatte,  der  von  einer  Fibroadenie  der  Milz  spricht.  Litten 
und  Umber  fanden  die  Milz  sehr  reich  an  Pigment.  Umber  traf  außerdem  in  den 
Milzfollikeln  einkernige  protoplasmareiche  Zellen  und  Riesenzellen  an. 

Auch  von  der  Leber  hat  man  bei  Milzoperationen  kleine  Teilcheu 
zur  mikroskopischen  Untersuchung  herausgeschnitten.  Umher  beobachtete  in 
ihr  zahlreiche  Leukozytenansammlungen  im  periportalen  Bindegewebe. 

Banti  fand  in  der  Pfortader  arteriosklerotische  Veränderungen,  und 
gleiches  berichten  Dock  & Wertheim. 

Dock  & Wertheim  beschrieben  auch  noch  hyperplastisches  Knochen- 
mark und  Neubildung  lymphoiden  Gewebes  im  Retroperito- 
nealraum. 


Über  die  Entstehung  der  Ban  («'sehen  Krankheit  sind  die  Ansichten  sehr 
geteilt.  Zunächst  haben  manche  Arzte,  wie  Albu  und  Gilbert  <£'  Lercboullet,  überhaupt 
daran  gezweifelt,  ob  die  Bantische  Krankheit  eine  besondere  Krankheit  und  nicht  viel- 
mehr eine  Leberkirrhose  sei,  bei  welcher  nur  anfangs  Milzerscheinungen  vorwiegen.  Auch 
sehr  angesehene  pathologische  Anatomen,  wie  Chiari  und  3 larchand , betonen,  daß  man 
die  gleichen  anatomischen  Veränderungen  infolge  von  hereditärer  byphilis  und  nach 
.Malaria  zu  sehen  bekomme.  Jedenfalls  ist  das  auch  meine  Meinung,  daß  eine  große 
Zahl  der  als  Ban  tische  Krankheit  beschriebenen  Beobachtungen  nichts  anderes  als 
Leberkirrhosen  mit  starker  Beteiligung  der  Milz  und  des  Blutes  waren,  und  daß  es 
noch  sehr  an  überzeugenden  Beobachtungen  mangelt,  welche  eine  Erkrankung  der 
Milz  als  erste  und  lange  für  sich  bestehende  Veränderung  bei  Banfischcr  Krankheit 
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Diese  primäre  Milzerkrankung  soll  mit  einer  von  den  Verdauungswerkzeugen  her- 
rührenden Infektion  oder  Autointoxikation  Zusammenhängen.  Durch  eine  dann 
wieder  von  der  Milz  ausgehende  toxische  Schädigung  sollen  in  einem  späteren  Stadium 
der  Krankheit  die  Veränderungen  in  der  Leber  zustande  kommen.  Für  diese  Anschauung 
spricht  daß  man  durch  frühzeitige  Splenektomie  die  Krankheit  geheilt  hat,  und  daß 
Umber  nach  der  Splenektomie  die  früher  erwähnten  Stotlwechselstörungen  wieder  ver- 


schwinden sah.  _ , 

Harr  behauptet,  daß  der  Ausgangspunkt  für  die  Bant ische  Krankheit  der  Bauch- 

sympathikus  sei,  dessen  Lähmung  eine  Blutüberfüllung  der  Milz  und  «ndere  Stö- 
rungen  im  Befolge  habe,  doch  sind  die  Beobachtungen,  auf  welche  er  sich  stützt,  kaum 
als  Beispiele  für  Banlische  Krnnkhcit  anzuerkennen. 


Amyloidmilz. 
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IV.  Dia  ono$e.  Bei  der  Diagnose  der  Banti sehen  Krankheit  sollte  man 
mit  allergrößter  Vorsicht  verfahren.  Im  ersten  Stadium  der  Krankheit,  in 
dem  es  sich  hauptsächlich  um  Splenomegalie  und  Anämie  handelt,  besteht 
die  °-roße  Gefahr  einer  Verwechslung  mit  Pseudoleukaemia  lienalis 
und  im  zweiten  Stadium  mit  Leberkirrhose.  Man  wird  sich  gegen  Pseudo- 
leukämie aussprechen,  sobald  sich  Ascites  und. Leberkirrhose  einstellen,  und 
gegen  Leberkirrhose  spräche  der  eigentümliche  Blutbefund,  namentlich  die 
Hypoleukozytose. 

V.  Prognose.  Wenn  auch  Heilungen,  spontane  oder  nach  Splenektomie, 
hei  -Basischer  Krankheit  beobachtet  worden  sind,  so  handelt  es  sich  doch 
stets  um  ein  ernstes  Leiden,  welches  auch  eine  ernste  Vorhersage  verlangt. 

YI.  Therapie.  Mit  innerlicher  Behandlung  wird  man  bei  Banti- 
scher  Krankheit  kaum  etwas  Sicheres  erreichen.  Ist  man  aber  bei  Verwei- 
gerung einer  Operation  gezwungen,  eine  innerliche  Behandlung  vorzunehmen, 
so  wende  man  dasjenige  Verfahren  an,  welches  S.  28  gegen  chronische 
Milzentzündung  angegeben  worden  ist. 

Neuerdings  hat  man  Versuche  mit  Röntgenstrahlen  gemacht,  doch 
läßt  sich  darüber  wegen  der  zu  geringen  Erfahrungen  noch  kein  Urteil 
abgeben  ; jedenfalls  muß  man  mit  sehr  großer  Vorsicht  zu  Werke  gehen, 
um  nicht  zu  schaden. 

Die  sicherste  Behandlung  der  Bantischen  Krankheit  besteht  in  der 
chirurgischen  Entfernung  der  Milz,  Splenektomie,  durch  welche  man 
mehrfach  Heilung  erzielt  hat.  Daß  danach  auch  wieder  der  vordem  ge- 
störte Stoffwechsel  in  gesunde  Bahnen  einlenkt,  wurde  bereits  erwähnt.  Man 
sollte  jedoch  die  Splenektomie  womöglich  im  ersten  Stadium  der  Krankheit 
ausführen,  um  die  Ausbildung  von  Veränderungen  in  der  Leber  zu  verhindern. 

Schiarri  gab  der  Spien orhap hie  vor  der  Splenektomie  den  Vorzug  und  ver- 
band sie  mit  Opotherapie,  indem  er  angeblich  mit  gutem  Erfolg  Leberextrakt 
nnd  Knochenmark  verordnete.  Meiner  Ansicht  nach  ist  die  Splenektomie  das  bessere 
chirurgische  Verfahren. 


8.  Amyloidmilz.  Lien  amyloideus. 

I.  Ätiologie.  Amyloidmilz  bildet  sich  aus  gleichen  Ursachen  wie  die 
Amyloidentartung  anderer  Gebilde  aus.  Es  kommen  also  namentlich  chro- 
nische Eiterungen,  chronische  Säfteverluste  anderer  Art  und  chronische 
Infektionskrankheiten,  wie  chronische  Tuberkulose,  Syphilis  und  Malaria  in 
trage.  Genaueres  ist  in  Bd.  II,  S.  602  bei  der  Ätiologie  der  Amyloidleber 
nachzusehen.  Gewöhnlich  ist  die  Milz  das  zuerst  von  Amyloidentartung  be- 
troffene Eingeweide;  falls  der  Tod  sehr  früh  eintritt,  kann  sie  das  allein 
amyloid  veränderte  Gebilde  sein.  Nur  selten  kommen  Beobachtungen  vor, 
in  welchen  die  Milz  von  Amyloid  frei  ist,  während  sich  andere  Eingeweide 
amyloid  verändert  zeigen.  Cohnheim  fand  bei  Verwundeten  aus  dem  deutsch- 
französischen Kriege  , daß  4 Monate  genügen , um  eine  Amyloidentartung 
der  Milz  entstehen  zu  lassen. 

Hoffmann  bezeichnet  in  einer  Zahlenzusammenstellnng  aus  dem  Firc&oieschen 
nstitute  unter  80  Beobachtungen  von  amyloider  Degeneration  der  verschiedenen  Ein- 
geweide als  erkrankt : 

Milz  = 74mal  (92‘5%) 

Nieren  = 67mal  (84'0°/0) 

Darm  = 52mal  (65'0%) 

Leber  = 50mal  (62'5%) 
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II.  Anatomische  Veränderungen.  Geringe  Grade  von  amyloider 
Entartung  der  Milz  sind  nicht  anders  als  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
und  mit  Hilfe  jener  Reaktionen  zu  erkennen,  welche  Bd.  II,  8.  605  als  der 
Am.'  loidsubstanz  eigentümlich  angegeben  worden  sind.  Vorgeschrittene  Ent- 
artungen dagegen  verraten  sich  bereits  durch  das  Aussehen  der  Milz,  und 
zwju  unterscheidet  man  zwei  Formen  von  Amyloidmilz,  die  Sagomilz  und 
die  diffuse  Amyloidmilz. 

Bei  der  Sagomilz  beschränkt  sich  die  Amyloiderkrankung  vorwiegend 
auf  die  Malpiyhischen  Körperchen,  welche  auf  Milzdurchschnitten  als  perl- 
graue, bis  über  stecknadelknopfgroße  Knötchen  hervortreten  und  ein  graues, 
fast  durchsichtiges  Aussehen  gewähren,  wodurch  sie  gequollenen  Sagokörn- 
chen nicht  unähnlich  sind.  Bei  genauerem  Zusehen  wird  man  in  der  Mitte 
mancher  Knötchen  ein  mattgraues  Pünktchen  wahrnehmen.  Dieses  wird  von 
dem  Blutgefäß  gebildet,  welches  den  Follikel  trägt.  Oft  ist  die  Umgebung 
der  grauen  Knötchen  von  einem  roten  Hof  umrahmt,  welcher  erweiterten 
Blutgefäßen  entspricht.  Beim  Übergießen  mit  Jod  nehmen  amyloid  ent- 
artete Follikel  mahagonibraune  Farbe  au,  welche  sich  dann  besonders  deut- 
lich abhebt,  wenn  sich,  wie  dies  nicht  zu  selten  vorkommt,  amyloid  ver- 
änderte Follikel  innerhalb  von  keilförmigen  Infarkten  befinden.  Eine  Sago- 
milz ist  häufig,  aber  nicht  hochgradig  vergrößert. 

Bei  diffuser  Amyloidmilz  nimmt  die  Milz  häufig  an  Umfang 
beträchtlich  zu.  Mitunter  ist  sie  so  bedeutend  vergrößert , daß  sie  den 
größten  Teil  des  Bauchraumes  ausfüllt.  Die  Ränder  der  Milz  erscheinen 
abgerundet  und  abgestumpft.  Die  Festigkeit  der  Milz  ist  vermehrt.  Sie 
fühlt  sich  prall,  derb,  brüchig,  oft  wie  gefroren  an.  Daher  ist  sie  leicht 
schneidbar.  Auch  dabei  fällt  die  Vermehrung  ihrer  Festigkeit  auf.  Während 
sich  auf  der  Schnittfläche  einer  gesunden  Milz  ein  blutiger  Brei  abschaben 
läßt  , bröckeln  sich  bei  diffuser  Amyloidmilz  größere  zusammenhängende 
Stücke  los , und  es  gelingt  leicht , die  Milz  in  feine  Querschnitte  zu  zer- 
legen. Letztere  erscheinen  bei  durchfallendem  Lichte  durchsichtig.  Auch 
an  den  Rändern  der  Milz  läßt  sich  unschwer  Durchsichtigkeit  erkennen. 
Die  Milz  sieht  meist  fleischrot  aus,  etwa  von  der  Farbe  des  geräucherten 
Schinkens,  woher  auch  der  von  Virchow  gewählte  Name  Schinkenmilz. 
Mitunter  zeichnet  sie  sich  aber  durch  gelbe  Farbe  aus,  und  man  hat  dann  von 
einer  Speck-,  Wachs-  oder  Kolloidmilz  gesprochen.  Beim  Übergießen 
mit  Jod  entsteht  eine  diffuse  dunkelbraune  Farbe. 

Von  manchen  Ärzten  wird  angegeben,  daß  die  Sagomilz  das  Anfangs- 
stadium einer  diffusen  Amyloidmilz  darstelle,  und  in  der  Tat  kommen  1 ber- 
gänge  zwischen  beiden  Formen  vor.  Aber  ich  möchte  doch  betonen,  daß 
ich  auch  bei  lange  Zeit  bestandener  Amyloidentartung  nur  Sagomilz  ge- 
sehen habe , so  daß  jedenfalls  der  Übergang  in  eine  diffuse  Amyloidmilz 
kein  notwendiger  ist. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  A myloidniilz  findet  man.  daß 
die  Amyloidentartnng  an  den  Kapillaren  beginnt  und  dann  auf  das  bindegewebige  G«>- 
riist  ü hergreift.  Die  amyloid  entarteten  Teile  fallen  durch  wächsernen  Glanz,  starke 
CJuellung  und  plumpe  Form  anf.  Nach  Sechtem  und  Kberth  soll  eine  Amyloidentartung 
der  eigentlichen  Milzzellen  nicht  Vorkommen,  sondern  letztere  durch  Druckatrophie 
zugrunde  gehen,  indem  durch  Quellung  der  Bindegcwcbsbalkon  die  Maschenräume 
zwischen  ihnen  immer  enger  werden.  K>il>cr.  Cornil  u.  a.  nehmen  aber  auch  eine 
Amyloidentartung  der  Milzzellen  selbst  an.  Nach  eigenen  Beobachtungen  finde  ich  zwar, 
daß'  man  eine  Amyloidentartnng  von  Milzzcllen  früher  für  zu  verbreitet  und  hantig 
gehalten  hat.  aber  cs  sind  mir  doch  Bilder  begegnet,  welche  man  kaum  für  etwas 
anderes  als  für  nmyloid  entartete  Milzzellen  halten  konnte. 
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Über  die  Natur'  der  Amyloidsubstanz,  über  die  Auffassung  der  Verände- 
rungen  ob  Entartung  vorhandener'Gebilde  an  Ort  und  Stelle,  ob  Infiltration  mit  Amy- 
loidsubstanz von  den  Blutgefäßen  aus,  gilt  das  für  Amyloidleber  Gesagte.  (Vergl. 
Bd.  II,  S.  606.) 

III.  Symptome  und  Diagnose.  Anfänge  von  Amyloidentartung  der 
Milz  bleiben  begreiflicherweise  unerkannt.  Einer  Diagnose  wird  eine  Amv- 
loidmilz  nur  dann  zugänglich,  wenn  unter  Umständen,  unter  welchen  es 
erfahrungsgemäß  zu  Amyloiderkrankung  zu  kommen  pflegt,  Milzver- 
o-rößerung  nachweisbar  wird,  wobei  sich  die  Milz  durch  Härte  uud  ab- 
gerundete Ränder  auszeichnet,  und  wenn  zugleich  brettharte  Leber- 
schwellung und  Albuminurie,  mitunter  auch  Durchfall  auf  eine 
Amyloidentartung  von  Leber,  Nieren  und  Darm  hinweisen.  Die  Kranken 
fallen  meist  durch  Blässe  und  Abmagerung,  Kachexie,  auf,  die  sowohl 
von  dem  Grundleiden  als  auch  von  der  Amyloidmilz  abhängen  könnte,  ohne 
daß  es  sich  immer  entscheiden  läßt,  welcher  Umstand  die  Hauptschuld  trägt. 
Subjektive  Beschwerden  fehlen  in  der  Regel. 

IY.  Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  Amyloidmilz  ungünstig,  doch 
scheint  am  Anfang  der  Amyloidentartung  eine  Rückbildung  nicht  unmög- 
lich zu  sein.  Meist  wird  schon  das  Grundleiden  die  Vorhersage  ungünstig 
gestalten. 


Y.  Therapie.  Eines  besonderen  Rufes  gegen  Amyloidentartung  er- 
freuen sich  Jod-,  Eisen-  und  Jodeisenpräparate.  Auch  kommen  Trink- 
kuren in  Jod-  und  Eisenhädern  in  Frage  (vergl.  Bd.  II,  S.  608). 

9.  Neubildungen  der  Milz.  Neoplasmata  lienis. 

Neubildungen  in  der  Milz  kommen  selten  vor  und  gehören  in  das  Gebiet  der 
Chirurgie,  denn  mit  inneren  Mitteln  lassen  sie  sich  nicht  entfernen.  Die  innere  Medizin 
ist  allerliöchstens  imstande,  einzelne  Beschwerden  der  Kranken,  beispielsweise  Schmerzen 
vorübergehend  zu  mildern.  Es  sind  in  der  Milz  Fibrome,  Osteome,  Enchondrome, 
Dermoidkysten,  Kysten,  Angiome,  Lymphangiome,  Krebse  und  Sarkome 
gefunden  worden.  Manche  unter  diesen  Neubildungen  haben  fast  nur  anatomisches  Interesse. 

Einer  Diagnose  werden  Milzgeschwülste  nur  dann  zugänglich,  wenn  sie  die  Ober- 
fläche der  Milz  erreicht  haben  und  auf  ihr  fühlbare  Vorwölbungen  bilden.  Zentral  ge- 
legene Neubildungen  werden  in  der  Kegel  unerkannt  bleiben,  auch  dann,  wenn  sie  zu 
Milzvergrößerung  geführt  haben  sollten.  Aber  auch  peripherische  Milzgeschwülste  bieten 
der  Diagnose  nicht  selten  sehr  beträchtliche  Schwierigkeiten.  Fluktuierende  Neubildungen 
werden  leicht  mit  Milzabszessen  oder  Milzechinokokken  verwechselt,  und  mitunter  ist 
eine  Entscheidung  nur  durch  Probepunktion  oder  Laparotomie  möglich.  Jedenfalls  muß 
man  sich  daran  erinnern,  daß  auch  nicht  kystische  Neubildungen,  wie  Krebse  und  Sar- 
kome, mitunter  Fluktuationsgefühl  darbieten. 

Der  einzige  Weg,  Neubildungen  der  Milz  aus  dem  Körper  zu  entfernen,  besteht 
in  der  chirurgischen  Operation.  Man  wird  sich  zu  einer  Splenektomie , falls  man  das 
Leben  retten  will,  mitunter  schon  deshalb  entschließen  müssen,  damit  nicht  infolge  von 
großer  Umfangszunahme  der  Milz  durch  Erstickung  oder  Herzlähmung  der  Tod  eintritt. 

Es  sei  hier  mit  wenigen  Worten  auf  Milzkrebs,  Milzsarkom,  Milzkysten  und  Milz- 
angiome  eingegangen. 


Milzkrebs.  Carcinoma  lienis. 

I.  Ätiologie.  In  der  Kegel  handelt  es  sich  um  einen  sekundären  Milzkrebs, 
der  sich  am  häufigsten  im  Verlauf  eines  Krebses  des  Magens,  der  Leber  oder  der  retro- 
peritonealen  Lymphdrüsen  entwickelt  hat.  Einem  primären  Milzkrebs  begegnet 
man  nur  selten.  Grasset  konnte  nur  5 primäre  Milzkrebse  sammeln;  auch  Mosler  hat 
eine  Beobachtung  mitgeteilt.  Man  hat  Milzkrebse  zwar  schon  bei  sehr  jugendlichen  Per- 
sonen gefunden,  beispielsweise  bei  einem  12jährigen  Kinde,  doch  liegt  die  Zeit  seiner 
Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Auli.  IY.  ß 
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Milzkrebs.  Milzsarkom.  Milzkyste.  Milzangiom. 


Entwicklung  meist  jenseits  des  40sten  Lebensjahres.  Das  männliche  Geschlecht  scheint 
vorznwiegen. 

II.  Anatomische  A erilinlertingen.  Meist  handelt  es  sich  um  einen  Medullar- 
krebs  der  Milz.  Verhältnismäßig  häufig  bekommt  man  es  mit  einem  Pigmentkrebs 
in  der  Milz  zu  tun,  nach  Eiselt  unter  50  Beobachtungen  13mal  (27°/0).  Bald  trifft  man 
in  einer  vergrößerten  Milz  vereinzelte  Krebsknoten  an,  bald  ist  fast  die  ganze  Milz  in 
Geschwulst masse  autgegangen.  Dabei  kann  sie  sehr  bedeutend  an  Umfang  wachsen  und 
den  größten  Teil  des  Bauchraumes  einnehmen. 

III.  Symptome  und  Diagnose.  Die  Diagnose  eines  Milzkrebses  wird  nur  mög- 
lich, wenn  neben  Krebs  in  anderen  Eingeweiden  Milz  Vergrößerung  und  höckerige 
Milzoberfläche  nachweisbar  sind.  Pigmentkrebse  sollen  binnen  wenigen  Tagen  sehr 
bedeutende  Umfangszunahme  erfahren  können. 

IV.  Pro  gnose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Milzkrebs  wie  bei  allen  Krebsen  eine  sehr 
ernste.  Primäre  Milzkrebse  bieten  deshalb  eine  bessere  Vorhersage,  weil  bei  ihnen  durch 
Splenektomie  noch  Heilung  zu  erreichen  ist. 

V.  Therapie.  Die  einzige  Möglichkeit,  eine  krebsige  Milz  aus  dem  Körper  zu 
entfernen,  ist  die  Splenektomie,  doch  wird  man  diese  nur  dann  ausfähren,  wenn  es 
sich  um  einen  primären  Milzkrebs  handelt,  bei  dem  sich  noch  nicht  in  anderen  Ein- 
geweiden Metastasen  entwickelt  haben.  Ist  die  Splenektomie  nicht  mehr  möglich,  oder 
wird  sie  vom  Kranken  nicht  zngelassen.  dann  wird  man  sich  darauf  beschränken 
müssen,  durch  zweckmäßige  Nahrung  die  Körperkräfte  möglichst  lang  zu  erhalten 
und  etwaige  Beschwerden  zu  lindern.  Die  oft  sehr  bedeutenden  Schmerzen  werden 
namentlich  häufig  die  Anwendung  von  subkutanen  Morphiumeinspritzungen  verlangen. 

Milzsarkom.  Sarcoma  licnis. 

Ähnlich  dem  Milzkrebs  ist  auch  das  Milzsarkom  in  der  Regel  ein  sekundäres 
Sarkom.  Ein  primäres  Milzsarkom  sah  Grohd  nach  einer  Verletzung  entstehen. 
Weber  konnte  im  Jahre  1901  nur  3 Beobachtungen  von  primärem  Milzsarkom  aus  der 
Literatur  sammeln,  aber  es  sind  seitdem  noch  Beobachtungen  von  Borst  und  Daddi 
hinzugekommen.  Theile  beschrieb  ein  Angiosarkom  der  Milz. 

Während  des  Lebens  lassen  sich  Krebse  und  Sarkome  der  Milz  nicht  voneinander 
unterscheiden.  Auch  in  bezug  auf  Prognose  und  Therapie  gilt  alles  von  dem  Milz- 
krebs Gesagte. 

Milzkyste.  Kystoma  lienis. 

Hämorrhagische  Milzkysten  werden  mitunter  durch  Verletzungen  hervor- 
gerufen. I’otvers  hat  im  Jahre  190(3  32  Beobachtungen  von  hämorrhagischen  Milzkysten 
aus  der  Literatur  gesammelt,  von  welchen  die  Mehrzahl  Frauen  betraf. 

Der  Umfang  von  Milzkysten  ist  mitunter  sehr  bedeutend.  Hentreux  beispiels- 
weise gewann  aus  einer  Milzkyste  10  Liter  Flüssigkeit. 

Für  die  Diagnose  einer  Milzkyste  wird  Fluktuation  wichtig  sein  , aber  sie  ist 
nicht  dafür  entscheidend. 

Milzkysten  sind  mehrfach  mit  Erfolg  operiert  worden,  beispielsweise  von  Krönlein. 
Hentreux  behauptet,  daß  die  Eröffnung  von  Milzkysten  mit  dem  Thermokauter  der 
Splenektomie  vorzuziehen  sei.  Boi  großen  Milzkysten  soll  man  dann  eine  Drainage 
ausführen. 

Milzangiom.  Angioma  lienis. 

Für  die  Erkennung  von  Milzangiomen  sind  besonders  fühlbare  Pulsationen 
und  Gefäßgeräusche  wichtig,  wenn  deren  Auftreten  auch  bei  gefäßreichen  Krebsen 
und  Sarkomen  der  Milz  denkbar  ist.  In  einer  von  Langhaus  beschriebenen  Beobach- 
tung hatte  ein  cavernöses  Angiom  der  Milz  */,„  <h,r  ganzen  Milz  eingenommen  und  zu 
einer  Metastase  in  der  Leber  geführt. 

10.  Tierische  Milzparasiten.  Zooparasiti  lienis. 

Von  tierischen  Parasiten  kommen  in  der  Milz  Pentastomum  denticulatum, 
Cystieercos  cellulosae  und  Echinokokken  vor.  Die  beiden  enteren  haben  nur 
anatomisches  Interesse. 


Milzeeliinokokk.  Wandermilz. 
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Milzechinokokk.  Echinococcus  lienis. 

Echinokokk  kommt  entweder  nur  in  der  Milz  vor  oder  es  bestehen,  was 
häufiger  der  Fall  ist,  auch  noch  in  anderen  Eiugeweiden,  am  häufigsten  in  der  Leber 
Echinokokken.  Neisser  fand  unter  900  Echinokokken  28  (3’3%)  in  der  Milz.  Bald  hat 
man  es  nur  mit  einer  einzigen  Blase,  bald  mit  mehreren  Echinokokkenblasen  in  der 
Milz  zu  tun.  Oft  schließen  die  Blasen  noch  Tochterblasen  ein.  Die  Milz  nimmt  mitunter 
sehr  bedeutend  an  Umfang  zu  und  führt  dadurch  Druckerscheinungen  an  benachbarten 
■Gebilden,  namentlich  an  Lunge,  Herz,  Magen,  Darm  oder  Harnblase  herbei,  die  sich 
durch  Atmungsnot,  Erbrechen,  Stuhlverstopfung  und  Harndrang  verraten. 

Bei  der  Untersuchung  findet  man  oft  eine  vergrößerte  Milz,  zuweilen  auch, 
wie  in  einer  Beobachtung  Skodas,  peritoni tische  Reibegeräusche  und  vor  allem 
Vorwölbungen  auf  der  Milzoberfläche.  Daß  letztere  Echinokokkenblasen  sind,  muß 
man  daran  erkennen,  wenn  sie  Fluktuationsgefühl  und  namentlich  Hydatiden- 
sch wirren  geben,  doch  stellen  sie  sich  gar  nicht  selten  als  feste,  pralle  Geschwülste 
■dar.  Es  bliebe  alsdann  nur  die  Probepunktion  übrig.  Klare  Flüssigkeit  ohne  Eiweiß, 
reich  an  Kochsalz  und  mit  Bernsteinsäuregehalt  würde  für  Echinokokkenflüssigkeit 
sprechen.  Freilich  kann  auch  einmal  Echinokokkenflüssigkeit  gegen  die  Regel  eiweiß- 
haltig sein.  Besonders  wertvoll  für  die  Diagnose  wäre  der  mikroskopische  Nachweis 
von  Echinokokkenhaken  und  Echinokokkenmembranen  in  der  Flüssigkeit,  doch  ist  dieses 
Vorkommnis  kein  ausnahmsloses.  Häufig  klagen  die  Kranken  über  Schmerzen  in  der 
Milzgegend.  Tritt  Vereiterung  von  Ecliinokokkensäckeu  ein,  so  stellen  sich  septiko- 
pyämische  Symptome  ein,  namentlich  Fröste,  Fieber,  Schweiße,  zunehmende  Anämie 
•und  Abmagerung.  Mitunter  bricht  Milzechinokokk  in  die  Bauchhöhle  durch  und  siedeln 
sich  Echinokokken  im  Bauchfellraum  an.  Die  Dauer  d er  Krank  heit  kann  länger  als 
16  Jahre  währen  (Kulm). 

Heilung  von  Milzechinokokken  ist  nicht  anders  als  durch  chirurgische  Ein- 
griffe zu  ermöglichen,  andernfalls  wäre  der  Tod  durch  Marasmus  oder  durch  Erstickung 
zu  befürchten.  Am  zweckmäßigsten  ist  die  Spl en ektomie. 


11.  Wandermilz.  Lien  migrans. 

I.  Ätiologie.  Wandermilz,  auch  bewegliche  Milz,  Lieu  mobil is 
genannt,  kommt  erheblich  seltener  als  Wanderniere  vor.  Als  Ursachen  sind 
Schlag  und  Stoß  in  die  Milzgegend,  starkes  Schnüren,  Heben 
schwerer  Lasten  und  Hustenkrankheiten  zu  nennen,  Schädlichkeiten, 
welche  die  Milz  gewaltsam  aus  ihrer  natürlichen  Lage  drängen.  Ange- 
borene Schlaffheit  und  ungewöhnliche  Länge  des  Ligamentum  gastro- 
lienale  dürften  die  Entstehung  des  Leidens  begünstigen.  Nicht  selten  ist 
Milzvergrößerung  Ursache  für  Wandermilz,  vor  allem  diejenige  bei  Febris 
intermittens,  denn  das  vermehrte  Milzgewicht  zerrt  an  den  Aufhängebändern 
des  vergrößerten  Gebildes,  und  diese  geben  häufig  mehr  und  mehr  nach. 
Fast  immer  werden  Frauen  von  Wandermilz  betroffen.  Mitunter  kommt 
angeborene  Wandermilz  vor. 

II.  Symptome.  Wandermilz  eiTeicht  mitunter  einen  so  bedeutenden 
Grad,  daß  die  Milz  tief  in  den  Bauchraum  hinabsinkt , so  daß  man  sie  in 
dei  linken  Fossa  iliaca  oder  im  kleinen  Becken,  mitunter  aber  auch  in  der 
x echten  Darmbeingrube  zu  fühlen  und  selbst  zu  sehen  bekommt.  Im  kleinen 
Lecken  lagert  sie  sich  mitunter  zwischen  Harnblase  und  Gebärmutter  oder 
zwischen  Gebäilnutter  und  Mastdarm.  Dabei  kann  ihre  Beweglichkeit  so 
beträchtlich  sein,  daß  sie  ihren  Standort  je  nach  der  Körperlage  wechselt, 
an  jeden  Punkt  des  Bauchraumes  hingeführt  und  selbst  um  ihre  eigene 
Längsachse  gedreht  wex’den  kann.  Mitunter  freilich  treten  Verwachsungen 
mit  benachbarten  Gebilden  ein,  wodurch  sie  oft  in  ihrer  BeweguuxrsfähMteit 
erheblich  beschränkt  wird. 
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Die  objektiven  Symptome  bestehen  in  dem  Nachweis  einer  Bauch- 
geschwulst  von  der  horm  der  Milz,  wobei  man  namentlich  auf  etwaige 
Crenae  lienis  zu  achten  hat.  Gewöhnlich  liegt  die  Milz  so,  daß  sie  mit 
dem  Hilus  nach  oben  schaut,  während  ihr  medialer,  mit  Einkerbungen 
versehener  Rand  den  vorderen  Bauchdecken  anliegt.  Bei  einer  sehr  mageren 
Frau  vermochte  ich  die  Milz  in  ihrer  bezeichnenden  Form  durch  die  Bauch- 
deckt-n  zu  sehen;  auch  gelang  es  mir,  im  Hilus  der  Milz  die  pulsierende 
Milzarterie  zu  fühlen.  An  der  gewöhnlichen  Stelle  fehlt  Milzdämpfung, 
die  nur  dann  zum  Vorschein  kommt,  wenn  man  die  Milz  in  das  linke 
Hypochondrium  hinaufgeschoben  hat. 

Manche  Kranke  bleiben  von  subjektiven  Beschwerden  frei,  so 
daß  die  Wandermilz  zufällig  bei  ihnen  entdeckt  wird.  Andere  klagen  über 
Zerrungsgefühl,  Schmerz,  bei  Verwachsung  mit  der  Harnblase  und  dem  Mast- 
darm über  Harn-  und  Stuhldrang,  zuweilen  auch  über  Lähmung  und  Ameisen- 
kriechen in  den  Beinen  infolge  von  Druck  auf  austretende  Nerven.  Oft 
werden  die  Kranken  in  hohem  Grade  nervös  und  neurastheuisch. 

In  einer  Beobachtung  von  Kiepert  entstanden  Schmerzen  in  der  linken 
Schulter,  sobald  die  Milz  gedrückt  wurde.  Wassiljew  fand  abwechselnd  Ver- 
kleinerung und  Vergrößerung  einer  Wandermilz,  Verkleinerung  namentlich 
im  Sommer  nach  stärkeren  körperlichen  Bewegungen.  Zur  Zeit  der  Verkleinerung  be- 
stand heitere,  andernfalls  trübe  Gemütsstimmung. 

Covmans  d~  de  Cnaep  beschrieben  eine  Beobachtung,  in  welcher  die  bis  in  die 
rechte  Fossa  iliaca  gewanderte  Milz  das  Ileum  so  gedrückt  hatte,  daß  der  Tod  durch 
Darmverschluß  eintrat.  Anders  lagen  die  Dinge  in  einem  von  Babesin  mitgeteilten 
Falle.  Hier  hatten  sich  Schlingen  des  Ileums  in  einer  regelwidrigen  Spalte  des  ver- 
längerten Ligamentum  gastrolienale  eingeklemmt.  Klob  und  Rokitansky  beobachteten 
Gangrän  des  Fundus  ventriculi,  welche  durch  übermäßige  Zerrung  und  Verschluß 
der  Fundusarterien  entstanden  war.  Bei  einem  anderen  Kranken  trat  Magenerwei- 
“terung  ein,  weil  das  in  Mitleidenschaft  gezogene  und  ebenfalls  nach  abwärts  gezerrte 
Pankreas  auf  das  Duodenum  einen  Zug  ausübte  und  es  verengte.  Barbarotto  beschrieb 
Wandermilz  neben  Wanderleber. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  In  der  Regel  findet  man  bei 
Wandermiiz  das  Ligamentum  gastrolienale  samt  Arterien  und  Venen  der 
Milz  und  mit  ihnen  das  Pankreas  zu  einem  länglichen  Strange  ausgezogen, 
welcher  sich  um  die  Längsachse  gedreht  hat.  Das  Pankreas  kann  allmählich 
wieder  frei  wehlen.  Zuweilen  obliterieren  die  Milzgefäße  oder  die  Milz  löst  sich 
von  ihren  Bändern  ganz  los  und  verfällt  fettiger  Degeneration  und  Atrophie. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Wandermilz  ist  nicht  immer 
leicht.  Verwechslungen  sind  namentlich  mit  Nieren-  und  Netzgeschwülsten, 
mit  Geschwülsten  des  Ovariums , mit  Retroflexio  uteri  und  selbst  mit 
Schwangerschaft  gemacht  worden.  Letzteres  geschah  bei  einer  Frau,  welche 
mitunter  wehenartige  Schmerzen  verspürte.  Besonderen  Wert  wird  man  bei 
der  Diagnose  auf  die  zungenförmige  Gestalt  und  die  Einkerbungen  einer 
beweglichen  Bauchgeschwulst  legen. 

V.  Prognose.  Wandermilz  ist  mehr  ein  Leiden,  welches  den  Kranken 
ängstigt,  als  daß  es  Lebensgefahr  bringt.  Immerhin  ist  letztere  nicht  ausge- 
schlossen ; wurde  doch  bereits  einer  Beobachtung  gedacht,  in  welcher  Wander- 
milz zu  Ileus  führte,  während  in  einer  anderen  Brand  des  Magenfundus  eintrat. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Wandermiiz  ist  eine  mechanische 
oder  chirurgische.  Innere  Mittel  hat  man  nur  dann  versucht,  wenn  die  Milz 
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vergrößert  war;  man  hat  sich  dann  bemüht,  durch  die  S.  28  angegebenen 
Mittel  zunächst  eine  Verkleinerung  der  Milz  herbeizuführen , freilich  ohne 
«'•roßen  Erfolg.  Zur  Reposition  der  Milz  sind  Bandagen  nach  Art  von 
Bruchbändern  angegeben  worden , doch  ist  deren  Nutzen  sehr  fragwürdig. 
Viel  zweckmäßiger  sind  Leibbinden,  die  um  die  untere  Hälfte  des  Bauches 
gelegt  werden.  Die  sicherste  Hilfe  bringt  die  Splenektomie.  Nach  Mainze 
wurde  sie  bis  zum  Jahre  1893  31  Male  hei  Wandermilz  ausgeführt;  es 
traten  danach  vier  Todesfälle  (l3'0°/0)  ein.  Rydygier  empfahl  statt  der 
Splenektomie  die  Splenopexie  s.  Splenorhaphie,  d.  h.  er  nähte  die 
Milz  an  ihrer  natürlichen  Stelle  fest. 


12.  Milzverlagerung.  Dystopia  lienis. 

Außer  bei  Wandermilz  kommen  noch  andere  Lageveränderungen  der  Milz  ange- 
boren oder  erworben,  vorübergehend  oder  bleibend  vor. 

Angeborene  Milzverlagerung  findet  sich  bei  Situs  viscerum  in  versus,  bei 
welchem  die  Milz  rechts,  die  Leber  links  zu  liegen  kommen.  Der  Zustand  kann  sich 
auf  Milz  und  Leber  beschränken  ( Mosler , . Salamone-Marino),  oder  auch  die  übrigen 
Eingeweide  des  Brust-  und  Bauchraumes  betreffen.  Die  Milz  kommt  mitunter  bei  Zwerch- 
fellshernien in  den  Pleuraraum  oder  bei  Nabelbruch  in  den  Bruchsack  zu  liegen,  soge- 
nannte Ektopia  lienis. 

Erworbener  Milzverlagerung  begegnet  man  bei  Hydropleuritis , Pneumothorax 
und  Hydropneumothorax,  Wirbelsäulenverkrümmung  und  Mißstaitungen  des  Brustkorbes ; 
bei  allen  diesen  Zuständen  wird  die  Milz  nicht  selten  nach  abwärts  gedrängt.  Umge- 
kehrt wird  die  Milz  durch  Meteorismus,  Ascites,  Bauchgeschwülste  oder  Schwangerschaft 
häufig  nach  oben  geschoben. 

Die  Milz  gewinnt  ihre  natürliche  Lage  wieder , wenn  die  Ursachen  der  Milzver- 
schiebung verschwunden  sind  und  Verwachsungen  der  Milz  mit  der  Nachbarschaft  in- 
zwischen nicht  stattgefunden  haben. 

Es  handelt  sich  sowohl  bei  angeborener  als  auch  bei  erworbener  Milzverlagerung 
um  Vorkommnisse,  die  keine  Bedeutung  haben  und  eine  besondere  Behandlung  nicht 
verlangen. 


13.  Milzzerreißung.  Ruptura  lienis. 

I.  Ätiologie.  Zerreißung  der  Milz  tritt  mitunter  ein,  wenn  starke  Verletzungen 
auf  die  Milzgegend  eingewirkt  haben,  wie  Fall,  Schlag,  Stoß  oder  Quetschung.  Hat  man 
•es  aber  mit  einer  akuten  Milzvergrößerung  zu  tun,  so  kann  eine  spontane  Milz- 
zerreißung eintreten,  weil  die  Milzkapsel  der  zunehmenden  Schwellung  nicht  stand- 
hält, oder  es  genügen  bereits  sehr  unbedeutende  Ereignisse,  beispielsweise  Heben,  Brech- 
bewegungen, Husten,  Pressen  oder  Berührung  der  Milz,  um  das  Ereignis  zuwege  zu 
biingen.  Am  häufigsten  bekommt  man  dergleichen  bei  Milzschwellungen  infolge  von 
Abdominaltyphus  oder  Febris  intermittens,  aber  auch  bei  exanthematischem  Typhus  und 
Choleratyphoid,  selbst  bei  Miliartuberkulose  zu  sehen.  Verhältnismäßig  oft  haben  Ärzte, 
welche  in  den  Tropen  leben , spontane  Milzruptur  bei  Malariamilz  zu  beobachten 
•Gelegenheit. 

II.  Symptome.  Milzzerreißung  vollzieht  sich  meist  unter  dem  Bilde  einer 
schweren  inneren  Blutung.  Manche  Kranke  geben  das  Gefühl  an,  daß  in  ihrem 

nneren  etwas  geborsten  sei.  Sie  klagen  über  Schmerz  im  Bauchraum,  welcher 
sich  anfänglich  an  die  Milzgegend  hält,  späterhin  jedoch  weiter  ausstrahlt.  Mit  zu- 
nehmendem Bluterguß  in  den  Bauchraum  wird  die  Haut  blasser  und  blasser  und 
ü“k  Das  Gesicht  verfällt.  Ohnmacht.  Erbrechen.  Unfühlbarer  Puls.  Zunehmende 
Dämpfung  in  der  Milzgegend.  Muskelzuckungen.  Tod. 

Der  Tod  gilt  als  Regel , doch  haben  Kernig  und  Müller  je  eine  Beobachtung 
mi  geteilt,  in  welcher  Heilung  eintrat.  Im  allgemeinen  darf  man  eine  Vernarbung 
nur  erwarten , wenn  es  sich  um  unbedeutende  Einrisse  der  Milzkapsel  handelt.  Zuweilen 
tritt  der  Tod  sofort  ein , in  anderen  Fällen  bleibt  das  Leben  24—48  Stunden  selten 
langer,  bis  6 Tage,  erhalten. 
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III.  Anatomische  Veränderungen,  Bei  der  Leichenöffnung  findet  man  die- 
Bauchhöhle  mit  Blut  erfüllt,  welches  teils  flüssig,  teils  geronnen  ist;  eigentliche  peri- 
tunitisehe  \ eränderungen  werden  meist  vermißt.  In  der  Milzkapsel  zeigt  sich  gewöhnlich 
ein  unregelmäßiger  Längsriß,  doch  kommen  deren  auch  mehrere  vor. 

Eine  bemerkenswerte  Beobachtung  von  Milzruptur  beschrieb  Cohnheim.  Es  be- 
standen hier  variköse  Erweiterungen  der  Milzgefäße,  welche  geborsten  waren. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Milzzerreißung  beruht  darauf,  daß  nach  voraus- 
gegangener Verletzung  oder  bei  akuter  Milzvergrüßerung  plötzlich  Zeichen  einer  inneren 
Blutung  auftreten  und  Schmerzen  in  der  Milzgegend  und  zunehmende  Dämpfung  da- 
selbst bestehen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Milzzerreißung,  wie  bereits  angedeutet, 
ungünstig. 

VI.  Therapie.  Soweit  eine  innerliche  Behandlung  bei  Milzzerreißung  in 
Frage  kommt,  verordne  man  eine  Eisblase  auf  die  Milzgegend  und  mache  eine 
subkutane  Injektion  von  Extractum  Secalis  cornuti,  um  die  Blutung  zu  stillen. 
Bei  starken  Schmerzen  spritze  man  Morphinum  liydrochloricum  (O'Ol)  unter  die 
Haut,  und  gegen  den  Kräfteverfall  gebe  man  Wein  und  subkutane  Injektionen  von 
Oleum  camplioratum.  Viel  erfolgreicher  und  zweckmäßiger  erscheint  jedoch  die  chir- 
urgische Behandlung.  Riecjner  führte  die  Laparotomie  und  Exstirpation 
der  geborstenen  Milz  aus  und  erzielte  Heilung,  und  ähnliche  Erfolge  sind  in  den 
letzten  Jahren  mehrfach  erreicht  worden. 

14.  Aneurysma  der  Milzarterie.  Aneurysma  arteriae  lienalis. 

Aneurysmen  der  Milzarterie  sind  seltene  Vorkommnisse.  In  einer  Beobachtung 
von  Heppvcr  konnte  man  im  Epigastrium  die  Pulsationen  einer  apfelgroßen  Geschwulst 
fühlen,  während  eine  56jährige  Kranke  von  West  an  Ilaematemesis , Schmerzen  im 
Bauche,  Flatulenz  und  Durchfall  gelitten  hatte  und  durch  Blutbrechen  zugrunde  ging. 
Bei  der  Leichenöffnung  fand  man  alte  Verwachsungen  zwischen  Milzarterienaneurysma 
und  Pankreas  und  Magen,  mit  Durchbruch  des  Aneurysmas  in  den  letzteren.  Trevor 
beschrieb  mehrfache  Aneurysmen  an  der  Milzarterie ; daneben  fanden  sich  Verkalkungen 
und  Erweiterungen  der  Pfortader  und  ihrer  Äste.  Häufig  zeigt  sich  neben  einem  Aneurysma 
der  Milzarterie  bedeutende  Milzvergrößerung.  Aneurysmen  der  Milzarterien  gehören  zu 
den  seltenen  Vorkommnissen.  Ursachen  für  die  Aneurysmenbildung  lassen  sich  meist 
nicht  nachweisen.  Die  sicherste  Behandlung  wäre,  wie  Jacinski  betont,  die  Splenektomie 
mit  Entfernung  des  Milzarterienaneurysmas. 


Abschnitt  II. 

Krankheiten  des  Knochenmarkes. 

Multiples  Myelom.  Myeloma  multiplex. 

I.  Ätiologie.  Das  multiple  Myelom  gehört  zu  den  seltenen  Erkrankungen;  zur 
Zeit  sind  ungefähr  30  Beobachtungen  bekannt.  In  der  Regel  betrifft  es  ältere  Personen, 
die  zum  mindesten  das  30ste  Lebensjahr  überschritten  haben.  Oft  stellt  es  sich  ohne 
nachweisbare  Veranlassung  ein.  Mitunter  werden  als  solche  Verletzungen  beschuldigt 
(Ewald-,  Glucinski  <£•  E eichenstem). 

II.  Symptome.  Unter  den  Symptomen  eines  multiplen  Myeloms  kommt  einem 
eigentümlichen  Eiweißkörper  im  Harn  eine  hervorragende  diagnostische  Bedeutung  zu. 
Weil  Kahler  mit  zuerst  darauf  hingewiesen  hat,  so  hat  man  wohl  auch  von  der 
Kahler  sehen  Krankheit  gesprochen.  Conti  hat  aber  meiner  Ansicht  nach  nicht 
Unrecht,  wenn  er  gegen  diesen  Namen  Einsprache  erhoben  hat,  weil  Mac  Inturi, 
Dahrymple  & Bence  Jones  zuerst  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Myelomen  und 
jenem  Eiweißkörper  aufmerksam  gemacht  haben,  den  man  auch  den  Bence- Jones  sehen 
Eiweißkörper  genannt  hat. 

Wird  Harn  gekocht,  so  tritt  bei  53 — 60°  C Trübung  des  Harnes  ein.  Bei 
weiterem  Erhitzen  dagegen  hellt  sich  bei  73°  C der  Harn  wieder  auf.  Dagegen  bildet 
sich  eine  neue  Trübung,  sobald  sich  der  Harn  abkühlt.  Bonn  beschreibt  bei  stärkerem 
Erhitzen  und  Klärung  des  Harnes  eigentümliches  Knistern.  Zuweilen  fiel  der  Bence 
Jowessche  Eiweißkörper  freiwillig  in  der  Kälte  aus,  wobei  sich  ölartige  oder  an  Leucin- 
kugeln erinnernde  Ausscheidungen  zeigten  (Seegelken).  Über  die  Natur  dieses  Eiweiß- 
körpers sind  die  Ansichten  geteilt.  Jedenfalls  scheint  nach  Untersuchungen  von  Ellinger 
die  Annahme  von  Matthes  unrichtig  zu  sein,  daß  es  sich  um  Nukleoalbumin  handle, 
denn  etwaiger  Phosphorgehalt  bildet  nach  Ellinger  nur  eine  zufällige  Verunreinigung. 
Magnus-Lewy  behauptet,'  daß  man  es  auch  nicht  mit  Albumose  zu  tun  habe.  Ellinger 
bestimmte  den  Stickstoffgehalt  des  Bence-JonessChen  Eiweißkörpers  auf  15'59°/0.  Seine 
Menge  im  Harn  schwankt  zwischen  0’5 — 20°/o- 

Neben  dem  Bence-Jonesschen  Eiweißkörper  kommen  oft  auch  noch  die  gewöhn- 
lichen Eiweißarten  im  Harn  vor.  Der  Harn  gibt  Biuretr e aktion  (Borin). 

Mitunter  ist  das  Auftreten  des  Bence- Jowesschen  Eiweißkörpers  das  erste , zu- 
weilen sogar  das  einzige  Zeichen  multipler  Myelome. 

In  der  Regel  freilich  fallen  die  Kranken  auch  noch  durch  Anämie  auf  und 
untersucht  man  ihr  Blut,  so  findet  man  es  nicht  selten  arm  an  roten  Blutkörperchen, 
Oligozythämie,  und  an  Hämoglobin,  Oligochromhämie.  Daneben  kommen  kern- 
haltige rote  Blutkörperchen  vor,  etwa  von  der  Größe  roter  Blutkörperchen,  Normo- 
blasten.  Sternberg  fand  auch  Myelozyten  im  Blut.  Bei  einem  anderen  Kranken  von 
Sternberg  traten  die  Lymphozyten  im  Blute  an  Zahl  vor;  Sternberg  zählte  hier  24°/0 
große  einkernige  Lymphozyten,  22°/0  Myelozyten  und  nur  44  (statt  70 — 75°/0)  polymorph- 
kernige (multinukleäre)  neutrophile  Leukozyten. 

Nicht  selten^  bilden  sich  mit  zunehmender  Anämie  Hautödem,  Ascites, 
Hydrothorax,  Hydroperikard , Hydarthrose  und  Netzhantblutungen  aus. 
Boston  beobachtete  diffuse  Retinitis. 

Abendliche  Erhöhung  der  Körpertemperatur  ist  mehrfach  bei  multiplen 
Myelomen  beobachtet  worden. 

Sehr  wichtig  sind  begreiflicherweise  Veränderungen  an  den  Kranken  selbst, 
’e  n’cbt  selten  den  Anfang  der  krankhaften  Störungen  bilden.  Mit  Vorliebe  werden  die 
nochen  des  Stammes  von  Myelomen  betroffen  , während  die  Gliederknochen  wesentlich 
seltener  an  die  Reihe  kommen.  Oft  machen  sich  zuerst  Schmerzen  in  Schulter,  Wirbel- 
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saute , Brustbein,  Rippen  und  Becken  bemerkbar.  Hier  und  da  kommt  es  zu  Auf- 
treibungen an  einzelnen  Knochen,  und  sehr  häufig  bilden  sich  Mißstaltungen  der 
Knochen  und  Sspont anfrakturen  aus.  Mitunter  sinkt  das  Brustbein  ein,  oder  es  bildet 
S|  /^l'1  ( LI'  " irbelsäule  Kyphose  aus,  oder  es  treten  namentlich  an  Rippen  und  Hals 
der  Oberschenkel  Knochenbrüche  ein.  Dadurch  wird  häufig  das  Gehen  verunmöglicht. 

Bei  Durchleuchtung  der  Knochen  mit  Röntgenstrahlen  fiel  die  Ver- 
dünnung der  Spongiosa  und  des  festen  Knochengewebes  auf. 

Mitunter  stellten  sich  nervöse  Störungen  ein,  wie  Parästhesien  in  den  Beinen 
und  Erhöhung  des  Patellarselinenreflexes  (Boston).  Auch  Muskelabmagerung  ist 
beschrieben  worden. 

Der  Verlauf  der  multiplen  Myelome  ist  in  der  Regel  ein  chronischer.  Nicht 
selten  zieht  sich  die  Krankheit  2 — 4 Jahre  hin.  Der  Tod  tritt  meist  durch  zunehmen- 
den Kräfteverfall  ein. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Myelome  entwickeln  sich  stets  in  spongiösen 
Knochen  oder  spongiösen  Knochenteilen.  Klinisch  läßt  sich  mitunter  verfolgen,  daß  das 
Myelom  in  einem  Knochen  beginnt  und  sich  dann  mehr  und  mehr  über  andere  aus- 
breitet. 1 erebely  traf  es  sogar  in  verknöcherten  Kehlkopfknorpeln  an. 

Nach  dem  Durchsagen  der  betroffenen  Knochen  findet  man  in  den  Markränmen  eine 
rote  oder  graurote,  breiige,  mitunter  fast  zerfließliche  Masse,  welche  oft  an  das  Aussehen 
von  Himbergelee  erinnert  oder  dem  roten  Knochenmark  gleicht.  Spongiosa  und  festes 
Knochengewebe  erscheinen  vielfach  verdünnt  und  geschwunden  und  hieraus  erklärt  es 
sich . daß  es  oft  zu  Spontanfrakturen  gekommen  ist.  Mitunter  zeigen  sieh  au  den 
Knochen  Auftreibungen. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  besteht  das  Gewebe  der  Myelome  aus 
großen  Rundzellen,  die  wohl  nichts  anderes  als  Myelozyten  sind.  Meure  bezeichnet  sie 
als  Pseudomyelozyten  und  hebt  das  Fehlen  von  Granulationen  in  ihnen  hervor.  Spindel- 
nnd  Riesenzellen  kommen,  wie  Maccalen  hervorhebt,  nicht  in  ihnen  vor.  Man  hat  mehr- 
fach gemeint,  daß  die  Myelome  den  Sarkomen  zugezählt  werden  sollten,  doch  ist  in 
jüngster  Zeit  namentlich  Verebely  dafür  eingetreten,  ihnen  eine  eigene  Stellung  zu  geben. 

Im  Blut  und  in  der  Ascitesflüssigkeit  wurden  mehrfach  Albumosen  nach- 
gewiesen (Jochmann  <&  Schuman),  ebenso  in  Myelomen  selbst. 

IV.  Diagnose.  Bei  der  Diagnose  von  Myelomen  spielt  das  Auftreten  des  Bence- 
Jones  sehen  Eiweißkörpers  im  Harn  eine  hervorragende  Rolle.  Es  drängt  sich 
daher  die  Frage  auf,  ob  dieser  ausnahmslos  bei  Myelomen  im  Harn  vorkommt,  was 
jedenfalls  nicht  der  Fall  ist.  So  haben  Scheele  d Herxheimer  und  Collins  Myelome 
beschrieben,  bei  welchen  der  Harn  frei  von  dem  fraglichen  Eiweißkörper  war  und  es 
auch  dauernd  blieb,  doch  sind  derartige  Vorkommnisse  sehr  selten. 

An  zweiter  Stelle  muß  die  Frage  erwogen  werden,  ob  der  Bence-Jonessche  Ei- 
weißkörper nur  bei  Myelomen  vorkommt,  und  auch  dies  trifft  nicht  zu.  Man  hat  ihn 
auch  bei  anderen  Knochengeschwülsten,  beispielsweise  bei  Endotheliomen  (Kahler), 
Chondrosarkomen  ( Seegelkern ) und  Sarkomen  der  Knochen  beobachtet. 

Askanazy  will  den  Bence - Jonesschen  Eiweißkörper  auch  bei  lymphatischer 
Leukämie  angetroffen  haben. 

In  Tierversuchen  begegnete  ich  ihm  nach  Chromsäurevergiftung.  Er  stellt  sich 
danach  nicht  selten  im  Harn  zu  Beginn  der  Nierenveränderungen  ein  und  wird  erst 
später  durch  andere  Eiweißkörper  ersetzt. 

Trotz  alledem  kommt  dem  Bence- Jonesschen  Eiweißkörper  für  die  Diagnose 
Myelom  die  größte  Bedeutung  zu.  Namentlich  entscheidet  er  die  Differentialdiagnose 
gegenüber  progressiver  pernieiöser  Anämie,  mit  der  man  Myelome  wegen  der 
schweren  Anämie  verwechseln  kann,  und  ebenso  gegenüber  Osteo ma  1 ac i e,  auf  welche 
oft  Knochenschmerzen  und  Knochenmißstaltnngen  hinzuweisen  scheinen.  Die  Angabe,  daß 
der  fragliche  Eiweißkörper  auch  bei  Osteomnlacie  auftrete , darf  nicht  als  bewiesen 
anerkannt  werden. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  hei  Myelomen  schlecht,  denn  der  Tod  ist 
kaum  vermeidbar. 

VI.  Therapie.  Eine  erfolgreiche  Behandlung  kann  nur  eine  chirurgische  sein,  doch 
ist  diese  bei  multiplen  Myelomen  kaum  möglich.  Die  symptomatische  Behandlung  wird 
sich  gegen  die  Anämie,  Kräfteabnahme  und  etwaige  Schmerzen  richten.  Mit  Arsen  und 
Knochenmarksgewehe  wird  man  kaum  etwas  erreichen.  Eines  Versuches  wert  erscheint 
mir  die  Behandlung  mit  Köntgenstrahlen. 


Abschnitt  III. 

Krankheiten  des  Blutes. 


1.  Bleichsucht.  Chlorosis. 

1.  Ätiologie.  Bleichsucht,  auch  Chlorämie  und  Chloranämie 
genannt,  gehört  zu  den  häufigsten  Erkrankungen  des  Blutes. 
Ihre  Haupteigentümlichkeit  beruht  darauf,  daß  das  Blut  an  Hämo- 
globin verarmt,  daß  also  Oligochromhämie  besteht,  während  die 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  mitunter  gar  nicht  oder  doch  nur 
in  bedeutend  geringerem  Grade  abgenommen  hat. 

Am  häufigsten  werden  junge  Mädchen  von  Bleichsucht  be- 
troffen, woraus  sich  der  alte  Name  Morbus  virgineus  erklärt. 
Bei  Männern  kommt  Chlorose  sehr  selten  vor.  Manche  Arzte  leugnen 
ihr  Auftreten  bei  Männern  gänzlich,  was  freilich  meiner  Erfahrung 
nach  unrichtig  ist.  Bei  Chlorose  der  Männer  handelt  es  sich  meist 
um  schlanke  und  zart  gebaute  Gestalten,  die  eher  an  den  weiblichen 
Körperbau  erinnern  , oft  auch  um  Männer  mit  frauenähnlicher  Be- 
schäftigung, z.  B.  um  Schneider. 

Bleichsucht  entwickelt  sich  gewöhnlich  zur  Zeit  der  Pubertät, 
•oder  unmittelbar  nach  derselben,  also  im  1 4. — 24sten  Lebensjahre, 
doch  kommt  sie  auch  bei  Kindern  nicht  so  selten  vor,  als  dies  viele 
annehmen.  Dagegen  gehört  es  zu  den  Ausnahmen,  wenn  Frauen 
jenseits  des  30sten  Lebensjahres  oder  gar  noch  später  zum  ersten- 
mal an  Bleichsucht  erkranken.  Man  muß  unter  solchen  Umständen 
stets  auf  der  Hut  sein,  daß  nicht  ernstere  Erkrankungen,  nament- 
lich chronische  Lungentuberkulose  oder  gar  verborgener  Krebs, 
einer  scheinbaren  Bleichsucht  zugrunde  liegen. 

v.  Niemeyer  gibt  an,  daß  unfehlbar  solche  Mädchen  bleichsüchtig  würden,  welche 
bereits  im  12.  oder  13ten  Lebensjahr  menstruiert  wurden,  bevor  sich  bei  ihnen  Brüste 
und  Schamhaare  entwickelt  hatten. 

Die  Verbreitu  ng  der  Bleichsucht  erstreckt  sich  über  den 
ganzen  Erdball  und  nimmt  in  der  Neuzeit,  wie  namentlich  Huss 
für  Schweden  gezeigt  hat,  mehr  und  mehr  zu.  Zum  Teil  ist  dies 
durch  das  moderne  Kulturleben  bedingt,  namentlich  durch  unzweck- 
mäßige körperliche  und  geistige  Erziehung  und  Überanstrengung. 
In  manchen  Gegenden  kommt  die  Krankheit  ungewöhnlich  häufig 
vor  , besonders  in  überfüllten  Fabrikorten  mit  ärmlicher  und  lie- 
derlicher Bevölkerung. 

Daß  Städterinnen  häufiger  als  .Landmädchen  an  Bleich- 
sucht leiden,  stimmt  mit  meinen  eigenen  Erfahrungen  nicht  überein. 
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Besonders  häufig  sieht  man  solche  Mädchen  vom  Lande  sehr  bald 
an  Bleichsucht  erkranken,  die  in  die  Stadt  gezogen  sind  und  in 
ihrem  oft  schweren  Dienst  nur  wenig  an  die  frische  Luft  kommen. 

Man  hat  zwei  Formen  von  Bleichsucht  zu  unterscheiden,  die 
erbliche  und  die  erworbene  Bleichsucht. 

Erbliche  Bleichsucht  ist  die  bei  weitem  häufigste  Art. 
Nach  Virchow  spielt  dabei  mangelhafte  Entwicklung  oder  Hypo- 
plasie des  Gefäßapparates,  mit  welcher  sich  Schwäche  des  gesamten 
Körperbaues  und  Hypoplasie  der  Geschlechtswerkzeuge  vergesell- 
schaften kann,  aber  nicht  immer  muß,  eine  hervorragende  Rolle. 

Man  gibt  an , daß  sich  Bleichsucht  namentlich  in  solchen 
Familien  forterbt,  in  welchen  Lungentuberkulose,  Gicht,  Krebs 
und  Nervenkrankheiten  erblich  Vorkommen,  doch  sind  diese  Krank- 
heiten so  verbreitet,  daß  es  nicht  wundernehmen  kann,  daß  sie 
auch  oft  in  chlorotischen  Familien  anzutreffen  sind. 

In  der  Regel  kommen  noch  gewisse  Hilfsursachen  hinzu, 
um  den  ererbten  Keim  zur  Entwicklung  zu  bringen. 

Dahin  gehören  psychische  Schädlichkeiten,  wie  Über- 
anstrengung in  der  Schule , Gram , Heimweh  und  Liebeskummer. 
Nicht  selten  führt  Lesen  schlüpfriger  Bücher  die  Gedanken  auf 
falsche  Wege  und  bringt  schließlich  Bleichsucht  zum  Ausbruch. 
Bei  anderen  kommen  mehr  körperliche  Sch ädigungen  in  Frage, 
wie  Stubenhocken,  Aufenthalt  in  engen  und  schlecht  gelüfteten 
Räumen  und  anstrengende  Fabrikarbeit.  Auch  unzureichende 
Nahrung,  namentlich  vorwiegender  Genuß  von  Kaffee  und  Kartofteln. 
wie  es  in  manchen  Arbeiterkreisen  üblich  ist,  kann  zu  Bleichsucht 
führen.  Mitunter  schließt  sich  das  Leiden  an  Säfte  Verluste  an.  welche 
durch  langes  Krankenlager,  Wochenbett , Laktation  oder  Mastur- 
bation gegeben  wurden.  Nach  Meinert  soll  das  Tragen  eines  zu 
engen  Mieders  die  Entstehung  von  Bleichsucht  in  hohem  Grade 
begünstigen.  Mitunter  wirken  mehrere  Schädlichkeiten  zu  gleicher 
Zeit  ein. 

Die  gleichen  Schädlichkeiten,  welche  soeben  als  Hilfsursachen 
für  den  Ausbruch  ererbter  Bleichsucht  angegeben  wurden,  sind  aber 
auch  imstande,  ohne  daß  erbliche  Belastung  besteht,  Bleichsucht  zu 
verursachen. 

Für  diese  er  wo  rbene  Bleichsucht  spielt  der  Körperbau  oder 
die  Konstitution  durchaus  nicht  eine  so  bedeutende  ursächliche 
Rolle,  als  man  vielfach  zu  meinen  scheint,  denn  es  sind  nicht  immer 
schwächliche  und  zarte  Mädchen,  welche  an  erworbener  Bleichsucht 
erkranken.  Ebensowenig  stimmen  meine  eigenen  Erfahrungen  mit 
den  Angaben  Wunderlich*  überein,  daß  namentlich  blonde  Mädchen 
von  Bleichsucht  befallen  würden. 


Meist  führen 
Arzt,  wie  leichtes  E 
steigen,  allgemeine 
mntoide  Schmerzen, . 


II.  Symptome 

in  der  Regel  allmähl 
Menstruation  an. 


Symptome. 


4* 


Andere  Kranke  wenden  sich  an  den  Arzt,  weil  die  Menses  unregel- 
mäßig, sparsam,  blaß  und  schmerzhaft  geworden  oder  ganz  ausge- 
blieben sind.  Wesentlich  seltener  ereignet  es  sich,  daß  sich  die 
Kranken  leidlich  wohl  fühlen,  aber  durch  blasses  Aussehen  von  der 
Umgebung  oder  durch  den  Spiegel  auf  das  Bestehen  von  Bleichsucht 
aufmerksam  gemacht  werden. 

In  der  Tat  ist  die  bleiche  Hautfarbe  eines  der  regelmäßigsten 
und  frühesten  Symptome  der  Bleichsucht.  Am  stärksten  pflegt  sie 
an  den  Ohrmuscheln  ausgesprochen  zu  sein,  welche  bei  hochgradiger 
Erkrankung  alabasterfarben  aussehen.  Auch  die  Wangen  verlieren 
ihre  rote  Farbe,  namentlich  aber  die  Schleimhäute.  Konjunktiva  und 
Tränenkarunkel  erscheinen  blaßrosa,  ebenso  Lippen,  Zahnfleisch  und 
Mundschleimhaut.  Bei  manchen  Kranken  sieht  das  ganze  Gesicht 
fahlgelb  oder  grüngelb  aus  (ylwpog  — grüngelb) ; bei  Brünetten 
bekommt  man  mitunter  eine  schmutzig -blaßgraue  Hautfarbe  zu 
sehen. 

Manche  ChLorotische  bieten  gerade  eine  stark  gerötete , kongestionierte  und 
blühende  Gesichtsfarbe  dar,  so  daß  man  von  einer  Chlorosis  rubra  gesprochen  hat. 
Ursache  dafür  ist  die  Erweiterung  der  subkutanen  Hautgefäße  im  Gesicht.  Andere 
werden  hei  jeder  körperlichen  oder  gemütlichen  Aufregung  mit  flammendem  Bot  über- 
gossen, weil  ihre  Vasomotoren  übererregbar  sind.  Man  ist  hier  in  Gefahr,  die  Bleichsucht 
zu  übersehen  und  die  Kranken  eher  für  vollblütig  zu  halten. 

Die  Skleren  erscheinen  häufig  bläulichweiß;  nur  das  sub- 
konjunktivale  Fett  ist  blaßgelb,  so  daß  man  es  bei  flüchtiger  Unter- 
suchung mit  Skleralikterus  verwechseln  könnte. 

Zuweilen  nimmt  der  Pigmentgehalt  der  Haut  ab;  die  Haut 
decken  färben  sich  weißlich,  nur  auf  dem  Rücken  der  Finger  soll  in 
der  Gegend  der  Interphalangealgelenke  häufig  bräunliche  Verfärbung 
der  Haut  Vorkommen  (Bouchard,  Bouzet).  — Eine  Pigmentverarmung 
kommt  mitunter  auch  an  den  Haaren  vor,  bald  fleckweise,  bald 
ausgedehnt.  Auch  die  Nägel  sehen  meist  wegen  geringer  Rötung 
des  Nagelbettes  totenbleich  aus.- 

Gewöhnlich  ist  die  Haut  trocken  und  wenig  zum  Schwitzen 
geneigt,  oft  auch  spröde  und  abschilfernd. 

Der  Panniculus  adipös us  zeigt  sich  bei  vielen  Bleichsüch- 
tigen ungewöhnlich  reichlich  entwickelt.  Kommt  es  zu  schnellem 
Schwund  des  subkutanen  Fettpolsters,  so  muß  man  stets  den  Ver- 
dacht haben , daß  hinter  der  Bleichsucht  eine  andere  zehrende 
Krankheit,  meist  chronische  Lungentuberkulose,  steckt. 

Mitunter  stellen  sich  Ödeme  der  Haut  ein.  Meist  sind  sie 
unbedeutender  Art,  betreffen  gewöhnlich  Knöchel  oder  Augenlider, 
treten  nur  während  des  Tages  auf  und  verschwinden  wieder  in 
horizontaler  Ruhelage  binnen  der  Nacht.  Selten  handelt  es  sich  um 
bleibende  umfangreichere  Ödeme  an  beiden  Beinen.  Die  Ödeme  sind 
■f  olgen  davon,,  daß  das  veränderte  Blut  die  Gefäßwände  in  ihrer  Er- 
nährung gestört  und  ungewöhnlich  durchlässig  gemacht  hat.  Manche 
hlorotische  rufen  daher  einen  gedunsenen  Eindruck  hervor,  ihr 
Körper  ist  wasserreicher  geworden. 

Sucht  man  durch  Stich  mit  einem  Messerchen  oder  mit  der 
in ke  einer  durch  die  Flamme  sterilisierten  Stahlfeder,  deren  andere 
mke  man  zuvor  abgebrochen  hat,  oder  mit  der  Fran/ceschen  Nadel 
ut  aus  einer  Fingerkuppe  oder  aus  dem  Ohrläppchen  zu  gewinnen. 
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so  quillt  dieses  meist  reichlich  aus  der  Stichwunde  hervor.  Es  scheint 
sich  demnach  nicht  um  eine  Verminderung  der  Blutmenge  hei  Bleich- 
sucht zu  handeln.  In  der  Kegel  fällt  das  Blut  durch  hellrote,  an 
Blutserum  erinnernde  F a r b e auf.  Manche  Untersucher,  wie  Birch- 
Hirschfeld,  geben  erhöhte  Gerinnbarkeit  des  Blutes  an.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  des  Blutes  zeichnen  sich  die  roten  Blut- 
körperchen vielfach  durch  blaßgelbes  Aussehen  aus;  auch  verraten 
sie  oft  geringe  Neigung,  sich  säulen-  oder  geldrollenartig  übereinander 
zu  legen.  Häufig  finden  sich  ungewöhnliche  Größenverschiedenheiten  ; 
sehr  große  rote  Blutkörperchen,  Makrozyten,  wechseln  oft  mit  unge- 
wöhnlich kleinen,  Mikrozyten,  ab,  doch  halten  sich  dabei  ihre  Durch- 
messer in  den  gesunden  Grenzen  6 0 — 9 0 p.  (1  p.  = 0 001  mm).  Man 
bezeichnet  diesen  Zustand  als  Anisozytose. 

Zählungen  der  roten  Blutkörperchen  mittelst  des  Thoma-Zeis sehen 
Blutkörperchenzählapparates  ergeben  in  der  Kegel,  daß  sie  an  31  enge 
abgenommen  haben,  Oligozythämie;  nur  selten  ist  ihre  Zahl  un- 
verändert. Bei  84  Bleichsüchtigen,  die  ich  auf  der  Züricher  Klinik 
behandelte  und  über  die  Fräulein < Schorner  in  ihrer  Doktorarbeit 
aus  dem  Jahre  1897  berichtet  hat,  betrug  der  Mittelwert  Ö,182.6;35 
rote  Blutkörperchen  in  1mm3  Blutes,  während  er  bei  gesunden 
Mädchen  4,000.000—4,500.000  erreicht.  Bei  einem  22jährigen  Mädchen 
sah  ich  sogar  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bis  auf  900.000 
in  1mm8  Blutes  sinken.  Noch  beträchtlicher  freilich  ist  der  Hämo- 
globingehalt vermindert,  Oligochromhämie,  zu  dessen  Bestimmung 
der  praktische  Arzt  am  besten  das  Hämoglobinometer  von  Sahli  be- 
nutzt. Nach  meinen  Erfahrungen  kann  er  von'100%  beim  Gesunden  auf 
20%  fallen.  Die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  jedenfalls 
nicht  vermehrt,  im  Gegenteil  trifft  man  diese  nicht  selten  in  vermin- 
derter Zahl  an,  es  besteht  also  Hypoleukozytose  s.  Leukopenie. 
Das  Verhältnis  der  verschiedenen  Arten  farbloser  Blutkörperchen 
zeigt  keine  Veränderung.  Zuweilen  finden  sich  auffällig  zahlreiche 
Blutplättchen,  die  mitunter  zu  großen  Haufen  beieinander  liegen. 
Auch  sogenannte  Elementar  körnchen , die  aus  einem  Zerfall 
farbloser  Blutkörperchen  hervorgehen,  finden  sich  häufig  in  sehr 
großer  Zahl. 

Die  Behauptung  von  Graebcr , daß  die  der  Bleichsucht  eigentümlichen  Blut  Ver- 
änderungen darin  beständen , daß  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  unverändert  sei, 
während  die  Hümoglobinmenge  abgenommen  habe  und  außerdem  noch  die  Alkaleszenz 
des  Blutes  stärker  geworden  sei,  hat  sich  nicht  bestätigt.  Auch  nach  meinen  eigenen 
zahlreichen  Untersuchungen  muß  ich  behaupten , daß  in  der  Regel  selbst  bei  frischer 
Bleichsucht  eine  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  neben  Hämoglobin- 
armut besteht.  Graebcr  wollte  solche  Vorkommnisse  dadurch  erklären  , daß  sich  zur 
Bleichsucht  Anämie  hinzugesellt  habe.  Es  kommen  sogar  Bleichsüchtige  vor,  bei  welchen 
gegen  die  Regel  die  Hämoglobinarmut  genau  der  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen 
entspricht.  Daß  auch  die  Alkaleszenz  des  Blutes  keine  vermehrte  sei,  wie  Gratber  be- 
hauptet hat,  ist  durch  Krau s mittelst  zuverlässigerer  Untersuchungsmethoden  gezeigt 
worden,  v.  Jakeeh  beobachtete  sogar  Abnahme  der  Blutalkaleszenz. 

hunran  fand,  daß,  wenn  er  rote  Blutkörperchen  von  Bleichsüchtigen  in  Koch- 
salzlösung aufgefangen  hatte,  diese  früher  ihren  Farbstoff  an  die  Kochsalzlösung  abgaben 
als  diejenigen  von  Gesunden.  Murrt  behauptet,  daß  bei  Bleichsüchtigen  sehr  leicht 
unter  dem  Einfluß  der  Kälte  eine  Auflösung  von  roten  Blutkörperchen  eintrete,  welche 
sich  durch  erhöhte  Urobilinausscheidung  durch  den  Harn  verrate.  Grairitz  gibt  an, 
daß  die  roten  Blutkörperchen  gequollen  und  wasserreicher  geworden  seien. 

Chemische  Blutuntersuchungen  haben  ergeben,  daß  das  spezifische  Ge- 
wicht des  Blutes,  welches  bei  gesunden  Frauen  101)0—1060  zu  betragen  pflegt,  bis 
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•uü'  1032  sinken  kann  (Lloyd);  freilich  gibt  Braibanti  an,  daß  es  selbst  bei  vorge- 
schrittener Bleichsucht  auch  unverändert  sein  kann. 

Die  Behauptung,  daß  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  um  so  niedriger  wird,  je 
ärmer  das  Blut  an  Hämoglobin  ist,  trifft  nicht  ohne  Ausnahme  zu.  Jones  berichtet,  daß, 
wenn  auch  das  spezifische  Gewicht  des  Gesaratblutes  bei  Bleichsucht  erniedrigt  sei,  dasjenige 
des  Blutserums  unverändert  bleibe.  Sein  Wert  bei  Gesunden  wechselt  zwischen  1028 
bis  1030.  Das  Blut  ist  ungewöhnlich  reich  an  Wasser,  während  es  an  Eiweißkörpern 
zu  verarmen  pflegt.  Es  bestehen  also  Hydrämie  und  Hypa  lbuminose.  Die  festen 
Bestandteile  des  Blutes,  die  Biernacki  bei  gesunden  Frauen  gleich  21%  fand,  sinken 
bis  auf  11%  herab,  doch  haben  sie  Monari  cf'  Plessi  auch  mehrfach  unverändert,  selbst 
leicht  vermehrt  gefunden. 

Erben  stellte  das  Verhältnis  zwischen  Albumin  und  Globulin  im  Blute  als  un- 
verändert fest.  Der  Fibringehalt  des  Blutes  erwies  sich  als  erhöht. 

v.  Jaksch  gibt  an,  daß  die  roten  Blutkörperchen  an  Stickstoff  und  Eisen 
ärmer  geworden  seien. 

Entsprechend  der  Abnahme  des  Hämoglobins  zeigt  sich  das  Eisen  im  Blut  ver- 
mindert, was  Poetisch  schon  im  Jahre  1832  nachgewiesen  hat.  Kodier  & Bequerel  be- 
stimmten seine  Menge  auf  0'031%i  während  sie  bei  Gesunden  0 051%  beträgt.  Übrigens 
besteht,  nicht  immer  ein  übereinstimmendes  Verhältnis  zwischen  Hämoglobin-  und  Eisen- 
armut des  Blutes;  man  hat  letztere  mitunter  größer  gefunden  (Monari  <&  Plessi). 

Den  Fettgehalt  fand  Erben  im  Gesamtblut,  im  Blutserum  und  in  den  roten 
Blutkörperchen  vermehrt. 

Lezithin  wies  Erben  im  Blutserum  und  in  den  roten  Blutkörperchen  als  ver- 
mindert nach,  ebenso  Cholestearin. 

Monari  & Plessi  fanden  Vermehrung  der  Kalium-  und  Natriumsalze  im  Blut. 
Das  Chlorkalium  zeigte  sich  vermindert,  das  Chlornatrium  dagegen  vermehrt.  Im  Blutserum 
konnte  jedoch  Erben  keine  Zunahme  des  Chlomatriums  nachweisen.  In  den  Aschen- 
bestandteilen beobachtete  Erben  Verminderung  der  Phosphorsäure , des  Kaliums  und 
Eisens,  während  sich  Kalzium  und  Magnesium  in  gesteigerter  Menge  fanden. 

Bei  sehr  vorgeschrittener  Bleichsucht  kommt  es  mitunter  zu  sekundären  Verände- 
rungen des  Blutes , wie  sie  schweren  Anämien  überhaupt  eigentümlich  sind.  Die  roten 
Blutkörperchen  fallen  durch  Vielgestaltigkeit,  Poikilozytose,  auf,  wobei  sie  bimförmige,, 
amboß-  oder  zahnwurzelähnliche  Gestalten  annehmen,  Achtertouren  bilden  und  Fortsätze 
aussenden.  Auch  kommen  ungewöhnlich  große  rote  Blutkörperchen,  Makrozyten, 
neben  außerordentlich  kleinen,  Mikrozyten,  vor.  Mitunter  wurden  kernhaltige  rote 
Blutkörperchen,  Ery throblasten,  gefunden,  meist  solche  von  dem  Durchmesser  roter 
Blutkörperchen,  Normoblasten,  aber  mitunter  auch  größere,  Megaloblasten. 
Myelozyten,  Knochenmarkszellen,  hat  Hain vierschlag  beobachtet.  Oft  zeigen  die 
roten  Blutkörperchen  Polychr omatopliilie  s.  Polychromasie , d.  h.  sie  färben 
sich  zum  Teil  mit  sauren  Anilinfarben  wie  Eosin,  zum  Teil  mit  basischen  wie  Me- 
thylenblau. 

In  den  subjektiven  Klagen  der  Bleichsüchtigen  kehrt  häufig 
unangenehmes  Kältegefühl  wieder.  Die  Kranken  frösteln  leicht, 
bleiben  gern  im  Zimmer  und  ziehen  sich  mit  Vorliebe  sehr  warm  au. 

h\  der  Regel  zeigen  sie  Unlust  zu  körperlicher  und  geistiger 
Arbeit.  Ihre  Muskeln  ermüden  leicht,  weil  sie  von  dem  hämoglobin- 
armen Blut  nur  mangelhaft  ernährt  werden.  Die  Kranken  machen 
einen  müden  und  abgespannten  Eindruck,  welcher  sich  auch  in  ihren 
Uesichtsziigen  auszusprechen  pflegt.  Das  Schlafbedürfnis  ist  meist 
gesteigert;,  manche  Kranke  schlafen  hauptsächlich  bei  Tage, 
während  sie  sich  in  der  Nacht  unruhig  im  Bett  hin-  und  her- 
wälzen. 

Ihre  Stimmung  ist  düster,  mürrisch,  launenhaft  und  weinerlich. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  sich  meist  unverändert.  Zu- 
w ei  en.  freilich  kommen  leichte  Temperaturerhebungen  vor ; nament- 
,lc  wies  Mollier e darauf  hin,  daß  Temperatursteigerungen  im  Mast- 
tarm  bis  39‘8°  nicht  selten  sind.  Durch  Chinin  ließ  sich  dieses 
cnlorotische  Fieber  beseitigen.  Leclerc  betont,  daß  sieh  mitunter 
lieber  mit  Typus  inversus  einstellt.  Auch  ältere  Ärzte  wissen  über 
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lehr  le  Chlorose  selbst  mit  tödlichem  Ausgang  zu  berichten,  führt 
doch  die  Krankheit  bei  ihnen  häufig  den  Namen  Febris  flava  s.  vir- 
ginea  s.  amatoria,  doch  hat  cs  sich  wahrscheinlich  bei  den  töd- 
lichen Erkrankungen  häufig  um  progressive  perniziöse  Anämie  ge- 
handelt. 

Der  Puls  ist  meist  weich,  wenig  gefüllt,  beschleunigt  und 
geht  oft  infolge  von  körperlicher  oder  geistiger  Aufregung  beträcht- 
liche Schwankungen  in  seiner  Zahl  ein. 

Bihler  fand  bei  Benutzung  des  v.  Hasch  sehen  Sphygmomanometers,  daß  der 
Blutdruck  in  der  Radialarterie  erniedrigt  ist  und  nur  77  statt  90 — 1 30 mm  Hg 
beträgt. 

Veränderungen  seitens  der  Respiratio nsorgane  sind  in  der 
Regel  von  mehr  untergeordneter  Bedeutung.  Die  Kranken  leiden 
nicht  selten  an  hämatogener  Dyspnoe  und  klagen  über  Kurz- 
atmigkeit, welche  bei  Bewegung  zuzunehmen  pflegt.  Sie  werden 
dadurch  mitunter  fast  vollkommen  leistungsunfähig.  Nicht  selten 
stellt  sich  Heiserkeit  ein,  als  deren  Grund  der  Kehlkopfspiegel 
auffällige  Blässe  und  Trockenheit  der  Kehlkopfgebilde  erkennen 
läßt.  Katarrhe  der  tieferen  Luftwege  sind  nicht  selten  und  werden 
offenbar  durch  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  der  mangelhaft 
ernährten  Gebilde  in  ihrer  Entstehung  und  Fortdauer  begünstigt. 

Die  Brüste  werden  meist  auffällig  welk  und  schwinden;  nicht  selten  bekommt 
man  in  ihnen  Verhärtungen  zu  fühlen,  welche  mitunter  das  ganze  Drüsengewebe 
einnehmen. 

Häufig  gibt  der  Zirkulationsapparat  zu  Störungen  Ver- 
anlassung. Die  meisten  Bleichsüchtigen  werden  von  Herzklopfen 
gequält,  welches  sich  ohne  Veranlassung  infolge  von  geistiger  oder 
körperlicher  Anstrengung  einstellt.  Die  Herzbewegung  ist  sehr  be- 
schleunigt und  kräftig  und  läßt  sich  oft  mit  dem  Auge  über 
mehrere  Zwischenrippenräume  verfolgen.  Sehr  häufig  kommt  Dila- 
tation des  rechten  Ventrikels,  selten  auch  eine  solche  des  linken 
zur  Wahrnehmung.  Bei  der  Herzauskultation  bekommt  man  oft 
anämische  systolische  Geräusche  zu  hören,  welche  bald  nur 
über  einer,  bald  über  mehreren  oder  gar  über  sämtlichen  Klappen 
bestehen.  Geht  die  Herzbewegung  sehr  lebhaft  vonstatten,  so  kann 
der  zweite  Pulmonalton  verstärkt  sein,  und  es  entsteht  dadurch  die 
Vermutung,  daß  man  es  mit  einem  organischen  Herzgeräusch  infolge 
von  Insuffizienz  der  Mitralklappe  zu  tun  habe. 

Die  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  beruht  meiner  Meinung  nach  auf 
Ernährungsstörungen  durch  das  hämoglobinarme  Blut  des  Herzmuskels,  welchen  gerade 
das  dünnwandige  rechte  Herz  am  leichtesten  nachgibt.  v.  Ebner  freilich  behauptet,  daß 
sie  nur  eine  scheinbate  sei  und  durch  Retraktion  der  Lungenränder  und  Hochstand  des 
Zwerchfells  vorgetäuscht  werde.  Er  will  sich  bei  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen 
und  Benutzung  eines  Orthodiagraphen  davon  überzeugt  haben.  Die  systolischen  Herz- 
geräusche scheinen  dadurch  zu  entstehen,  daß  der  schlecht  ernährte  Herzmuskel 
regelmäßiger  Schwingungen  bei  seinen  Zusammenziehungen  nicht  fähig  ist.  Wenn  sic 
manche  Ärzte  mit  einer  vorübergehenden  relativen  Insuflizicnz  der  Mitralklappen  infolge 
von  unregelmäßigen  Zusnmmenziehnngen  der  l’apillarmuskeln  in  Verbindung  gebracht 
haben,  so  ist  dagegen  einzuwenden,  daß  die  weitere  Folge  einer  solchen  Insuffizienz, 
nämlich  Herzhypertrophie,  vermißt  wird.  Schrwald  sucht  die  Geräusche  aus  einer  sehr 
geringen  Füllung  der  Ilalsvenen  zu  erklären,  so  daß  die  VorhÜfe  eine  Erweiterung  der 
Htrombahn  darstellten  und  zur  Entstehung  von  Blutwirbeln  und  Geräuschen  Veranlassung 
abgäben.  Immer  besteht  neben  dem  Geräusch  auch  noch  der  systolische  Ton.  Selten  hat 
das  Geräusch  musikalische  oder  pfeifende  Eigenschaften ; auch  führt  es  gewöhnlich  nicht 
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zur  Entstehung  eines  Katzenschnurrens.  Am  häufigsten  bekommt  man  anämische  systolische 
Geräusche  über  der  Pulmonalis,  demnächst  über  der  Tricuspidalis  und  Mitralis,  am 
seltensten  über  der  Aorta  zu  hören. 

Bei  38  Bleichsüchtigen  fand  ich  folgendes  Verhalten: 

1.  Systolisches  Geräusch  nur  über  einer  Herzklappe  9mal 

B „ ,,  der  Mitralis 5mal 

„ „ „ Tricuspidalis 2 „ 

” „ „ „ „ Pulmonalis 2 „ 

2.  Systolisches  Geräusch  über  2 Herzklappen  lOmal 

B „ Mitralis  und  Tricuspidalis  . . . 2 , 
l „ „ „ Pulmonalis  ■ _.  . 3 „ 

■ r „ Tricuspidalis  und  Pulmonalis  . . 4 „ 

_ Pulmonalis  und  Aorta 1 .. 

3.  Systolisches  Geräusch  über  3 Herzklappen 10  .. 

B ,,  „ Mitralis, Tricuspidalis u. Pulmonalis  8 „ 

B B Tricuspidalis,  Pulmonalis  u.  Aorta  2 v 

4.  Geräusch  über  allen  4 Herzklappen  9 „ 

Ich  hörte  also  Geräusche  über  der 

Pulmonalis 30mal 

Tricuspidalis  . 28  „ 

Mitralis 27  „ 

Aorta 13  „ 

Diastolische  akzidentelle  Herzgeräusche  kommen  zwar  auch  vor,  sind 
aber  sehr  selten. 

In  der  seitlichen  Halsgegend  fällt  nicht  selten  lebhaftes  Klopfen 
der  Karotiden  auf.  Statt  eines  herzsystolischen  Tones  hört  man 
über  ihnen  oft  ein  Geräusch.  Nicht  selten  vernimmt  man  auch  über 
kleineren  Arterien  (Brachialis,  Cubitalis)  einen  kurzen,  dumpfen  herz- 
systolischen Ton,  welcher  sich  bei  Druck  in  ein  Druckgeräusch  und 
bei  gesteigertem  Druck  wieder  in  einen  Druckton  umwandelt.  Es 
sind  dies  alles  nichts  anderes  als  Folgen  und  Zeichen  der  Anämie. 

Jacoby  will  bei  vier  Bleichsüchtigen  einen  Doppelton  über  der  Fe  moral- 
art erie  gehört  haben. 

Über  dem  Bulbus  venae  jugularis  internae,  also  in  dem  Raum 
zwischen  dem  sternalen  und  klavikularen  Abschnitt  des  Kopfnickens 
dicht  über  dem  Sternoklavikulargelenk,  ist  meist  Venengeräusch, 
oder  wie  man  in  der  Regel  sagt  Nonnengeräusch  (ßruit  de 
diable)  zu  vernehmen.  Mitunter  läßt  sich  das  Geräusch  auch  noch 
über  dem  Brustbein  längs  seines  rechten  Randes  hören. 

Ricliardson  fand  unter  180  Bleichsüchtigen  89  (49'4%)  mit  Venengeräusch, 
und  zwar : 

rechtseitig  = 60  (333%) 
linkseitig  =11  (6’1%) 
beiderseitig  = 20  (11T%) 

Die  akustischen  Eigenschaften  von  Venengeräuschen  wechseln,  bald 
sind  sie  hauchend,  bald  sausend,  wirbelnd  oder  sägend,  bald  pfeifend.  Nicht  selten 
sind  Venengeräusche  auch  als  Schwirren  zu  fühlen.  Zuweilen  sind  sie  so  stark,  daß  die 
Kranken  sie  selbst  als  lästiges  Sausen  im  Kopf  vernehmen.  In  aufrechter  Lage  und 
bei  tiefer  Einatmung  nehmen  sie  an  Stärke  zu , weil  dadurch  die  Blutbewegung  im 
Venenrohr  beschleunigt  und  die  Blutwirbelbildung  im  Venenbulbus  lebhafter  wird. 
Auch  bei  leichter  Drehung  des  Kopfes  nach  der  anderen  Seite  werden  sie  lauter,  denn 
das  Venenrohr  wird  dabei  leicht  gedrückt  und  verengt,  wodurch  das  Mißverhältnis 
zwischen  Weite  des  Venenrohres  und  Bulbus  wächst  und  die  Blutwirbelbildung  eine 
gesteigerte  wird.  Auch  sind  sie  meist  rechts  stärker  als  links,  oder  sie  bestehen  nur 
aut  der  rechten  Seite.  Es  liegt  dies  daran,  daß  die  rechte  Vena  jugularis  interna  senk- 
rechter  zum  Herzen  hinabsteigt,  so  daß  hier  die  Blutwirbelbildung  im  Bulbus,  welcher 
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die  Geräusche  ihren  Ursprung  verdanken,  lebhafter  ist  als  links.  Druck  auf  den  periphe- 
rischen Teil  der  Jugularvene  mittelst  Fingers  oder  starke  Drehung  des  Kopfes  bringt 
wegen  Unterbrechung  des  Blutliusses  in  der  Jugularvene  die  Geräusche  zum  Verschwunden 
Den  Namen  Nonnengeräusche  führen  sie  wegen  ihrer  Ähnlichkeit  mit  dem  Geräusche  eines 
Brummkreisels,  welcher  an  manchen  Orten  Nonne,  französisch  diable  genannt  wird. 

Ähnliche  Geräusche  bekommt  man  auch  mitunter  über  der  F emoral  vene  dicht 
unter  dem  Ligamentum  Pouparti  zu  hören,  doch  nehmen  diese  gerade  während  der 
Ausatmung  an  Stärke  zu,  weil  die  Ausatmung  den  Abfluß  des  Blutes  aus  der  Femoral- 
vene  beschleunigt. 

Selten  kommen  Nonnengeräusche  in  der  Vena  subclavia  oder  gar  in  der 
Vena  facialis  vor  (Weil). 

Meist  sind  die  Halsvenen  nur  wenig  gefüllt.  Trotzdem  beobachtete 
ich  mehrmals  Venenpuls  in  ihnen,  aber  nicht  etwa  wahren  oder  positiven 
Veneupuls,  entstanden  durch  eine  aus  dem  rechten  Herzen  rückläufige  Flut- 
welle, sondern  negativen  Venenpuls,  der  durch  vorübergehende  Stauung  des 
Blutes  während  der  Systole  des  rechten  Vorhofes  verursacht  wird. 

Nicht  selten  beobachtet  man  bei  Bleichsüchtigen  unangenehmen 
und  oft  sehr  hartnäckigen  Geruch  aus  dem  Munde,  Foetor  ex  ore. 
Verlangen  nach  Speise  und  Trank  fehlt  mitunter  vollkommen,  Ano- 
rexia, bei  manchen  aber  stellen  sich  Heißhunger.  Bulimia,  und  ge- 
steigerter Durst,  Polydipsia,  ein,  oder  es  gibt  sich  Begierde  nach 
wenig  zuträglichen,  mitunter  gar  nicht  eßbaren  Dingen  kund.  z.  B. 
nach  Essig,  Tinte,  Kreide  oder  Griffel.  Man  nennt  derartige  un- 
natürliche Gelüste  Pica.  Viele  klagen  über  Aufgetriebensein  in 
der  Magengegend,  über  heftigen  Magenschmerz,  Aufstoßen  und  Er- 
brechen. Nicht  selten  zeigen  sich  Veränderungen  im  Magensaft: 
der  Magensaft  ist  nach  meinen  Erfahrungen  am  häufigsten  arm  an 
Salzsäure , Hypochlorhydrie,  oder  entbehrt  derselben  ganz.  Achlor- 
hydrie , während  ich  Hyperchlorhydrie  bisher  niemals  beobachtet 
habe.  Unter  73  meiner  Kranken  hatten  34  (46%)  Achlorhydrie.  3 (4n  0) 
Hypochlorhydrie , 32  (44%)  unveränderten  Salzsäuregehalt  un  d 
4 (6%)  Hyperchlorhydrie.  (Vergl.  die  Züricher  Doktordissertationen 
von  Schorner  1897  und  Liwschitz  1908.)  Auch  die  Austreibungszeit 
des  Magens,  die  man  zweckmäßig  mit  Jodkalikapseln  im  nüchternen 
Zustande  prüft,  kann  über  18  Minuten  verlängert  sein. 

Schartzell  gibt  an,  bei  30  Magenuntersuchungen  an  19  Bleichsüchtigen  in  73% 
Superaziditat  des  Magensaftes  gefunden  zu  haben,  und  auch  Canten  hält  die 
Hyperchlorhydrie  des  Magensaftes  für  eine  der  Bleichsucht  eigentümliche  .Störung. 
Ruzdyyan  <('  Gluczinski  dagegen  beobachteten  bei  10  Kranken  bald  unveränderte,  bald 
verminderte,  aber  auch  vermehrte  Salzsäureausscheidung  durch  die  Magenschleimhaut. 
Arneth  berichtet,  daß  bei  leichter  und  mittelschwerer  Bleichsucht  unveränderte  bis  supcr- 
azide  Werte,  bei  schwerer  Bleichsucht  aber  stets  Superazidität  vorkommt. 

Fast  immer  gehen  die  Darmbewegungen  träge  vonstatten;  es 
besteht  daher  Stuhl  Verstopfung. 

Der  Harn  ist  meist  hellgelb  und  von  geringem  spezifischem 
Gewicht,  v.  .Jak sch.  fand  in  ihm  oft  alkalische  Reaktion.  Harnstort 
und  Harnsäure  sind  nicht  selten  an  Menge  vermindert.  Zuweilen 
enthält  der  Harn  Eiweißspuren,  aber  meist  keine  Nierenzylinder. 

Uethera  behauptet,  daß  bei  Bleichsucht  regelmäßig  Polyurie  bestehe,  was  mit 
meinen  Erfahrungen  nicht  übereinstimmt.  Die  Ätherschwefelsäuren)«  Harn  landen 
sich  mitunter  vermehrt,  doch  schien  es  sich  dabei  mehr  um  Zufälligkeiten  zu  handeln. 

Stoffwechseluntersuchungen  führte  IApmann-\Volff  bei 
drei  Bleichsüchtigen  aus.  Die  Eiweißzersetzung  zeigte  keine  Ab- 
weichung vom  gesunden  Verhalten.  Vannini  fand  dagegen  bei  fünf 
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Bleichsüchtigen  Stickstoffretention.  Die  Aufsaugung  von  Eiweiß 
und  Fett  im  Darm  war  unverändert.  Die  Harnbestandteile  zeigten 
Schwankungen,  die  aber  der  Hauptsache  nach  mit  der  Nahrungszufuhr 
wechselten.  Der  Kot  war  sehr  arm  an  Chlor,  v.  HössUn  will  den 
Kot  sehr  reich  an  Eisen  gefunden  haben , doch  ist  dem  von  Eossei 
widersprochen  worden. 

Sehr  gewöhnlich  kommen  Störungen  der  Menstruation 
vor.  Am  häufigsten  bleiben  die  Menses  ganz  und  gar  fort,  und  da 
sich  zur  Zeit  der  zu  erwartenden  Menses  auch  keine  Beschwerden 
oder  un  ge  wohnliche  Empfindungen  im  Bauche  bemerkbar  machen, 
hat  es  den  Anschein , als  ob  die  Ovulation  aufgehört  hätte.  Bei 
manchen  Bleichsüchtigen  treten  die  Menses  zwar  regelmäßig  ein, 
sind  aber  mit  starken  Schmerzen  verbunden , halten  nur  wenige 
Stunden  an  und  fördern  einen  mehr  schleimigen  als  blutigen  Aus- 
fluß zutage,  so  daß  kaum  blutrote  Flecken  auf  der  Wäsche  Zurück- 
bleiben. Noch  andere  werden  ganz  unregelmäßig  menstruiert , doch 
bestehen  dabei  auch  die  eben  genannten  Beschwerden.  Endlich  kommt 
auch  profuse  Menstruation  vor : reichliche  Blutausscheidung  und 
lange  Dauer  derselben  oder  ungewöhnlich  häufiges  Auftreten  der 
Blutung.  Diepgen  & Schroedcr  betonen , daß  Menstruationsstörungen 
nicht  etwa  die  Folge  der  Chlorose  seien,  sondern  daß  beide  Erschei- 
nungen von  Entwicklungsstörungen  abhingen. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  A7erlaufe  von  Bleichsucht  Kompli- 
kationen ein. 

Besonders  oft  treten  nervöse  Störungen  auf,  wie  Spinal- 
irritation, Neurasthenie,  Kephnlalgie,  klonische  Muskelkrämpfe  und 
Lähmungen.  Letztere  bilden  sich  namentlich  dann  aus,  wenn  Bleich- 
sucht, wie  nicht  selten,  Hysterie  im  Gefolge  hat. 

Unter  den  Neuralgien  verdient  die  Gastralgie  besondere  Be- 
achtung , weil  Bleichsucht  eine  stark  ausgesprochene  Beanlagung 
für  Ulcus  rotundum  ventriculi  gibt  und  man  sich  stets  dai’- 
über  klar  werden  muß,  ob  eine  Gastralgie  rein  nervöser  Natur 
oder  durch  ein  Magengeschwür  hervorgerufen  ist. 

Nicht  selten  kommen  Veränderungen  am  Auge  vor.  Der  Augen- 
hintergrund fällt  in  der  Regel  durch  Blässe  auf. 

A ölen,  Knies  u.  a.  beobachteten  gelbe  Flecken  auf  der  Re- 
tina wie  bei  Retinitis  albuminurica,  während  Gowers  bei  drei  Bleich- 
süchtigen Neuritis  optica  und  Neuror etinitis  mit  Abnahme 
des  Sehvermögens  fand.  In  einer  von  Engelhardt  mitgeteilten  Beob- 
achtung führte  Neuritis  optica  zu  Atrophie  der  Sehnerven  und  Er- 
blindung. Hautecome  meint,  daß  Neuritis  optica  die  Folge  einer  chlo- 
rotischen  Hirnsinusthrombose  sei,  weil  er  dabei  Augenmuskel- 
ahmungen beobachtete.  Becker  beschrieb  Pulsationen  der  Netz- 
hau tarterien,  aber  nur  im  Bereich  der  Optikuspapille,  doch  sind 
auch  Arterienpulsationen  außerhalb  der  Optikuspapille  beobachtet 
worden.  Auch  Venenpulsation  kommt  vor.  v.  Noorden  sah  eine 
tfleichsiiehtige  beim  Stuhlgang  vorübergehend  erblinden. 

Meinert  behauptet,  daß  bei  Bleichsucht  fast  regelmäßig  Enter  op- 
^ose  anzutreffen  sei,  die  er  als  den  Ausgangspunkt  der  ganzen 
rankbeit  ansieht.  Es  soll  zu  Verlagerung  der  rechten  Niere  und 
^enkrechtstell ung  und  Erweiterung  des  Magens  kommen.  Ich  habe 
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hei  meinen  Kranken  genau  auf  diese  Dinge  geachtet,  bin  aber  nicht 
imstande  gewesen , die  Angaben  von  Meinert  zu  bestätigen.  Unter 
45  Bleichsüchtigen  auf  der  Züricher  Klinik  fand  ich  nur  9 (20%) 
mit  Gastroptose.  Unter  11  Bleichsüchtigen,  die  genau  auf  bewegliche 
Niere  untersucht  wurden,  ließ  sich  eine  solche  nur  4mal  (36%) 
nachweisen.  Alle  Kranken  der  letzteren  Art  hatten  übrigens  keine 
Gastroptose.  Rostock i fand  unter  50  Bleichsüchtigen  13  (26%)  mit 
Gastroptose.  Pick  gibt  an,  daß  bei  Bleichsucht  häufig  Magenerweiterung 
vorkomme.  Ich  fand  dies  aber  unter  23  Kranken  nur  lmal  (4%). 

Virchow  hat  die  Neigung  von  Bleichsüchtigen  zu  endokardi- 
tischen  Veränderungen  betont. 

Mehrfach  ist  Venenthrombose  bei  Bleichsucht  beobachtet 
worden,  v.  Ebner  fand  unter  431  Bleichsüchtigen  des  Nürnberger 
Krankenhauses  6 (1'4%)  mit  Venenthrombose.  Wahrscheinlich  ver- 
danken Thromben  einer  Verfettung  der  Endothelien  der  Intima 
ihren  Ursprung,  vielleicht  begünstigt  aber  auch  die  veränderte 
Beschaffenheit  des  Blutes  Gerinnungen.  Muskelanstrengungen,  Stehen 
und  Gehen  sowie  Stuhlverstopfung  befördern  die  Entstehung  von 
Thrombosen.  Oft  tritt  zur  Zeit  ihrer  Bildung  Temperaturerhöhung 
bis  39°  ein,  was  auf  infektiöse  Einflüsse  hindeutet. 

Am  häufigsten  bilden  sich  Thrombosen  in  der  linken  Femoral- 
vene , aber  auch  in  den  Hirnsinus  kommen  sie  nicht  selten  vor. 
Mitunter  sind  mehrere  Venen  von  Thrombose  betroffen  (Huebj.  Sie 
ist  nicht  ohne  Gefahr  für  die  Kranken.  So  gibt  Quenstedt  an, 
daß  unter  64  Venenthromben  in  den  Beinen  12mal  (19%)  durch 
Lösung  eines  Thrombenstückes  eine  Embolie  der  Lungenarterie  und 
lOmal  (89%)  infolgedessen  der  Tod  eintrat.  Tuckicell  sah  nach  Throm- 
bose einer  Armvene  Brand  der  Hand  mit  Verlust  einiger  Finger 
eintreten.  Ich  habe  eine  Bleichsüchtige  durch  Gehirnsinusthrombose 
verloren;  die  Beobachtung  ist  von  Amstad  in  seiner  Doktordisser- 
tation aus  dem  Jahre  1904  beschrieben  worden. 

Größere  Zahlenzusammenstellungen  über  Venenthrombose  bei  Chlorose  haben 
außer  meinem  Schüler,  Dr.  Schweitzer,  im  Jahre  1898,  noch  Leichtenstern  im 
Jahre  1899  und  Quenstedt  im  Jahre  1906  gemacht.  Quenstedt  konnte  bereits  91  Beob- 
achtungen aus  der  Literatur  sammeln,  von  welchen  61  (67%)  die  Beine  und  28  (25°  „) 
die  Hirnsinus  betrafen.  Leichtenstern , der  über  86  Beobachtungen  verfügte,  gibt  fol- 


gende Ziffern  an : 

Venenthrombose  der  Beine 48mal 

„ „ Gehirnsinus 29  r 

^ „ Arme 1 - 

r „ Arme  und  Beine  1 r 

r „ Beine  und  Gehirnsinns 1 - 

r „ Arme,  Beine  und  Gehirnsinus 1 - 

„ „ unteren  Hohlvene 1 - 

„ „ Lnngenartcrie 1 . 

„ „ Arteria  axillaris 1 * 

„ „ Arteria  corebri  tnedia 1 „ 

Thrombose  im  rechten  Ventrikel  1 « 


J)ie  Venen  des  Ober-  und  Unterschenkel»  fand  Leichtenstern  gleich  hantig  throm- 
bosiert.  r.  Ebner  beobachtete  bei  einer  Kranken  Thrombose  der  Beckenvenen. 

Sehr  häufig  leiden  Bl  eich  süchtige  an  Schilddrüsenvergrößerung, 
Struma;  v.  Ebner  fand  sie  unter  431  Bleichsüchtigen  4Tnnal  (10%). 
Blutgeräusche  habe  ich  bisher  niemals  über  der  vergrößerten  Schild- 
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clriise  gehört.  Je  mehr  sich  die  Bleichsucht  zurückbildet,  um  so 
mehr  schwindet  auch  der  Kropf,  so  daß  er  durch  eine  übermäßige 
Blutfülle  der  Thyreoidea  hervorgerufen  zu  sein  scheint. 

Mehrfach  wird  angegeben,  daß  Bleichsüchtige  mitunter  auch  Exophthalmus 
gehabt  hätten,  so  daß  man,  wenn  noch  Herzklopfen  bestellt,  die  Hauptzeichen  eines 
Mo  rbus  Basedowii  vor  sich  zu  haben  meint. 

Oft  tritt  bei  Bleichsüchtigen  Nasenbluten  auf,  welches  sich 
nicht  selten  in  kurzen  Pausen  wiederholt  und  dann  wohl  geeignet 
ist,  die  Erscheinungen  der  Bleichsucht  zu  steigern. 

Bleichsucht  gibt  eine  Prädisposition  für  chronische  Lungen- 
tuberkulose ab.  Auffälligerweise  haben  manche  Ärzte  gerade  von 
einem  Ausschließungsverhältnis  zwischen  Bleichsucht  und  Lungen- 
tuberkulose gesprochen. 

Chvostek  fand  unter  56  Bleichsüchtigen  21  mit  Vergrößerung 
der  Milz.  Auch  Jacobij  und  v.  Erben  fanden  Milzvergrößerung  bei 
Bleichsucht.  Noch  häufiger  freilich  beobachtete  v.  Erben  Vergröße- 
rung der  Leber. 

Bleichsüchtige  leiden  oft  an  Leukorrhoe  (Fluor  albus), 
wodurch  die  Bleichsucht  befördert  und  unterhalten  wird.  Nicht 
selten  ergibt  die  Spiegeluntersuchung  Erosionen  und  Geschwüre 
auf  der  Vaginalschleimhaut  und  an  der  Portio  vaginalis  uteri. 
Auch  kommen  häufig  wegen  Erschlaffung  der  Haltebänder  und 
Muskulatur  des  Uterus  Knickungen  und  Verlagerungen  der 
Gebärmutter  vor. 

Dauer  und  Verlauf  der  Bleichsucht  richten  sich  vornehm- 
lich nach  ihren  Ursachen.  Sind  letztere  zufälliger  Natur  und  zu 
heben,  so  heilt  Bleichsucht  oft  in  6 — 10  Wochen  und  für  immer.  Sind 
aber  ererbte  Einflüsse  im  Spiel , so  hat  man  sich  auf  vielfache 
Rückfälle  gefaßt  zu  machen.  Gar  nicht  selten  bleiben  einzelne 
Beschwerden  dauernd  bestehen.  Man  bekommt  es  also  je  nachdem 
mit  einer  transitorischen,  fast  akuten,  oder  mit  einer  rezidivierenden 
oder  mit  einer  permanenten  Chlorose  zu  tun. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Der  Tod 

tritt  bei  Bleichsüchtigen  kaum  anders  als  infolge  von  Komplika- 
tionen oder  zufällig  hinzugetretenen  anderen  Krankheiten  ein ; es 
ist  daher  die  Gelegenheit  zu  Leichenöffnungen  keine  häufige.  Daher 
bleiben  noch  viele  Lücken  in  unserer  Kenntnis  auszufüllen  übrig; 
namentlich  sind  eingehende  Untersuchungen  über  die  Beschaffen- 
heit des  Knochenmarkes,  der  Lymphdrüsen  und  Milz  als  den  zur 
Blutbereitung  in  inniger  Beziehung  stehenden  Stätten  noch  drin- 
gend erwünscht. 

An  der  Leiche  fällt  häufig  die  starke  Entwicklung  des  Fett- 
gewebes auf,  welche  nicht  allein  den  Panniculus  adiposus,  sondern 
auch  das  subepikardiale  und  Gekrösefett  betrifft. 

Die  inneren  Eingeweide  bieten  bleiche  Farbe  dar. 

An  Herz  und  Gefäßen  trifft  man  oft  hypoplastische  Zu- 
stände an. 

Das  blasse,  häufig  schlaffe  Herz  erscheint  ungewöhnlich  klein; 
nur  der  rechte  Ventrikel  bietet  vielfach  im  Vergleich  zu  den  übrigen 
Herzräumen  Erweiterung  dar.  Das  Endokard  ist  von  sehr  zarter, 
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durchsichtiger,  bläulich  weißer  Beschaffenheit.  Stellenweise  beob- 
achtet man  wohl  auch  auf  ihm  leicht  erhabene,  hellgelbe  Flecke, 
welche  verleiteten  Stellen  entsprechen.  Auch  im  Herzmuskel  kom- 
men mitunter  gelbliche  Flecke  und  Strichelchen  vor,  an  welchen 
das  Mikroskop  Verfettung  der  Herzmuskelfasern  entdeckt. 

"Wie  das  Herz,  so  erscheint  auch  die  Aorta  von  ungewöhn- 
licher Kleinheit  und  zarter  Beschaffenheit.  Zuweilen  erreicht  sie 
kaum  einen  größeren  Umfang  als  denjenigen  der  Femoralarterie 
eines  gleichalterigen  gesunden  Menschen.  Ihre  Wände  sind  oft  so 
zart  und  dehnbar,  daß  sich  das  herausgeschnittene  Gefäß  wie  ein 
Gummiband  oder  ein  elastischer  Hosenträger  ausziehen  läßt.  Die 
Intima  sieht  bläulich  durchschimmernd  aus.  Oft  springen  auf  ihr 
gelbliche  Erhebungen  fleckförmig  oder  gitterartig  hervor,  und  sie 
erscheint  stellenweise  wie  siebartig  oder  grubig  vertieft.  Hei  mi- 
kroskopischer Untersuchung  nimmt  man  nicht  nur  auf  der  Intima, 
sondern  auch  in  der  Media  Verfettungen  wahr.  Der  Abgang  der 
Interkostalarterien  von  der  Aorta  geht  häufig  sehr  unregelmäßig 
vor  sich. 

Ähnliche  Veränderungen  kommen  auch  an  anderen  Arterien  vor. 

An  den  Geschlechtswerkzeugen  kann  ebenfalls  mangelhafte 
Ausbildung  bestehen,  doch  ist  dies  nicht  regelmäßig. 

ln  Leber,  Nieren,  Bauchspeicheldrüse  und  an  den 
Driisenzellen  des  Magens  und  Darmes  haben  sich  oft  Ver- 
fettungen ausgebildet. 

Über  das  Wesen  der  Bleichsucht  ist  nichts  sicheres  bekannt.  Nach  meinem 
Dafürhalten  ist  Bleichsucht  eine  primäre  Erkrankung  der  blutbereiten  den  Ge  bilde, 
welche  meist  zur  Bildung  einer  geringeren  Zahl  von  roten  Blutkörperchen,  vor  allem 
aber  von  roten  Blutkörperchen  mit  vermindertem  Hämoglobingehalt  führt.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  ist  die  Erkrankung  des  Knochenmarkes  die  Folge  einer  Autointoxi- 
kation, die  von  einer  Störung  der  inneren  Sekretion  der  Eierstöcke  abhängig  ist.  Die 
fast  regelmäßigen  Veränderungen  in  der  Menstruation  neben  Bleichsucht  scheinen  mir 
auf  einen'  solchen  Zusammenhang  hinzuweisen.  Ledere  <(■  Leret  wollen  auch  im 
Blnt  von  Bleichsüchtigen  eine  höhere  Giftwirkung  gegenüber  Kaninchen  gefunden  haben, 
c.  Ilösslin  behauptet,  das  der  Bleichsucht  kleinere  Blutungen  auf  der  Magen-  und 
Darm  Schleimhaut  zugrunde  lägen,  worauf  namentlich  der  hohe  Eisengehalt  des  Kotes 
hinweise.  Danach  wäre  Bleichsucht  eine  Art  von  sekundärer  Anämie,  wogegen  außerdem 
Blutbild  auch  noch  solche  Erkrankungen  sprechen,  in  denen  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen unverändert,  der  Hämoglobingehalt  aber  vermindert  ist.  Außerdem  ist  die 
Richtigkeit  der  Befnnde  v.  /lösslins  von  Rossel  angezweifelt  worden.  Von  manchen 
Ärzten  wird  Bleichsucht  als  die  Folge  einer  Autointoxikation  vom  Magen  oder 
Darm  aus  angesehen.  Dunge  meint,  daß  infolge  von  Salzsäuremangel  des  Magensaftes 
regelwidrige  Zersetzungen  der  Nahrung  im  Darm  entstünden,  durch  welche  die  resor- 
bierbaren Eisen  verbind  ungen  der  Nahrung  in  unresorbierbare  umgewandelt  würden.  Gegen 
diese  Anschauung  läßt  sich  geltend  machen,  daß  vielfach  gerade  Mangel  an  Salzsäure  im 
Magensaft  bei  Bleichsucht, nicht  besteht.  Meinrrt  leitet  Bleichsucht  von  dem  Tragen  eines 
Schnürmieders  her.  Dadurch  entstünde  Verlagerung  der  rechten  Niere,  Gastroptose 
und  Gastrektasie,  Heizung  des  Sympathikus  und  Nervensystems  überhaupt  und  mangel- 
hafte Blutbildung,  doch  wurde  bereits  im  Vorausgehenden  hervorgehoben,  daß  die  An- 
gaben Me  inert  s über  Gastroptose  bei  Bleichsucht  sehr  übertrieben  sind,  und  außerdem 
sieht  man  Bleichsucht  auch  hei  Mädchen  auftreten,  die  nie  ein  Mieder  getragen  haben. 
Meinrrt  vertritt  also  eine  neurogene  Theorie  der  Chlorose. 

Auch  (irmritz  ist  für  die  Entstehung  der  Bleichsucht  infolge  von  nervösen  Stö- 
rungen eingetreten.  Er  sieht  die  Bleichsucht  für  die  Folge  einer  allgemeinen  Neuro  se 
an  nnd  schreibt  ihr  innigste  Beziehungen  znr  Hysterie  zu. 

-Die  Annahme  von  Wassringe,  nach  welcher  Bleichsucht  zu  den  Infektions- 
krankheiten gehöre,  weil  sie  zeitweise  epidemisch  auftrete,  scheint  mir  bis  jetzt  der 
Begründung  zu  entbehren. 
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IV.  1)  iagnose.  Die  Erkennung  von  Bleichsucht  ist  leicht  und 
häutig  schon  aus  dem  Aussehen  der  Kranken  möglich.  Aber  ein 
gewissenhafter  Arzt  sollte  niemals  die  Untersuchung  des  Blutes 
unterlassen , namentlich  nicht  die  leicht  und  schnell  ausführbare 
Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes,  schon  um  den  Grad  der 
Bleichsucht  festzustellen.  Auch  im  weiteren  Verlaufe  der  Bleich- 
sucht sollte  womöglich  jede  Woche  einmal  der  Hämoglobingehalt 
festgestellt  werden,  damit  man  über  Besserung  oder  Verschlimmerung 
der  Krankheit  ein  klares  Urteil  gewinnt. 

Wertvoll  ist  es,  sich  auch  Liber  die  Ursachen  und  Hilfs- 
ursachen der  Bleichsucht  klar  zu  werden,  damit  diese  bei  der 
Behandlung  berücksichtigt  werden  können.  Verwechslungen  sind 
namentlich  zwischen  Bleichsucht  und  sekundären  Anämien,  pro- 
gressiver perniziöser  Anämie,  chronischer  diffuser  Ne- 
phritis, Mitralklappeninsuffizienz  und  Morbus  Basedowii 
möglich. 

Von  sekundären  Anämien  unterscheidet  man  Bleichsucht  dadurch, 
daß  es  sich  bei  ihr  um  eine  selbständige  Krankheit  handelt,  doch  muß 
bemerkt  werden,  daß  unter  gewissen  Umständen,  z.  B.  bei  verborgener 
Lungentuberkulose  und  Krebs,  sekundäre  Anämie  leicht  den  Eindruck  einer 
primären  Krankheit  macht.  Man  sei  daher  immer  auf  der  Hut,  wenn  sich 
Bleichsucht  bei  Frauen  aus  tuberkulösen  Familien  zeigt,  wenn  bei  ihuen 
schnell  Abmagerung  und  Nachtschweiße  eintreten  und  wenn  die  Krankheit 
zum  erstenmal  jenseits  des  30sten  Lebensjahres  zum  Vorschein  kommt. 

Vor  progressiver  perniziöser  Anämie  zeichnet  sich  Bleichsucht 
dadurch  aus,  daß  sie  der  Behandlung  mit  Eisen  fast  immer  leicht  zu- 
gänglich ist,  daß  sie  einen  gutartigen  Verlauf  nimmt,  daß  Fieberzustände 
von  längerer  Dauer  bei  ihr  kaum  Vorkommen  und  daß  man  Netzhaut- 
blutungen vermißt. 

Bestehen  Hautödem  und  leichte  Albuminurie,  so  könnte  man  an  eine 
chronische  diffuse  Nephritis  denken,  doch  kommen  bei  Bleichsucht  im 
Harn  keine  Nierenzylinder  vor. 

Mitunter  ist  es  recht  schwierig,  eine  Mitralklappeninsuffizienz 
sicher  auszuschließen.  Um  organische  und  anämische  Herzgeräusche  von 
einander  zu  unterscheiden,  achte  man  darauf,  daß  anämische  Geräusche  in 
der  Regel  nicht  musikalisch  sind  und  sich  meist  auch  nicht  als  Katzen- 
schnurren fühlen  lassen.  Auch  lege  ich  Wert  darauf,  daß  bei  Herzklappen- 
geräuschen die  Regel  umgestoßen  zu  sein  pflegt,  daß  die  Pulsziffer  im 
Liegen  am  niedrigsten , im  Sitzen  höher  und  im  Stehen  am  größten  ist. 
Mitunter  muß  man  zuwarten , ob  unter  Eisenbehandlung  Herzgeräusche 
vieder  verschwinden,  was  für  ihre  anämische  Natur  sprechen  würde. 

Eine  Verwechslung  zwischen  Bleichsucht  und  Morbus  Basedowii 
ist  nur  dann  denkbar,  wenn  Bleichsüchtige  an  Herzklopfen,  Struma  und 
womöglich  auch  noch  an  Exophthalmus  leiden.  Es  werden  aber  meist 
andere  Zeichen  der  Basedowschen  Krankheit,  namentlich  Zittern,  Hyper- 
hidrose und  verminderter  Leitungswiderstand  der  Haut  für  den  galvanischen 
Strom  bei  Bleichsucht  vermißt  werden.  Auch  werden  bei  ihr  die  Erschei- 
nungen unter  Eisengebrauch  bald  zurückgehen. 

r u ' * ^>roS1,°se.  Die  Vorhersage  ist  bei  Bleichsucht  in  bezug  auf 
je  mnsgefahr  fast  immer  gut.  Auch  ist  man  in  der  Regel  imstande, 
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bleichsüchtige  Beschwerden  schnell  zu  heben , aber  oft  machtlos, 
den  Wiedereintritt  derselben  zu  verhindern. 

VI.  Therapie.  Durch  vernünftige  Prophylaxe  wird  sich  in 
vielen  Fällen  dem  Ausbruch  von  Bleichsucht  verbeugen  lassen: 
namentlich  kommt  eine  solche  in  Familien  in  Betracht,  in  welchen 
Bleichsucht  erblich  ist.  Sie  läßt  sich  in  die  wenigen , aber  bedeu- 
tungsvollen Worte  zusammenfassen:  vernünftige  körperliche 
und  geistige  Erziehung  und  zweckmäßige  Ernährung. 

Dieselben  Grundsätze  gelten  aber  auch  für  die  Behandlung  der 
ausgebrochenen  Bleichsucht.  An  erster  Stelle  möchte  ich  vor  einem 
therapeutischen  Fehler  warnen.  So  zuträglich  Bleichsüchtigen  frische 
Luft  ist,  so  soll  man  sich  doch  davor  hüten,  ihnen  von  Anfang 
an  weite  Spaziergänge  anzuraten.  Man  schadet  dadurch  oft  mehr, 
als  man  nützt.  Gerade  Ruhe,  bei  schwerer  Erkrankung  sogar 
längere  Bettruhe  ist  für  Bleichsüchtige  wenigstens  zu  Beginn 
der  Behandlung  empfehlenswert.  Auch  späterhin  darf  körper- 
liche Bewegung  im  Freien  niemals  bis  zur  Ermüdung  getrieben 
werden.  Man  tut  gut,  kalte  Abreibungen  zu  verordnen,  denn 
sie  erfrischen  und  machen  den  Körper  widerstandsfähiger.  Meist 
trefflich  bekommt  Veränderung  des  Aufenthaltes,  Land-, 
Gebirgsaufenthalt  oder  auch  Verweilen  an  der  Seeküste.  Mit  der 
Empfehlung  des  Hochgebirges  muß  man  vorsichtig  sein,  denn  Bleich- 
süchtige bekommen  in  ihm  nicht  • selten  so  anhaltendes  Herzklopfen. 
Atmungsnot,  selbst  Temperaturerhöhung,  daß  sie  wieder  in  tiefer 
gelegene  Orte  zurückkehren  müssen.  Manche  freilich  vertragen  auch 
das  Hochgebirgsklima  sehr  gut,  ohne  daß  man  dies  im  voraus  zu 
bestimmen  vermag.  Auch  mit  dem  Gebrauche  von  kalten  Seebädern 
muß  man  vorsichtig  sein,  dagegen  sind  kalte  Abreibungen  mit  See- 
wasser anzuraten.  Bei  der  Nahrung  halte  man  auf  reichlichen  Ge- 
nuß von  Milch,  Eiern  und  frischem  Gemüse.  Namentlich  sind  wegen 
des  hohen  Eisengehaltes  Spinat  (35%  Eisengehalt  in  der  Trocken- 
substanz), Spargel  (20%),  Gelbrüben  (9%),  Bohnen  (8%)  und  Kar- 
toffeln (6%)  zu  empfehlen.  Hat  man  noch  vorhandene  Schädlich- 
keiten. welchen  die  Krankheit  entsprang,  beseitigt,  so  kann  das  An- 
gegebene ausreichen,  um  ohne  Arzneimittel  Bleichsucht  zu  heilen. 

Wesentlich  schneller  freilich  wird  Heilung  erfolgen,  wenn  man 
außerdem  noch  Eisen  verordnet,  welches  unter  allen  Arzneien  am 
sichersten  zu  wirken  pflegt  und  als  Spezifikum  gegen  Bleichsucht 
bezeichnet  werden  darf.  Ich  stimme  denjenigen  Ärzten  bei,  welche 
Eisen  in  großen  und  lange  Zeit  fortgesetzten  Gaben  empfehlen.  Be- 
stimmungen der  Blut  körperchenzahl  und  Hämoglobinmenge  lehren, 
daß  nach  Eisengebrauch  beide  mehr  und  mehr  zunehmen  und  daß 
die  Blutkörperchen  mitunter  schon  nach  4 Wochen  die  gewöhnliche 
Ziffer  von  4.000.000  in  1 nnn3  Blutes  erreicht  haben,  während  die 
Hämoglobinmenge  langsamer  steigt.  Für  die  zweckmäßigste  Form 
der  Eisenverordnung  halte  ich  die  Blauds chen  Pillen,  von  denen 
man  4 6 Schachteln  nacheinander  verbrauchen  läßt: 

Rp.  Ferri  milfurlci , 

Haiti  carbonict  na.  lli'O, 

Trrif/acantliar  >/.  s.  nt  f.  pH.  Sr.  WO, 

Consperi/r  pnlv.  cortir.  (Jinatti rnnnii. 

I)S.  linal  tilf/UcIi  V PlUrti  nach  drtn  Esten. 


Therapie. 


55 


Wiegen  nervöse  Beschwerden  im  Krankheitsbilde  vor,  so  gebe 
ich  den  offiziellen  Vallets chen  Pillen  den  Vorzug: 

Rp.  Pilnlarum  Ferri  carbonici  Nr.  50. 
ns.  dmal  täglich  1 Pille  za  nehmen. 

Bei  bestehender  Neigung  zu  Stuhlverstopfung  kann  man  den 
Blauclschen  Pillen  Extractum  Rhei  compositum  (PO — 3*0)  zusetzen, 
oder  man  verordne  die  offizineilen  Pilulae  alöeticae  ferratae,  die 
freilich  häufig  Bauchschmerzen  hervorrufen : 

Rp.  Pilularum  aloeticarum  ferratarum  Nr.  SO. 

PS.  4mal  täglich  1 Pille  zu  nehmen. 

In  bezug  auf  Leichtigkeit,  mit  welcher  Eisenm  ittel  vertragen  werden,  läßt  sich 
folgende  Reihenfolge  aufstellen:  Ferrum  reductnm,  f.  lacticum,  f.  pulveratum  (01 — 3mal 
täglich  7„  Stunde  nach  dem  Essen)  — Tinctura  ferri  pomata,  t.  ferri  acetici  aetherea, 
t.  ferri  clilorati  aetherea  (3mal  täglich  30  Tropfen  nach  den  Mahlzeiten). 

Die  Aufsaugung  von  Eisen  im  Magen  und  Darm  ist  eine  sehr  geringe, 
so  daß  manche  Ärzte  gemeint  haben  , daß  überhaupt  gar  nicht  das  Eisen  als  solches 
heilsam  gegen  Bleichsucht  wirke,  sondern  dadurch,  daß  es  auf  der  Magen-  und  Darm- 
schleimkaut Hyperämie  erzeuge  und  deshalb  die  Aufnahme  der  Nahrung  begünstige. 
Einer  meiner  früheren  Assistenten,  Dr.  Hoffmann,  der  sich  auf  meine  Veranlassung 
mehrfach  mit  der  Aufsaugung  und  Wirkung  des  Eisens  beschäftigt  hat,  konnte  wie  manche 
andere  Untersucher  die  Aufnahmsfähigkeit  von  Eisen  im  Magen  und  Darm  naclnveisen 
und  ist  der  Ansicht,  daß  das  Eisen  die  Blntbildung  im  Knochenmarke  anrege. 

Bei  manchen  Menschen  verursachen  selbst  die  leichtesten  Eisenmittel  Magen- 
beschwerden, so  daß  man  sie  aussetzen  muß.  Man  hat  dann  die  subkutane  Anwen- 
dung von  Eisen  versucht  und  namentlich  Ferrum  oxydatnm  dialysatum,  Ferrum  pyro- 
phosphoricum  cum  Ainmonio  citrico  (1 : 5)  und  Ferrum  pyrophosphoricüm  cumNatrio  citrico 
(1:6,  ’/s — 1 Pravazsche  Spritze  subkutan,  — 1 Spritze  enthält  0’03  Eisen)  verordnet, 
jedoch  müssen  die  Lösungen  frisch  zubereitet  sein , da  sich  leicht  Schimmelpilze  in 
ihnen  entwickeln  und  es  dann  oft  nach  der  Injektion  zu  Entzündung  und  Eiterbildung 
an  der  Einstichstelle  kommt. 

Gegen  Bleichsucht  ist  eine  große  Zahl  von  Eisenverbindungen  empfohlen  worden  ; 
namentlich  hat  sich  vielfach  die  Reklame  dieser  Dinge  bemächtigt.  Die  Behauptung, 
daß  organische  Eisenmittel  den  anorganischen  vorznziehen  seien,  ist  nicht  richtig.  Es  mag 
hier  genügen,  einige  wenige  Beispiele  von  „unfehlbar  wirkenden“  Eisenmitteln,  wie  ihre  Er- 
finder meist  behaupten,  anzuführen:  Eisenschokolade,  pyrophosphorsaures 

Eisenwasser,  Ferratin  (ein  Eisenalbuminat  zu  0'5  — 3mal  täglich),  Ferropyrin 
(Eisenantipyrinverbindung  — 3mal  täglich  0'5),  Hämol  (0’5  — 3mal  täglich)  Hämo- 
gallol  (0’5  — 3mal  täglich),  Carniferrin  (Eisen Verbindung  der  Phosphorfleischsäure 
— 3mal  täglich  0'2),  Triferrin  (paranukle'insaures  Eisen  — 3mal  täglich  0'3)  Tri- 
ferrol  (aromatische  Triferrinessenz),  Eisensomatose  ((10'0  täglich),  Pilulae  San- 
guinali  Krewell  (3mal  täglich  3)  und  Hämatogen  von  Hommel. 

Im  Sommer  werden  von  Wohlhabenden  vielfach  Eisenquellen 
benutzt.  Ob  hier  gerade  das  Trinken  der  an  Eisen  sehr  armen 
Wässer  und  nicht  vielmehr  Ruhe  und  gute  Luft  neben  dem  arznei- 
lichen Gebrauch  von  Eisen  das  Ausschlaggebende  bei  der  Heilung 
sind,  darüber  läßt  sich  streiten.  Ich  selbst  glaube , daß  die  Eisen- 
biunnen  selbst  nicht  das  Entscheidende  sind.  Der  Gebrauch  von 
Eisenbädern  kann  wohl  keine  andere  WGrkung  als  diejenige  von 
...  asserbädern  haben , da  die  gesunde  Haut  für  die  Aufnahme  ge- 
iöster  Stoffe  so  gut  wie  undurchdringlich  ist.  Dagegen  übt  der 
ohlensäuregehalt  solcher  Bäder  auf  die  Haut  einen  wohltuenden 
und  günstigen  Reiz  aus. 

Al  Als  Eisen  bäd  er  mögen  in  alphabetischer  Reihenfolge  folgende  genannt  sein  • 
Alexanderbad  in  Oberfranken,  Alexisbad  in  Anhalt-Bernburg,  Autogast  im  Badischen 
ocnwarzwaid.  Berka  in  Sachsen-Weimar,  Bocklet  in  Unterfranken , Buchenau  in  Bayern 
mr  ottenbrunn  und  Cudowa  in  Schlesien,  Dissentis  in  Graubünden,  Driburg  in  West- 
-n , ster  in  Sachsen,  Fideris  in  der  Schweiz,  Flinsberg  in  Schlesien,  Franzensbad 
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in  Böhmen,  Hofgeismar  in  Hessen,  Homburg  in  Nassau,  Imnuu  in  Hohenzollern, 
Kissingen  in  Bayern,  Langenau  in  Schlesien,  Liebenstein  in  Sachsen-Meiningen, 
Lobenstein  in  Heuti.  St.  Moritz  in  Graubünden,  Marienbad  in  Böhmen,  Peterstal  in 
Baden,  Pyrmont  in  Waldeck,  Reiboldsgrün  in  Sachsen,  Reinerz  in  Schlesien,  Rippoldsau  in 
Baden,  Ruhla  in  Sachsen-Weimar,  Schandau  in  Sachsen,  Schwalbach  in  Nassau,  Spaa  in 
Belgien,  Stehen  in  Oberfranken,  Tarasp  in  Graubünden,  Tatzmannsdorf  in  Ungarn. 

Außer  Eisen  hat  man  gerade  wieder  in  den  letzten  Jahren 
Arsen  als  Spezifikum  gegen  Bleichsucht  empfohlen.  Riva  behauptet, 
daß  Arsen  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  Eisen  dagegen  ihren 
Hämoglobingehalt  erhöhe.  Es  scheint  daher  zweckmäßig,  gegen 
Bleichsucht,  bei  der  beides  gelitten  hat,  auch  beide  Präparate  zu 
verordnen.  Ich  habe  mehrfach  100  Blaudschen  Pillen  01  Acidum 
arsenicosum  hinzusetzen  lassen , aber  ich  habe  nicht  den  Eindruck 
gewonnen,  daß  dadurch  die  Heilung  der  Bleichsucht  beschleunigt 
wurde.  Die  Behandlung  der  Bleichsucht  allein  mit  Acidum  arseni- 
cosum oder  mit  Liquor  Kalii  arsenicosi  ist  nach  meinen  Erfahrungen 
wesentlich  von  geringerer  Wirkung  als  die  Eisenbehandlung.  Auch 
zur  Anwendung  der  eisenhaltigen  Arsenwässer  von  Levico  und 
Roncegno  in  Südtirol  oder  von  Val  Sinestra  im  Unterengadin  würde 
ich  nur  neben  dem  Gebrauch  von  Eisenmitteln  raten. 

Die  Anwendung  anderer  Metallica  wie  des  Mangans,  Kupfers,  Zinks  oder 
Wismuts'  ist  mit  Recht  verlassen  worden. 

Schulz  cfe  Stnibing  haben  Bleichsüchtigen,  bei  welchen  die  Eisen - 
behandlung  nielfl  zum  Ziele  führte,  Schwefel  empfohlen: 

Rj>.  Sulfuris  depurati  10’ 0, 

Sacvhari  laetis  20‘0. 

MDS.  3m  al  täglich  1 Messerspitze  zu  nehmen. 

Jedoch  darf  man  Schwefel  nur  verordnen,  wenn  der  Magen  und 
Darm  von  entzündlichen  Veränderungen  frei  sind.  Mitunter  empfiehlt 
es  sich,  der  Behandlung  mit  Schwefel  eine  solche  mit  Eisen  nacli- 
folgen  zu  lassen. 

Ich  selbst  habe  übrigens  vom  Schwefel  nicht  viel  Gutes  ge- 
sehen ; meine  Kranken  haben  in  der  Regel  sehr  bald  die  Einnahme 
von  Schwefel  verweigert,  weil  er  ihnen  den  Appetit  vollständig  nahm 
und  zu  unangenehmem  Aufstoßen  von  Schwefelwasserstoff  führte. 

Mehrfach  hat  man  die  Gewebs-,  Organe-  oder  Opotherapie 
bei  Bleichsucht  versucht,  doch  sind  ihre  Erfolge  meist  sehr  be- 
scheidene. Simon  beispielsweise  empfahl,  Bleichsüchtigen  reichliche 
Fleischkost,  kräftiges  Bier  und  300 — 40‘0  Knochenmark  täglich 
zu  gehen.  Auch  Ovarin  hat  man  verordnet,  aber  nach  Cahotte 
ohne  Erfolg.  Blondcl  ließ  Thymusdrüsengewebe  einnehmen,  wobri 
er  von  dem  Gedanken  ausging,  daß  zwischen  den  sekretorischen  Auf- 
gaben der  Ovarien  und  der  Thymusdrüse  Beziehungen  bestünden. 
!)e  Domini  (-io  sah  nach  Bluttransfusion  Bleichsucht  sich  bessern. 

In  jüngster  Zeit  hat  man  durch  wiederholten  Aderlaß  an- 
geblich große  Erfolge  erzielt.  Schon  Emmerich  empfahl  im  Jahre  1731 
den  Aderlaß  gegen  Bleichsucht,  neuerdings  wandte  ihn  l);/es  an, 
namentlich  aber  haben  Wilhelnn,  Srhoh  und  Schubert  über  auffällig 
gute  Wirkungen  berichtet.  Man  hat  sich  diese  so  erklärt,  daß  bei 
Bleichsucht  im  Vergleich  zu  den  engen  Blutgefäßen  eine  Art  Plethora 
bestehe,  welche  man  durch  den  Aderlaß  beseitigen  müsse.  Schubert 
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o-ibt  als  Maß  für  die  Blutentziehungen  1 g Blutes  auf  1 kg  Körper- 
gewicht an,  so  daß  sich  also  die  Blutentziehung  jedesmal  auf  60'0  bis 
80'0  cm3  zu  belaufen  hätte. 

Kilmmer  rühmt  den  Nutzen  von  Schwitzkuren,  und  auch 
Kosin  empfahl  warme  Bäder  von  40°  C und  10 — 30  Minuten  Dauer. 

Ärzte,  welche  womöglich  jede  Bleichsucht  auf  verhaltene  Geil- 
heit und  ungestillte  Liebessehnsucht  zurückführen,  raten  zur  schnellen 
Verehelichung.  Es  ist  zwar  richtig,  daß  in  einer  glücklichen 
Ehe  oft  schnell  alle  chlorotischen  Beschwerden  schwinden , aber 
ebenso  wahr . daß  andere  Frauen  gerade  nach  der  Verheiratung  in 
schwerster  Weise  bleichsüchtig  werden,  so  daß  man  nicht  alle 
Kranke  gleich  behandeln  darf. 

2.  Progressive  perniziöse  Anämie.  Anaemia  progressiva  perniciosa. 

1.  Ätiologie.  Bei  progressiver  perniziöser  Anämie  handelt  es 
sich  um  eine  selbständige  oder  primäre  Krankheit  des  Blutes, 
hei  welcher  ähnlich  wie  bei  Chlorose  in  erster  Linie  die  roten 
Blutkörperchen  verändert  sind.  Aber  im  Gegensätze  zu  Chlorose 
nimmt  gerade  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  bedeutendem 
Grade  ab.  während  ihr  Hämoglobingehalt  erheblich  weniger  leidet. 
Mit  anderen  Worten , bei  progressiver  perniziöser  'Anämie  wiegt 
die  Oligocythämie  über  die  Oligochromhämie  vor.  Außer  den  roten 
zeigen  auch  die  farblosen  Blutkörperchen  Veränderungen ; sie  sind 
an  Zahl  vermindert,  Hy poleukocytose  s.  Leukopenie , aber  die 
uninukleären  Lymphozyten  nehmen  an  Zahl  zu,  während  die  poly- 
morphkernigen (multinukleären)  neutrophilen  Leukozyten  sich  ver- 
mindern. Dazu  gesellt  sich  aber  noch  das  Auftreten  von  roten  Blut- 
körperchen . wie  sie  dem  Blute  eines  Gesunden  fremd  sind,  hingegen 
auch  bei  sekundären  Anämien  verschiedensten  Ursprunges  gefunden 
werden,  wenn  diese  einen  hohen  Grad  erreicht  haben.  Dahin  gehören 
Poikilozytose,  Mikrocythämie,  Makrocythämie , Normo-,  namentlich 
aber  Megaloblasten. 

Progressive  perniziöse  Anämie  kommt  am  häufigsten  zwischen 
dem  20 — GOsten  Lebensj  ahre  vor ; sehr  selten  bricht  sie  bereits 
in  der  Kindheit  aus. 

Bemme  beobachtete  progressive  perniziöse  Anämie  bei  einem  Kinde  von  6 Wochen, 
Escherich  bei  einem  2jährigen,  Kjellberg  bei  einem  5jährigen  Knaben,  Hiermer  d • Müller 
>_ei  einem  8jälirigen  Mädchen.  Auch  Baginsky  sah  progressive  perniziöse  Anämie  bei 
einem  Kinde. 

Progressive  perniziöse  Anämie  kommt  nach  meinen  Erfahrungen 
ciut  der  Züricher  Klinik  häufiger  bei  Frauen  als  bei  Männern 
vor,  auch  dann,  wenn  man  von  den  Erkrankungen  infolge  von 
ochwangerschaft  oder  Geburt  absieht.  Andere  Ärzte  freilich  geben 
an,  daß  ein  Unterschied  des  Geschlechtes  nicht  bestehe.  Cabot  fand 
unter  110  Kranken  57  Männer  und  53  Frauen. 

Ich  behandelte  in  den  Jahren  1884 — 1906  auf  der  Züricher  Klinik  49  Personen  au 
progressiver  perniziöser  Anämie,  und  zwar  21  Männer  und  26  Frauen.  Es  macht  also 
j - n^xr-11611  Kranken  die  progressive  perniziöse  Anämie  01  % ans.  Unter 

^8  n-o<r  i nnern  “1  (0*09%)  an  perniziöser  Anämie  und  unter  13.025  Frauen 

7 «L  es  kani  Leiden  demnach  bei  Frauen  mehr  als  doppelt  so  häufig  als 

uei  Männern  vor.  Meine  Beobachtungen  sind  zum  größten  Teil  in  den  Doktordisser- 
iontn  von  Mauer  (189t)  und  Seher  (1907)  beschrieben  worden. 
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Verhältnismäßig  häufig  bekommt  man  es  mit  einer  krypto- 
genetischen progressiven  Anämie  zu  tun,  für  welche  sich  also 
keine  Ursache  nachweisen  läßt. 

Zuweilen  stellt  sich  progressive  perniziöse  Anämie  infolge  von 
psychischen  Aufregungen  ein.  Auch  geistige  Überanstren- 
gun£  gilt  als  eine  Ursache  für  perniziöse  Anämie.  .So  erkrankte 
ein  Gelehrter,  welcher  sich  bei  Abfassung  eines  wissenschaftlichen 
Werkes  geistig  überarbeitet  hatte,  an  progressiver  perniziöser  Anämie 
und  fiel  ihr  zum  Opfer.  Manche  Erkrankungen  werden  auf  körper- 
liche Überanstrengungen  zurückgeführt , selbst  auf  körperliche 
Unfälle.  Wi  i-3Mf 

Mitunter  sah  man  progressive  perniziöse  Anämie  infolge  von 
ungiinstigenLebensverhältnissen  undunzweckmäßiger  Na  h- 
rung  auftreten.  Täglicher  Aufenthalt  in  engen  und  verschlossen 
gehaltenen  Fabrikräumen,  lichtarme,  feuchte  und  enge  Wohnung, 
vorwiegende  Ernährung  mit  Kartoffeln,  Kaffee  und  Brot  können 
zum  Ausbruch  von  progressiver  Anämie  führen. 

Nicht  selten  hat  man  Frauen  während  der  Schwangerschaft 
oder  im  Anschluß  an  eine  Geburt  an  progressiver  perniziöser 
Anämie  erkranken  gesehen. 

Manche  Erkrankungen  scheinen  mit  Infektionskrankheiten 
zusammenzuhängen.  Namentlich  soll  Syphilis  zu  den  Ursachen  des 
Leidens  gehören  (Müller,  Klein,  Escherich),  auch  Abdominaltyphus. 

Huntei • und  ihm  folgend  andere  englische  Arzte  wie  Dalton 
behaupten,  daß  progressive  perniziöse  Anämie  häufig  infolge  von 
Karies  der  Zähne  entstehe,  die  sich  mit  Mundentzündung,  nament- 
lich mit  Zungenentzündung  und  mit  Störungen  der  Magen-  und 
Darmtätigkeit  vergesellschaftet  habe. 

Von  manchen  Ärzten  werden  auch  jene  schweren  Anämien  zur  progressiven 
perniziösen  Anämie  gerechnet,  die  sich  nach  Magen-  und  Darmkrankheiten,  Zooparasiten 
des  Darmes  und  Säfteverlusten  aller  Art  einstellen.  Wenn  ich  auch  zugehen  will,  daß 
das  mikroskopische  Blutbild  vollkommen  demjenigen  der  progressiven  perniziösen  Anämie 
gleichen  kann,  so  wird  man  doch  andere  Veränderungen  des  Blutes,  namentlich  den 
verhältnismäßig  hohen  Ilämoglobingehalt  und  eine  Verminderung  der  farblosen  Blut- 
körperchen bei  sekundären  Anämien  vermissen.  Ich  glaube  daher,  daß  es  richtig  ist, 
diese  Formen  als  schwere  progressive  sekundäre  Anämien  von  der  perniziösen  Anämie 
zu  trennen,  denn  andernfalls  bliebe  kaum  etwas  anderes  übrig,  als  auch  die  schwere 
Anämie  bei  vielen  Krebskranken  zur  progressiven  perniziösen  Anämie  zu  zählen  und 
der  progressiven  perniziösen  Anämie  die  Eigenschaft  einer  selbständigen  Blutkrankheit 
zu  nehmen.  Der  von  Lebert  vorgeschlagene  Name  der  essentiellen  perniziösen 
Anämie  verdient  auch  heute  noch  Beachtung. 

Die  geographische  Verbreitung  der  progressiven  perni- 
ziösen Anämie  zeigt  sich  außerordentlich  verschieden.  Besonders  oft 
hat  man  sie  in  der  Schweiz  beobachtet,  wo  wiederum  Zürich  und 
seine  Umgebung  einen  Hauptherd  gebildet  haben.  Aber  auch  in 
Zürich  haben  mir  erfahrene  Arzte  gesagt,  daß  sie  die  Krankheit 
zeitweise  häufiger,  fast  epidemisch  beobachtet  hätten.  Schon  seit 
Jahren  bekomme  ich  progressive  perniziöse  Anämie  nur  selten,  in 
manchem  Jahre  gar  nicht  mehr  zu  sehen.  Zahlreiche  Beobachtungen 
stammen  aus  England,  Frankreich  und  Schweden,  während 
Italien,  die  pyrenüisohe  Halbinsel  und  Rußland  fast  vollkommen  frei 
sind.  Für  \vien  hebt  Moder  das  seltene  Auftreten  der  Krankheit 
hervor.  Das  gleiche  gilt  nach  Schollenbusch  flir  München.  In  manchen 
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Bezirken  von  Norddeutschland  hingegen , beispielsweise  in  Berlin. 
Hamburg  und  Holstein,  begegnet  man  dem  Leiden  nicht  selten. 

ZscholcJce,  Frühner,  Friedberger  und  Erlenmeyer  liaben  auch  bei  Tieren  pro- 
gressive perniziöse  Anämie  beschrieben. 

Wenn  auch  das  Krankheitsbild  dev  progressiven  perniziösen  Anämie  manchen 
Ärzten,  beispielsweise  Lebert  (1853),  schon  lange  bekannt  gewesen  ist,  so  ist  es  doch 
ein  unbestrittenes  Verdienst  meines  Vorgängers  in  der  Leitung  der  Züricher  Klinik, 
Biermer,  gewesen,  in  den  Jahren  1868  und  1872  mit  allem  Nachdruck  auf  die  Krank- 
heit hingewiesen  zu  haben,  so  daß  sie  seitdem  die  Aufmerksamkeit  weiter  ärztlicher 
Kreise  auf  sich  gelenkt  hat  und  noch  immer  Gegenstand  eingehender  und  eifriger  Unter- 
suchungen geblieben  ist. 

II.  Symptome.  Progressive  perniziöse  Anämie  bildet  sich  in 
der  Regel  sehr  langsam  aus. 

Die  Kranken  ermüden  und  schwitzen  leicht  bei  geringer  körper- 
licher Anstrengung,  werden  kurzatmig,  bekommen  häufig  Herz- 
klopfen, klagen  wohl  auch  über  Schwindelgefühl  und  werden  mit 
jedem  Tage  blasser.  Die  Kräfte  nehmen  unaufhaltsam  ab  und 
schließlich  sind  die  Kranken  nicht  mehr  imstande  , sich  außer  Bett 
zu  halten. 

Vor  Allem  zieht  meist  die  ungewöhnliche  Blässe  der  Haut 
und  Schleimhäute  die  Aufmerksamkeit  auf  sich.  In  der  Regel 
sehen  die  Kranken  wachsbleich  oder  leichenblaß  aus,  und  oft  verraten 
die  sichtbaren  Schleimhäute  kaum  noch  eine  Andeutung  einer  röt- 
lichen Farbe. 

Die  Talgbildung  der  Haut  ist  meist  vermindert,  so  daß  die 
Haut  trocken  und  zu  Abschilferungen  geneigt  erscheint. 

Mitunter  leidet  die  Ernährung  der  Haare.  Sie  werden  spröde 
und  glanzlos,  fallen  aus,  und  es  kann  sich  binnen  eines  kurzen  Zeit- 
raumes weitgehende  Kahlköpfigkeit  ausbilden. 

Auch  an  den  Nägeln  habe  ich  einmal  Ernährungsstörungen  wahrgenommen.  Die 
Nägel  erschienen  verdickt,  rissig  und  bröckelten  am  freien  Rande  lebhaft  ab. 

Das  subkutane  Fettpolster  fällt  häufig  durch  ungewöhnlich 
reichliche  Entwicklung  auf;  bei  manchen  Kranken  freilich  ist  es 
mehr  oder  minder  geschwunden. 

Die  Muskulatur  ist  gewöhnlich  welk  und  wenig  fest,  oft 
aber  auch  von  nicht  unbeträchtlichem  Umfange.  Mitunter  kommen 
Druckschmerzen  an  den  Muskeln  vor. 

Häufig  erscheint  der  Knochenbau  von  schlanker  und  zarter Be- 
schaffenheit,  aber  es  kann  das  Leiden  auch  vierschrötige  und 
kräftige  Personen  befallen.  Mitunter  sind  einzelne  Knochen  druck- 
empfindlich. Dergleichen  sah  H.  Müller  am  Brustbein,  während  Finny 
bei  drei  Kranken  Tibialschmerz  beschrieb. 

Die  Körpertemperatur  bleibt  zuweilen  während  des  ganzen 
Krankheitsverlaufes  unverändert.  Nicht  selten  stellen  sich  jedoch 
emperatursteigerungen  bis  40°  C und  selbst  darüber  ein  , welche 
^ kontinuierlich , bald  remittierend . bald  ganz  unregelmäßig  be- 
s ehen.  Man  hat  sie  als  anämisches  Fieber  bezeichnet,  weil  man 
meinte,  daß  möglicherweise  das  krankhaft  veränderte  Blut  einen 
teiz  auf  die  thermischen  Zentren  im  Gehirn  ausgeübt  habe. 

Zerf  n rmann  Khrt  das  Fieber  auf  Fermentintoxikation  zurück,  die  durch  lebhaften 
a arbloser  Blutkörperchen  entstehe.  Iiunter  nahm  infektiöse  Einflüsse  an,  und  nach 
nosenquist  soll  das  anämische  Fieber  mit  einem  lebhaften  Eiweißzerfall  Zusammenhängen. 
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Der  Puls  ist  meist  weich  und  beschleunigt,  mitunter  schnellend. 

Die  subjektiven  Klagen  der  Kranken  bestehen  vornehmlich  in 
großem  Schwächegefühl.  Manche  beklagen  sich  auch  über  hartnäckige 
Schlaflosigkeit,  Beängstigung  und  zasammenschnürendes  Gefühl  in 
der  Brust.  INI it  zunehmender  Erkrankung  des  Blutes  gewinnt  das 
Gefühl  der  Schwäche  so  sehr  die  Oberhand,  daß  die  Kranken  kaum 
mehr  imstande  sind,  sich  aufzurichten.  Herzklopfen,  Verdunkelung 
des  Gesichtsfeldes,  Schwindelgefühl , Brechneigung  und  Ohnmachts- 
anwandlungen stellen  sich  häufig  augenblicklich  ein.  sobald  sie  den 
Versuch  wagen,  liegende  Stellung  mit  aufrechter  Haltung  zu  wechseln, 
weil  dabei  die  Anämie  des  Gehirnes  überhand  nimmt.  Bei  manchen 
ist  das  Gefühl  der  Schwäche  so  bedeutend,  daß  sie  stundenlang  die 
gleiche  Körperhaltung  beibehalten,  selbst  dann,  wenn  diese  offen- 
sichtlich unbequem  ist. 

Das  Sensorium  bleibt  mitunter  bis  zum  letzten  Augenblick 
erhalten.  Andere  Kranke  liegen  teilnahmslos  da.  befinden  sich  immer  in 
einer  Art  von  Halbschlaf,  sprechen  mitunter  vor  sich  hin  und  lassen 
angeredet  lange  auf  Antwort  warten,  wie  wenn  sie  erst  allmählich 
den  Sinn  der  Anrede  verstünden  und  auch  nur  langsam  Worte  zur 
Erwiderung  fänden.  Bei  noch  anderen  kommt  es  zu  Delirien  und 
selbst  zu  maniakalischen  Zufällen.  Die  Kranken  singen,  schreien, 
spucken,  schlagen  und  kratzen  um  sich,  springen  aus  dem  Bett,  haben 
Verfolgungsideen  und  müssen  sorgfältig  bewacht  werden,  wenn  man 
sie  selbst  und  ebenso  ihre  Umgebung  vor  Schaden  bewahren  will.  Alle 
diese  Erscheinungen  sind  nichts  anderes  als  Folgen  einer  fehlerhaften 
Ernährung  des  Gehirnes  durch  das  krankhaft  veränderte  Blut. 

Häufig  besteht  anhaltende  Schlaflosigkeit,  Agrypnia.  Nicht 
selten  schlummern  die  Kranken  bei  Tag,  während  sie  sich  in  der 
Nacht  unruhig  umherwälzen,  stöhnen,  vor  sich  hinsprechen  undi 
durch  dauernde  Unruhe  auch  der  Umgebung  den  Schlaf  nehmen  und: 


ihr  lästig  fallen. 

Die  Respirationsorgane  bleiben,  wenn  nicht  zufällig  Kompli- 
kationen eintreten,  verschont.  Anfälle  von  Atmungsnot.  welche  ohne 
erkennbare  Veranlassung  auftreten  oder  sich  nach  körperlichen  oder 
geistigen  Aufregungen  einstellen,  hängen  mit  dem  Hämoglobinmangel 
des  Blutes  zusammen. 

Kaum  jemals  bleiben  die  Zirkulationsorgane  verschont, 
aber  fast  immer  handelt  es  sich  um  funktionelle,  nicht  um  organische 
Störungen;  sie  sind  auch  von  nichts  anderem  als  von  der  Blutver- 
armung abhängig.  Bei  vielen  Kranken  stellen  sich  Anfälle  von  Herz- 
klopfen ein,  welche  ohne  äußere  Veranlassung  oder  nach  der  ge- 
ringsten Aufregung  zum  Vorschein  kommen,  ln  Übereinstimmung: 
damit  findet  man  die  Herzbewegungen  ungemein  lebhaft,  doch  kann 
es  sich  auch  ereignen  , daß  den  subjektiven  Beschwerden  keine  ge- 
steigerte und  beschleunigte  Herzbewegung  entspricht,  so  daß  nur 
sogenanntes  subjektives  Herzklopfen  die  Kranken  peinigt.  Nicht  selten 
ist  Dilatation  des  Herzens  nachweisbar,  oft  nur  des  rechten 
Herzens  zuweilen  auch  des  linken.  Neben  dem  systolischen  Herz- 
ton wird  häufig  ein  anämisches  systolisches  Geräusch  gehört, 
welches  bald  nur  übereiner  Herzklappe,  bald  über  sämtlichen  Klappen 
zu  vernehmen  ist. 
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Die  systolischen  Geräusche  über  den  Herzklappen  sind  anämischer  oder  akzi- 
denteller Natur.  H.  Müller  hat  gemeint,  daß  man  aus  ihnen  auf  Verfettung  des  Herz- 
muskels schließen  könne,  doch  ist  dies  meiner  Meinung  nach  nicht  zutreffend. 

Sehr  selten  bekommt  man  auch  diastolische  Herzgeräusche  zu  hören, 
die  rein  akzidenteller  Natur  sind  und  durch  den  Leichenbefund  in  ihren  Ursachen  nicht, 
aufgeklärt  werden.  Der  Ansicht,  daß  man  es  dabei  mit  fortgepßanzten  Venengeräuschen 
zu  tun  habe,  kann  ich  mich,  soweit  meine  eigenen  Erfahrungen  in  Betracht  kommen, 
nicht  anschließen. 

Die  Karotiden  lassen  meist  lebhaftes  Klopfen  und  Hüpfen 
wahrnehmen.  Oft  bekommt  man  über  ihnen  herzsystolische  Ge- 
räusche zu  hören  und  mitunter  auch  herzsystolisches  Katzenschnurren 

zu  fühlen.  t . . . 

Auch  in  kleineren  Arterien,  wie  in  der  Brachialis,  Kubitalis 
und  Radialis,  trifft  man  nicht  selten  einen  kurzen  herzsystolischen 
Arterienton  an. 

Über  dem  Bulbus  venae  jugularis  internae  hört  man  fast 
regelmäßig  Venen-  oder  Nonnengeräuseh.  Nicht  selten  beob- 
achtet man  an  der  Vena  jugularis  bald  positiven,  bald  negativen 
V enenpuls. 

Auch  über  dem  Bulbus  der  Vena  femoralis  besteht  nicht  selten 
Nonnengeräusch,  welches  entgegen  dem  Halsvenensausen  bei  der 
Einatmung  schwächer,  bei  der  Ausatmung  stärker  wird. 

Übt  man  behufs  Untersuchung  des  Blutes  mit  einem  Messer, 
mit  der  Zinke  einer  zuvor  durch  die  Flamme  sterilisierten  neuen 
Stahlfeder  oder  mit  einer  Franke  sehen  Nadel  in  die  Fingerkuppe 
oder  in  das  Ohrläppchen  einen  Stich  aus,  so  quillt  mitunter  das 
Blut  reichlich  aus  der  Wunde  hervor.  Bei  vorgeschrittener  Krank- 
heit dagegen  schiebt  sich  nur  träge  und  langsam  etwas  blutige 
Flüssigkeit  nach  außen.  In  der  Regel  zeichnet  sich  das  Blut  durch 
blaßrote,  mitunter  fast  serös-gelbliche  Farbe  aus.  Oft  bedarf  es 
ungewöhnlich  langer  Zeit,  bis  sich  Gerinnungserscheinungen  an 
ihm  zeigen. 

Gusserow  beschrieb  bei  einer  Kranken  rotbraune,  kaffeeähnliclie,  bei  einer  anderen 
ungewöhnlich  dunkelrote  Blut  färbe. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Blutes  erscheint 
schon  nach  oberflächlicher  Schätzung  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen vermindert,  denn  die  einzelnen  roten  Blutkörperchen 
liegen  meist  in  ungewöhnlich  weiten  Abständen  auseinander  (vergl. 
Big.  1 u.  2 auf  png.  62  u.  63).  Zählungen  mit  dem  Thoma- Zeissschen 
Blutkörperchenzählapparat  bestätigen  die  Vermutung.  Wohl  den  nie- 
drigsten Wert  beobachtete  Quincke  bei  einem  Kranken  , nämlich  nur 
143.000  rote  Blutkörperchen  in  1 mm3  statt  4 — 5 Millionen.  Die  nie- 
drigste Ziffer,  welche  ich  selbst  fand,  betrug  330.000.  Nur  selten 
legen  sich  die  roten  Blutkörperchen  geldrollenartig  übereinander. 
Auch  bilden  sie  nur  ausnahmsweise  Sternformen ; häufiger  schon 
kommen  wellenförmige  Zackenbildungen  an  ihnen  vor. 

Die  roten  Blutkörperchen  zeichnen  sich  durch  Blässe,  unregel- 
mäßige Gestalt  und  wechselnde  Größe  aus.  Bald  sind  sie  elliptisch, 
bald  mit  Fortsätzen  versehen,  so  daß  sie  an  die  Gestalt  von  Zähnen 
mit  ihren  Wurzeln  oder  an  das  Aussehen  eines  Ambosses  erinnern, 
bald  bimförmig  ausgezogen,  bald  zerknittert  oder  in  einer  Aclit.er- 
t°nr  umeinander  gedreht  u.  ähnl.  m.  (vergl.  Fig.  1 und  2).  Quincke 
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hat  iiir  diesen  Formen  Wechsel  den  Namen  Poikilozytose  vorge- 
sehenen. Irn  allgemeinen  hat  die  Größe  der  roten  Blutkörper- 
chen zugenommen.  Statt  eines  Durchschnittsmaßes  von  etwa  7'6a 
tindet  man  meist  8 — 9p.  (1  p.  = 0001 mm). 

Häufig  begegnet  man  aber  auch  noch  beträchtlich  größeren 
roten  Blutkörperchen,  bis  15  p.,  für  welche  Hayern  den  Namen  der 
Riesenblutkörperchen,  Makrozyten  (Megalozyten,  Giganto- 
zyten)  gewählt  hat.  Oft  zeichnen  sich  Makrozyten  durch  dunkel- 
rote Färbung  aus , so  daß  sie  ungewöhnlich  reich  an  Hämoglobin 
zu  sein  scheinen.  Daneben  freilich  kommen  auch  wieder  rote 
Blutkörperchen  von  ungewöhnlicher  Kleinheit,  also  unter  6p.  vor, 


Fig.  1. 


Blut  bei  progressiver  perniziöser  Anämie. 

Friache*  Blutpriiparat.  Poikilocytoeo.  M i k rozyto  n . Makrozyten.  Vcrgr.  flOOfach. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


sogenannte  Mikrozyten.  Sie  treten  in  zweierlei  Form  auf.  als 
gedellte  und  als  kugelrunde  Mikrozyten.  Letztere  fallen  durch  tief 
rote  Farbe  und  verstärkten  Glanz  auf  und  sind  eher  seltene  als 
häufige  Befunde.  Ihr  Durchmesser  beträgt  meist  3 — 4p..  Mitunter 
finden  sich  nur  feinste  hämoglobinfarbene  Tröpfchen.  Es  besteht 
also  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  Anisozytose,  denn  mit 
diesem  Namen  belegt  man  ungewöhnliche  Größenverschiedenheiten 
roter  Blutkörperchen. 

Plior  die  Bedeutung  der  Mikrozyten  besteht  keine  einheitliche  Meinung. 
Von  manchen  Ärzten  sind  sic  für  mangelhaft  anagebildeto  rote  Blutkörperchen  gehalten 
worden,  während  nie  Ehrlich  als  Abspaltungen  von  roten  Blutkörperchen  ansieht  und 
daher  Hchistocyten  nennt.  Kr  vermutet  in  ihrer  Bildung  einen  teleologischen 
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„ , .V  • flenn  indem  sie  die  atmende  Fläclie  des  Hämoglobins  vergrößern,  sollen  sie  die  At- 
„mn-  also  die  Sauerstoffbindnng  des  an  roten  Blutkörperchen  verarmten  Blutes,  befördern. 

Besonderer  Beachtung  bedarf  das  fast  regelmäßige  Vorkommen 
von  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen.  E rythr oblasten  , im  Blut. 
Man  hat  zwei  Formen  von  Erythroblasten  zu  unterscheiden,  je  nach- 
dem sie  die  Größe  roter  Blutkörperchen  besitzen,  Normoblasten 
nach  Ehrlich,  oder  größer  als  diese  sind,  Megaloblasten  (vergl. 
pL  3 ailf  pag.  64).  Gerade  Megaloblasten  kommen  bei  manchen  Kran- 
ken in  großer  Zahl  vor.  So  fand  sie  Billings  bei  einem  Kranken  zu 


Kig.  2. 


Blut  bei  progressiver  perniziöser  Anämie.  G2 jährige  Frau. 

Nach  einem  mit  Eosin  gefärbten  Trockenpräparat.  Poikilocytose.  Mikrozyten.  Makrozyten. 
Yergr.  550fach.  ölimmorsion.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


16.336  in  1mm3  Blutes,  und  als  Durchschnittswert  gibt  er  für  66  Beob- 
achtungen 71  an.  Freilich  kommen  auch  Beobachtungen  vor,  in 
denen  Megaloblasten  im  Blute  dauernd  fehlen  oder  erst  kurz  vor  dem 
Tode  auftreten.  Eine  solche  Beobachtung  machte  ich  kürzlich  auf 
der  Züricher  Klinik,  und  auch  Schaumann,  Askanazy  u.  a.  haben  das 
gleiche  gesehen. 

Um  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  zu  finden,  muß  man  sich  gefärbter  Trocken- 
präparate bedienen.  Zur  Färbung  der  Kerne  empfehlen  sich  namentlich  Ehrlichs  llämatoxylin- 
Eosinlösung  ^oder  die  Methylenblau-Eosinlösung  von  Leishmann  oder  die  von  Giemsa  ange- 
gebene Lösung  von  Methylenazur,  Eosin  und  Methylenblau  in  Glyzerin  und  Methylalkohol. 

Die  Kerne  der  Megaloblasten  zeichnen  sich  in  der  Regel  durch  ungewöhn- 
liche Größe  und  Entartnngsveränderungen  aus.  Mitunter  bekommt  man  in  ihnen  Mitosen 
oder  Kariolvsis  und  Kariorhexis  zu  sehen. 
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Außer  den  bisher  beschriebenen  wichtigsten  Veränderungen  an  den  roten  Blut, 
korpei dien  sind  auch  noch  manche  andere  beobachtet  worden. 

i.  *tr*C,kV,'r  beac]iri®b  rote  Blutkörperchen  von  bräunlicher  Fa  rbe.  Dan,  ö 
ii  an  uni  rst  fanden  Irennung  des  Hämoglobins  von  dem  Stroma  ile,; 
r"  e.n  11  * Ci)rperch  en,  wobei  sich  der  rote  Farbstoff  an  einzelnen  »Stellen  tropfen 
oumg  amresammelt  hatte.  Copemann  fand,  daß  sich  bei  schnellem  Eintrocknen  voi 
ßlntpraparaten  rhombische  Hämoglobinkristalle  ansschieden.  Hat  man  Trockenpräpa 
uitc  des  Blutes  mit  Häraatoxylin-Eosinlösung  oder  Eosin  und  Methylenblau  gefärbt,  so  fäll 
e>  häufig  auf,  daß  sich  Erythrozyten  und  Ervthroblasten  gegen  die  Regel  durch  Häma 
toxvlin  oder  .Methylenblau  bläulich  färben,  was  mit  Veränderungen  ihres  Stromas,  viel 
m i mit  Absterbungsvorgängen  zusammenhängt.  Man  hat  die  Eigenschaft  der  rotei 
Blutkörperchen,  sich  nicht  ausschließlich  mit  Eosin  zu  färben,  als  Polychromate 


Fi(?.  3. 


/Hut  bei  progressiver  perniziöser  Anämie.  Iiyuhriger  Mann. 
HSmatoxylin-Eosinprilpanit.  mb  — Megaloblssten.  mn = Makro*} ten.  mi  — Mikrozyten. 
Vergr.  nöOfach.  ölimmoriiou.  (Eltone  Hfolxtchtuntf.  Züricher  Klinik.) 


pliilic  oder  Polychromasie  bezeichnet.  Sehr  häufig  bekommt  man  rote  lilul 
körperchen  mit  basophilen  Körnchen  zu  sehen.  Hat  man  also  Trockenpräparat  1 
mit  Eosin  und  Methylenblau  gefärbt,  so  zeigen  sich  in  den  durch  die  saure  Anilinfarb  I 
Eosin  rot  gefärbten  roten  Blutkörperchen  feine  Körnchen,  die  durch  den  basischen  Anilin :| 
farbstoff  Methylenblau  blau  gefärbt  sind.  Über  die  Entstehung  dieser  basophilen  Körn 
eben  sind  die  Ansichten  geteilt;  während  sie  die  einen  als  Trümmer  entarteter  Kern 
ansehen,  leiten  Hie  andere  von  einer  Entartung  des  Gewebes  der  roten  Blutkiirpenhe 
selbst  her.  Nach  meinen  Erfahrungen  kommen  beide  Bildungsweisen  vor.  Die  aus  Keri 
trümmern  hervorgegangenen  basophilen  Körnchen  fielen  mir  durch  ihre  bedeutende  Dreß  ] 
anf.  I’ilz  erwähnt  amöboide  Bewegungen  roter  Blutkörperchen,  was  ie 
gleichfalls  in  sehr  lebhafter  Weise  bei  einer  28jährigen  Frau  sah. 

Die  farblosen  Blutkörperrhen,  Leukozyten,  sind  bei  pro| 
icrrssiver  perniziöser  Anämie  an  Zahl  vermindert,  also  unter  (5000  iil 
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1 MM3  Blutes;  es  besteht  also  Hypoleukozytose  s.  Leukopenie. 
Habei  zeigt  es  sich  aber  noch,  daß  namentlich  die  im  gesunden  Blute 
an  Zahl  vorwiegenden  polymorphkernigen  (multinukleären)  neutro- 
philen Leukozyten  sparsamer  geworden  sind , während  die  uni- 
nukleären  Lymphozyten  verhältnismäßig  zugenommen  haben.  Wäh- 
rend im  gesunden  Blut  die  multinukleären  neutrophilen  Leukozyten 
70 — 75%  unfl  (^e  uninukleären  Lymphozyten  etwas  über  20%  aus- 
machen, zählten  Bloch  & Hirschfeld  in  einer  Beobachtung  58' 2% 
multinukleäre  neutrophile  Leukozyten  , 33‘53%  uninukleäre  kleine 
Lvmphozyten,  7'94%  uninukleäre  große  Lymphozyten  und  1'54% 
eosinophile  Leukozyten. 

Mitunter  tauchen,  auch  im  Blute  Myelozyten  auf,  einkernige 
Zellen  mit  neutrophiler  oder  eosinophiler  Granulation ; auch  Mye lo- 
blasten, einkernige  Zellen  ohne  ausgesprochene  Granulation  sind 
mehrfach  beobachtet  worden. 

Eine  große  Bedeutung  kommt  dem  Hämoglobingehalt  des 
Blutes  zu.  Das  Hämoglobin  nimmt  stets  an  Menge  ab  und  er- 
reicht mitunter  erstaunlich  niedrige  Werte.  Es  besteht  also  immer 
Oligochromhämie.  Ich  sah  es  einmal  bis  auf  7%  sinken.  Für 
die  Diagnose  wertvoll  ist,  daß  häufig,  aber  nicht  regelmäßig,  die 
Hämoglobinmenge  weniger  gesunken  ist,  als  es  der  Abnahme  der 
roten  Blutkörperchen  entspricht.  Unter  29  Beobachtungen  von  mir 
traf  dies  nur  bei  12  (41%)  zu.  Billings  fand  dagegen  dieses  Verhalten 
unter  66  Kranken  53mal  (80%). 

Man  kann  dieses  eigentümliche  Verhältnis  des  Hämoglobin- 
gehaltes auch  so  ausdrlicken,  daß  bei  progressiver  perniziöser  Anämie 
häufig  eine  Erhöhung  des  Färbeindex  besteht.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit wird  aber  dieses  der  progressiven  perniziösen  Anämie 
ursprünglich  eigentümliche  Hämoglobinbild  häufig  dadurch  ver- 
wischt, daß  sich  mehr  und  mehr  die  Blutveränderungen  einer  sekun- 
dären Anämie  hervordrängen,  so  daß  dann  der  Färbe'index  sinkt. 


Bei  Gesunden  beläuft  sieb  in  1 mm3  Blutes  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
durchschnittlich  auf  5,000.000  mit  einem  Hämoglobingehalt  von  100%-  So  lange  bei 
Veränderungen  in  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobingehaltes  dieses 
Verhältnis  zwischen  beiden  Größen  nicht  verändert  ist,  sagt  man,  der  Färbeindex  des 
Blutes  sei  = 1 und  unverändert.  Verschiedene  starke  Veränderungen  der  einen  oder 
der  anderen  Größe  verschieben  dieses  Verhältnis  und  rufen  je  nachdem  eine  Erhöhung 
oder  Verminderung  des  Färbeindex  hervor.  Der  Färbeindex  ist  leicht  nach  folgender 
hormel  zu  berechnen: 


F.  I.  = 


H . 5,000.000 
R . 100  ’ 


j'obei  H den  gefundenen  Hämoglobingehalt  und  R die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
"ärwwl  beispielsweise  bei  einem  Manne  mit  progressiver  perniziöser  Anämie 

04U.UUU  rote  Blutkörperchen  und  15%  Hämoglobin,  folglich  betrug  sein  Färbeindex: 


F.I.  = 


15.5,000.000  15.5 

540.000  . 100  “ “ÖL- 


= 1-49. 


Der  Färbeindex  war  also  erhöht. 

9 if,n  r.nn1  e’nei’ ,Fl'au  nlit  progressiver  perniziöser  Anämie  zählte  ich  in  1 mm 3 Blutes- 
-.WU.UUÜ  rote  Blutkörperchen  und  bestimmte  den  Hämoglobingehalt  auf  14%:  bei  ihr 
der  Farbeindex  herabgesetzt,  denn  die  Rechnung  ergibt- 


F.  I.  = 


14 . 5,000.000 


14 .5 


2,400.000 .100  ~ 24 . 10 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  nnd  Therapie.  (1.  Aull.  IV. 


= 0-29. 
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In  meinen  eigenen  Beobachtungen  bewegte  sich  der  erhöhte  Färbeindex  zwischen 
1 1)4  1 '83  , nur  einmal  erreichte  er  den  ungewöhnlich  hohen  Wert  von  2'25  bei 
333.000  roten  Blutkörperchen  in  1 »i «f3  Blutes  und  15°  0 Hämoglobin. 

Krankenhäuser  beschrieb  im  Blute  von  Schwangeren,  welche  an  progressiver 
perniziöser  Anämie  litten,  kugelige,  bewegliche  Gebilde  mit  schwingender  Geillel,  die  aus 
der  Leber  in  das  Blut  gelangt  und  eine  Entwicklungsform  von  Leptothrix  darstellen 
sollten.  Dieser  Fund  scheint  der  mehrfach  geäußerten  Vermutung  eine  Grundlage  zu 
geben,  nach  welcher  progressive  perniziöse  Anämie  parasitären  Ursprunges,  also  eine 
Infektionskrankheit  des  Blutes  wäre.  Ich  habe  diese  Gebilde  im  Blut  von  Kranken  der 
Züricher  Klinik  fast  regelmäßig  gesehen,  doch  bin  ich  ihnen  auch  bei  stark  blutarmen 
Krebskranken  begegnet.  Kiels  stellte  diese  Gebilde,  die  er  Flagellaten  nennt,  aus 
dem  Knochenmark  dar  und  gewann  sie  auch  bei  solchen  Kranken  der  Züricher  Klinik, 
bei  denen  ich  sie  während  des  Lebens  im  Blute  nicht  beobachtet  hatte.  J'erls  beschrieb 
im  Blute  längliche,  elliptische,  farblose  Plättchen  mit  Eigenbewegungen,  welche  er 
Anämiekörperchen  nennt,  und  von  denen  er  es  nicht  für  unwahrscheinlich  hält,  daß 
sie  zu  den  Protozoen  gehören.  Von  anderen  Ärzten  aber  wird  ausdrücklich  hervor- 
gehoben, es  sei  ihnen  nicht  gelungen,  niedere  Organismen  im  Blute  nachzuweisen. 

Quincke  suchte  bei  zwei  Kranken  die  Gesamtmenge  des  Blutes  zu  bestimmen. 
Bei  dem  einen  fand  er  sie  gleich  5°  0,  bei  dem  anderen  gleich  434%  des  Körpergewichtes, 
statt  der  für  Gesunde  geltenden  Ziffer  von  8%. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  sah  Ilamel  einen  Tag  vor  dem  Tode 
von  1056 — 1060,  der  Zahl  für  Gesunde,  bis  auf  1024  sinken;  im  Blutserum  betrug  es 
1021,  während  es  sich  bei  Gesunden  auf  1028  beläuft.  Jedenfalls  hatte  das  Blutserum  eine 
wesentlich  geringere  Abnahme  des  spezifischen  Gewichtes  erfahren  als  das  Gesamtblut. 

A.  Frankel  führte  chemische  Analysen  des  Blutes  aus.  Bei  einem  Kran- 
ken fand  er  4 Tage  vor  dem  Tode  in  100  Teilen  Blutes  11'57  feste  Bestandteile, 
worunter  1 *81  Stickstoff'.  Der  Stickstofi'gehalt  des  getrockneten  Blutes  betrug  1566%, 
der  Aschengehalt  des  feuchten  Blutes  0*746%.  Das  Leichenblut  desselben  Kranken 
ergab  die  Ziffern:  in  100  Teilen  Blutes,  10*47  feste  Bestandteile,  1'68%  Stickstoff; 
Stickstoffgehalt  des  getrockneten  Blutes  1 6'03°/0-  In  einer  anderen  Beobachtung  be- 
stimmte Frankel  folgende  Werte:  in  100  Teilen  Blutes  12*11  feste  Bestandteile,  1*83% 


Stickstoff.  Stickstoffgehalt  im  getrockneten  Blute  = 1 5' 10%.  In  zwei  Beobachtungen 
auf  der  Züricher  Klinik  wurden  im  Leichenblut  gefunden: 

Spezifisches  Gewicht  = 1045*8  1028  9 

Alkaleszenz  = 0 040  Na  0 II  (normal  0*2) 0*24 

Feste  Bestandteile  = 8 59  10  671 

Stickstoff  = 1'24%  (im  getrockneten  Blute  14*55°/0)  . 1'534°  0 (14  35°  0) 

Chloride  = 0*3211%  (getrocknetes  Blut  3*855%)  • • 1*534% 

Phosphate  = 0 0127%  (getrocknetes  Blut  0148%). 


Es  ergibt  sich  demnach  eine  starke  Verminderung  der  festen  Bestandteile  und 
des  Stickstoffgehaltes  im  Blute,  denn  für  gesundes  Blut  bestimmte  Frankel:  in  100  Teilen 
20*24%  feste  Bestandteile,  3*27%  Stickstoff  und  den  Stickstoffgehalt  des  trockenen  Blutes 
16*17%.  In  zwei  Fällen  von  Diabetes  mellitus  fanden  sich  in  100  Teilen  Blutes  feste 
Bestandteile  20*82%,  Stickstoff  18*14"  0.  v.  Rokitansky  fand  das  Blut  arm  an  Eisen. 
0'02  statt  0*05%.  r.  Moraczewslci  und  Rumpf  sahen,  daß  das  Blut  sehr  reich  an  Chlor, 
dagegen  arm  an  Kalium  war.  Nach  v.  .Jaksch  sollen  die  roten  Blutkörperchen  sehr  reich 
an  Eiweiß  und  nach  Sawjalow  auch  reich  an  Fett  sein. 

Fast  regelmäßig  stellen  sich  bei  progressiver  perniziöser  Anämie 
Störungen  an  den  Verdauungswerkzeugen  ein.  Meist  klagen 
die  Kranken  über  Appetitlosigkeit,  Anorexia.  Viel  seltener  wird 
kaum  stillbarer  Heißhunger,  Buli m ia,  beobachtet.  Zuweilen  ist  das 
Durstgefiihl  erhöht,  Polydipsie.  Oft  macht  sich  übler  Mundgeruch, 
Foet.or  ex  ore,  bemerkbar. 

Nach  Hunter  finden  sich  häufig  Zahnkaries,  Glossitis  und 
S t,  o in  a t i t i s.  auch  kleine  V e r s chw  ä r u n g e n a u f’  d e r M u n d s c h 1 c i m- 
haut.  H.  Mütter  beobachtete  vermehrte  Speichelbildung,  Salivatio. 
Oft  wird  über  Druck,  Schmerzen  und  brennendes  Gefühl  in  der  Magen- 
gegend . heißes  Aufsteigen  und  Aufgetriebensein  geklagt.  Häufig 
tritt  Krbrechen  auf.  Wiederholt  es  sich  oft,  so  kann  es  den  Kräfte- 
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Vorrat  des  Kranken  schnell  aufreiben.  In  der  Regel  lassen  sich  am 
Mao-en  Störungen  seiner  Tätigkeit  erkennen.  Die  Austreibungs- 
zeit des  Magens,  mit  Jodkaligelatinekapseln  geprüft,  ist  häufig  von 
15  Minuten  auf  30  und  noch  mehr  verlängert.  Der  Magensatt  ent- 
hält nur  wenig  oder  gar  keine  freie  Salzsäure,  es  besteht  also  Hypo- 
oder A chlorhy  drie.  , 

In  frühen  Zeiten  der  Krankheit  hat  Einhorn  freilich  auch 

Hyperchlorhydrie  beobachtet. 

Nicht  selten  vermißt  man  auch  Pepsin  und  Labferment  im  Magen- 
saft. so  daß  es  zu  vollkommener  Achylia  gastrica  gekommen  ist.. 
Am  Darm  wechseln  häufig  Verstopfung  und  Durchfall  mit- 


■einander  ab. 

Htujuenin  will  in  diarrhoiscliem  Stuhl  mehrmals  Leucin,  einmal  auch  Tyrosin 
in  Nadelform  gesehen  haben,  doch  fehlen  die  chemischen  Beweise,  und  außerdem  würde  der 
Befand  bedeutungslos  sein,  weil  er  vielfach  auch  bei  anderen  Krankheiten  gemacht  wuide. 

Leber  und  Milz  lassen  sehr  häufig  Vergrößerung  erkennen.  Mit- 
unter macht  sich  an  der  Leber  starke  Druckempfindlichkeit  bemerkbar. 

Der  Harn  wird  meist  reichlich  gelassen,  doch  finden  nicht 
selten  auffällige  Schwankungen  an  aufeinander  folgenden  Tagen 
statt,  welche  kaum  in  der  Ernährungsweise  begründet  sind.  Häufig 
zeichnet  sich  der  Harn  durch  sehr  dunkelrote  Farbe  aus.  Sein  spezi- 
fisches Gewicht  hält  sich  gewöhnlich  innerhalb  normaler  Grenzen; 
mitunter  ist  es  sogar  gesteigert.  Der  Harn  ist  regelmäßig  von  saurer 
Reaktion. 


Die  chemische  Untersuchung  des  Harnes  ergibt  nicht  immer  gleiche  Be- 
funde. Von  verschiedenen  Ärzten,  zuerst  von  mir,  ist  vermehrte  H am  Stoff  au  s- 
selieidung  nachgewiesen  worden,  während  andere  zuverlässige  Untersucher  über  Harn- 
stoffverminderung berichten.  Hopkins  fand  in  zwei  Beobachtungen  Vermehrung,  in  zwei 
anderen  dagegen  Verminderung  der  Harnsäureausscheidung.  Auch  wurde  von 
Hopkins  und  Bain  Steigerung  der  Ätherschwefelsäuren  nachgewiesen.  Die 
Menge  des  Kochsalzes  ist  fast  immer  herabgesetzt,  während  die  Angaben  über  die 
Phosphorsäureausscheidung  zwischen  Steigerung  und  Abnahme  schwanken.  Hunter 
fand  vermehrte  Eisenausscheidnng  durch  den  Harn,  32'5  mg  statt  3'0  bis  b'Omg 
am  Tage.  Müller , Senator,  v.  Rokitansky  und  Bain  beschrieben  Vermehrung  der 
Indi kanm enge ; v.  Rokitansky  gibt  die  Tagesmenge  bis  auf  0'0883r/  an. 

Eiweiß  kommt  selten  und  meist  nur  vorübergehend  im  Harn  vor.  Lauche  beobachtete 
Alb umosurie  (Peptonurie),  die  Lussana,  nach  meinen  Beobachtungen  freilich  irrtüm- 
lich, als  eine  regelmäßige  Erscheinung  betrachtet.  Hoff  mann  fand  Milchsäure  im  Harn, 
auch  wardieKreatininausscheidung  gesteigert,  während  Lauche  LeucinundTy  rosin 
aus  dem  Harn  darstellte.  Hunter  gewann  Putrescin  und  Cadaverin  aus  dem  Ham. 

Nur  selten  wurden  hyaline  Nierenzylinder  im  Harn  gefunden. 


Stof fw echselversuche  sind  von  Rosenquist,  v. Neusser,  v.  Mora- 
■czewsTd  n.  a.  ausgefülirt  worden.  Rosenquist  fand  bald  Zeiten  mit  er- 
höhtem Eiweißzerfall,  bald  solche  mit  Eiweißansatz.  Ähnlich  verhält  sich 
die  Ausscheidung  der  Purinkörper,  v.  Neusser  beobachtete,  daß  selbst 
bei  Schwund  der  Magendrüsen  die  Ausnutzung  des  Eiweißes  noch  eine 
sehr  gute  sein  kann.  v.  Moraczewski  fand  an  Kranken  der  Züricher 
Klinik  Chlor-  und  Phosphorretention  und  absoluten  Verlust  an  Kalk. 
Der  Schwefelstoffwechsel  zeigte  sehr  wechselndes  Verhalten. 

Sehr  oft  leiden  unter  dem  Hämoglobinmangel  Gehirn  und 
Sinneswerkzeuge. 

Der  krankhaften  Störungen  der  Gehirntätigkeit  ist 
bereits  mehrfach  gedacht  worden,  so  der  Apathie , Agrypnie . De- 
lirien, maniakalischen  Zufälle  und  der  Neigung  zu  Ohnmächten. 
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Unter  den  Sinneswerkzeugen  erkrankt  besonders  oft  das- 
Gehör.  Die  Kranken  klagen  über  Ohrensausen  und  werden  schwer- 
hörig und  taub.  Manche  verlieren  Geruch  oder  Geschmack  {oder 
geben  krankhafte  Empfindungen  im  Gebiete  einzelner  Sinnesnerven 
an.  Auch  kommt  zuweilen  plötzliche  Plrblindung  vor,  doch  ist  diese 
nicht  immer  rein  funktioneller  Natur,  sondern  beruht  mitunter  auf 
Blutungen  in  der  Netzhaut  in  der  Gegend  der  Macula  lutea. 

Als  Komplikation  bilden  sich  sehr  häufig  Ödeme  der  Haut 
aus,  die  wahrscheinlich  dadurch  entstehen,  daß  die  mangelhaft  er- 


Fitf.  4. 


Xu tz/iniitblulungcii  bei  progressiver  perniziöser  Aniimie  in  radien  förmiger  Anordnung 
und  teilweise  mit  gelber  Mitte.  3Qf übriger  Mann. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


nährten  Blutgefäße  für  Blutplasma  ungewöhnlich  durchlässig  werden. 
Hautödem  tritt  nicht  immer  zuerst  an  den  Beinen  auf,  sondern  zeigt 
sich  zuweilen  am  frühesten  im  Gesicht.  Auch  in  späterer  Zeit  ist 
mitunter  das  Gesicht  unförmlich  gedunsen,  während  die  Beine  nur 
geringes  Ödem  erkennen  lassen.  Häufig  hat  sich  Ödem  der  Konjunk- 
tivs. Chemosis,  gebildet.  Nicht  selten  sind  die  Ödeme  zu  Beginn  des 
Leidens  sehr  flüchtiger  Natur.  Erst  in  späterer  Zeit  werden  sie 
bleibend  und  vergesellschaften  sich  dann  auch  oft  mit  ödematösen 
Ansammlungen  in  serösen  Höhlen. 


Symptome. 
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Sehr  oft  bildet  sich  mehr  und  mehr  Neigung-  zu  Blutungen, 
oder  wie  manche  Ärzte  sagen , zu  hämorrhagischer  Diathese  aus, 
die  dadurch  entsteht,  daß  die  feineren  Blutgefäße  infolge  von  mangel- 
hafter Ernährung  für  rote  Blutkörperchen  krankhaft  durchlässig 
werden.  So  bekommt  man  es  nicht  selten  mit  Hautblutungen,  Pur- 
pura, zu  tun.  Meist  stellen  sie  sich  am  frühesten  und  reich- 
lichsten an  den  Beinen  ein.  Gewöhnlich  haben  sie  den  Umfang  eines 
Stecknadelknopfes  oder  wenig  darüber.  Petechien,  seltener  bekommt 
man  es  mit  größeren,  flächenförmigen  Ekchymosen  oder  mit  beulen- 


Fig.  5. 


Felzhautblutungen  und  gelbe  Flecke  bei  progressiver  perniziöser  Anämie. 

27 jähriger  Mann. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


förmigen  Blutaustritten,  Ekchymomata,  zutun.  Mitunter  kommen  aber 
am  i ^ reifenförmige  Hautblutungen,  Yibices,  vor,  die  meist  durch 
Druck  seitens  der  Kleider  oder  Unterlagen  entstanden  sind. 

+ ieDf11*  ^er  Haut,  so  treten  häufig  auch  auf  den  Schleim- 
jauten  Blutungen  auf.  Dergleichen  beobachtet  man  beispielsweise 
aui  Lonjunctiva  sclerarum , Zahnfleisch  und  Mundschleimhaut.  Bei 

sich  große  Neigung  zu  Nasenbluten, 
ir'?3’  bemerkbar,  das  immer  und  immer  wiederkehrt,  oft  außer- 
1sc^wer  zu  sollen  ist  und  Anämie  und  Kräfteverfall  in 
«ohcm  Grade  begünstigt.  Auch  Blutbrechen,  Haematemesis,  blutiger 
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Stuhl.  Enterorrhagia,  Nierenblutungen,  Haematuria  und  blutige 
Ausscheidungen  aus  den  weiblichen  Geschlechtswegen,  Metror- 
rliagia,  sind  mehrfach  beobachtet  worden. 

Besonders  häufig  kommen  Blutungen  auf  der  Netzhaut 
vor.  Nicht^  selten  sind  sie  erstaunlich  zahlreich,  so  daß  man  an  der 
Leiche  aut  einem  Xetzhautquadranten  mehr  als  120  gezählt  hat. 
Ihre  Grüße  ist  sehr  wechselnd,  doch  erreicht  sie  mitunter  fast  den 
Umfang  der  Optikuspapille.  Am  reichlichsten  pflegen  sie  in  der  Nähe 
der  Optikuspapille  zu  sein.  Meist  haben  sie  streifenförmige  Gestalt; 
vielfach  laufen  sie  radienförmig  nach  der  Papillenmitte  zu.  (Vergl. 
Fig.  4-  auf  S.  68.)  Frische  Netzhautblutungen  sehen  rubinrot,  ältere 
braunrot  aus.  In  letzteren  läßt  sich  nicht  selten  eine  hellgelbe  Mitte 
erkennen.  Mitunter  treten  sie  plötzlich  im  Laufe  eines  Tages  in 
großer  Zahl  auf.  doch  können  sie  sich  auch  wieder  verhältnismäßig 
schnell  binnen  2 — 3 Wochen  vollkommen  zurückbilden. 

Zuweilen  hat  man  in  der  Netzhaut  gelbe  Flecke,  selbst  in  sternförmiger  An- 
ordnung um  die  Macula  lutea  wie  bei  dill'user  Nierenentzündung  beobachtet.  (Vergl. 
Fig.  T)  auf  Ö.  69.) 

Beträchtlich  seltener  als  Blutungen  kommen  Ödem  und  St  au  un  gserschei- 
nungen  an  der  Netzhaut  und  Optikuspapille  zur  Ausbildung.  Die  Netzhaut 
gewinnt  dabei  ein  verschleiertes  rotgraues  Aussehen,  die  peripherischen  Grenzen  der 
Optikuspapille  erscheinen  verschwommen,  die  Papille  wird  prominent  und  die  Netzhaut- 
venen sind  stark  gefüllt  und  geschlängelt,  während  die  Arterien  ungewöhnlich  eng 
sind.  Oft  sieht  der  Verlauf  der  Blutgefäße  stellenweise  unterbrochen  aus. 

Habermann  beschrieb  Blutungen  im  Labyrinth,  welche  sich 
durch  Schwindel  und  Schwerhörigkeit  während  des  Lebens  bemerkbar 
gemacht  hatten.  Auch  Schwabach  hat  Blutungen  in  der  Pauken- 
höhle neben  Rundzelleninfiltration  in  der  Schleimhaut  der  Pauken- 
höhle und  Tuba  auditiva  Eustachii  und  Trübung  des  Trommelfelles 
nachgewiesen. 

Mitunter  sind  Blutungen  im  Gehirn  Ursache  für  Bewußt- 
seinsstörungen und  zerebrale  Lähmungen  oder  Muskelzuckungen,  denn 
wenn  es  sich  auch  meist  nur  um  punktförmige  Gehirnblutungen 
handelt,  welche  keine  Störungen  bedingen,  so  können  diese  doch 
unter  Umständen  so  zahlreich  sein  und  so  dicht  beieinander  liegen, 
daß  sie  den  Wert  einer  größeren  Gehirnblutung  erreichen. 

Mehrfach  hat  man  Ikterus  bei  progressiver  perniziöser  Anämie 
beobachtet,  wohl  einen  katarrhalischen  Ikterus  infolge  von  Störungen 
der  Magen-  und  Darmverdauung. 

Mitunter  stellen  sich  nervöse  Störungen  ein.  die  nicht  mit 
Blutungen  Zusammenhängen.  Litten  sah  Chorea  St.  Yiti  im  Ver- 
laufe von  progressiver  perniziöser  Anämie  auftreten;  auch  Morbus 
Basedowii  ist  beobachtet  worden  (r.  S'cusser,  v.  Decastcllo). 

Zuweilen  treten  tabesähnliche  Erscheinungen  auf.  die 
man  mit  Entartung  in  den  hinteren  Rücken  markssträngen  in  Zu- 
sammenhang gebracht  hat.  Dahin  gehören  Verlust  des  Patcllarsehnen- 
re  fl  ex  es,  Ataxie,  Fracht-Romben/teMes  Symptom,  selbst  Pupillenstarre, 
Harnbinsenlähmung,  Lähmung  der  Beine  und  sensible  Störungen  in 
den  Beinen.  ,t 

Fabian  beschrieb  bei  einem  Soldaten  atrophische  Lähmung 
der  Sch  u 1 term uskeln,  die  er  auf  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  hat  zurückführen  wollen. 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen. 
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Als  tr ophische  Veränderungen  sind  wohl  auch  Vitiligo 
und  grauliche  oder  bräunliche  Verfärbung  der  Haut  aufzu- 
fassen. Immermann  sah  letztere  sich  wieder  zurückbilden,  als  das 
Grundleiden  gebessert  wurde. 

Die  Dauer  einer  progressiven  perniziösen  Anämie  er- 
streckt sich  mitunter  nur  über  wenige  Wochen.  Bei  manchen  Kranken 
zieht  sich  dagegen  das  Leiden  über  mehrere  Monate  hin , aber  es 
sind  auch  Beobachtungen  bekannt,  in  welchen  es  jahrelang  währte. 
Es  läßt  sich  also  eine  akute,  subakute  und  chronische  pro- 
gressive perniziöse  Anämie  unterscheiden.  Bei  subakutem  und 
chronischem  Verlauf  kommen  häufig  Besserungen  und  Verschlimme- 
rungen vor;  Besserungen  können  fast  bis  zur  vollkommenen  Heilung 
gedeihen,  doch  pflegen  sie  meist  nicht  anzuhalten,  so  daß  manche 
Ärzte  annehmen,  daß  der  Tod  unvermeidbar  ist.  Das  ist  jedenfalls 
sicher,  daß  man  bei  eingetretener  Heilung  niemals  vor  einem  Rück- 
fall sicher  ist. 

Oft  gleicht  der  Eintritt  des  Todes  einem  allmählichen  Er- 
löschen des  Lebens.  Mitunter  stellen  sich  bei  bisher  fieberfrei  gewesenen 
Kranken  Tage  oder  Stunden  vor  dem  Tode  Steigerungen  der  Körper- 
temperatur ein.  Mitunter  tritt  aber  auch  das  Gegenteil  ein.  Die 
Körpertemperatur  sinkt  so  bedeutend,  daß  man  im  Sterben  nur  25‘8°  C 
gemessen  hat  (H.  Müller).  Bei  manchen  Kranken  änderte  sich  vor 
Eintritt  des  Todes  die  Hautperspiration;  man  nahm  schon  wäh- 
rend der  letzten  Lebensstunden  einen  kadaverösen  und  moderigen 
Geruch  wahr. 

Nach  vereinzelten  Angaben  können  sich  Umwandlungen  der 
progressiven  perniziösen  Anämie  in  andere  Krankheiten 
vollziehen.  So  hat  Litten  aus  der  v.  Frerichsschen  Klinik  eine  Beob- 
achtung beschrieben , in  welcher  sich  myelogene  Leukämie  zu  pro- 
gressiver perniziöser  Anämie  hinzugesellte,  ähnlich  Waldstein,  wäh- 
rend Grawitz  über  Übergang  in  Sarkomatose  der  Knochen  berichtet. 
Bei  einer  Frau,  welche  ich  auf  der  v.  Frerichsschen  Klinik  an  pro- 
gressiver perniziöser  Anämie  behandelte,  entwickelte  sich  Lympho- 
sarkomatose  an  den  mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymph- 
driisen.  Bei  einem  Manne,  welchen  ich  auf  der  Züricher  Klinik 
verlor,  zeigte  sich  der  erste  Anfang  eines  Pyloruskarzinoms.  Da  die 
Anämie  seit  Jahresfrist  bestand,  der  Krebs  dagegen  gerade  am 
ersten  Beginn  stand , so  wäre  es  gezwungen  gewesen , die  Anämie 
als  1 olge  des  Krebses  anzusehen.  Auch  hat  mir  mein  früherer 
Kollege  Klebs  mitgeteilt,  daß  ihm  ähnliche  Beobachtungen  mehrfach 
vorgekommen  seien. 


III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Zu  den  fast 
regelmäßig  vorkommenden  anatomischen  A^eränderungen  bei  progres- 
sive! perniziöser  Anämie  gehören  Blutarmut,  Verfettungen  und 
u tun  gen.  Blutungen  findet  man  auf  der  Haut,  in  den  Muskeln, 
au  den  Schleimhäuten  , serösen  Häuten  und  im  interstitiellen  Ge- 
ve  De  vieler  Eingeweide.  Meist  sind  sie  von  geringer  Ausdehnung, 
o t nur  punktförmig,  seltener  bekommt  man  umfangreichere,  flächen- 
oimige  Blutungen  zu  sehen.  Mitunter  wurde  zwar  während  des 
e ens  blutiger  Auswurf,  blutiger  Harn  oder  blutiges  Erbrechen 
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beobachtet , aber  bei  der  Leichenöffnung  war  man  nicht  imstande, 
eine  blutende  Stelle  ausfindig  zu  machen. 

Auch  an  der  Leiche  pflegt  die  tiefe  Blässe  der  Haut  auffällig 
zu  sein.  Das  Fettpolster  erscheint  nicht  selten  ungewöhnlich 
reichlich  entwickelt,  und  auch  an  den  inneren  Eingeweiden.  nament- 
lich unter  dem  Epikard  und  am  Mesenterium , ist  mehrfach  bedeu- 
tender Fettreichtum  beschrieben  worden.  Das  Fettgewebe  fällt  nicht 
selten  durch  tief  schwefelgelbe  Farbe  auf.  Die  Muskeln  sehen  in 
der  Regel  blaß  aus  und  sind  mitunter  auffällig  trocken. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Muskeln  erscheinen  sie  meist 
unversehrt.  lieryer  fand  jedoch  in  ihnen  kolloide  Entartung,  während  Müller  an  Zwerch- 
fell und  Interkostalmuskeln  Verfettungen  beschrieb.  An  den  Augenmuskeln  beobachtete 
E.  Fraenkel  auffälligen  Reichtum  an  gelbem  und  braunem  Farbstoll'.  Der  Inhalt  der 
Muskelfasern  erschien  meist  körnig  getrübt.  Einzelne  Muskelfasern  waren  verschmälert 
und  wachsartig  glänzend. 

Die  serösen  Höhlen  enthalten  in  der  Regel  mäßige  Mengen 
von  Transsudat.  Meist  besitzt  dieses  bernsteingelbe  Farbe:  mitunter 
ist  es  blutig  gefärbt,  zuweilen  auch  ikterisch.  ohne  daß  während 
des  Lebens  allgemeiner  Ikterus  bestanden  hatte. 

Die  inneren  Eingeweide  erscheinen  fast  alle  ungewöhn- 
lich blaß. 

Die  Herzhöhlen  sind  fast  leer,  enthalten  jedenfalls  nur  eine 
geringe  Menge  blaßroten,  wässerigen  Blutes,  welches  entweder  voll- 
kommen flüssig  ist  oder  spärliche,  dünne  Cruormassen  abgesetzt  hat. 
Zuweilen  bietet  der  Cruor  ikterisches  Aussehen  dar. 

Wasastjana  beschrieb  in  einem  Falle  saure  Reaktion  des  Leichenblutes. 
Quincke  bestimmte  das  spezifische  Gewicht  des  Leichenblutes  auf  1028'2, 
während  es  unter  gesunden  Verhältnissen  1056 — 1060  beträgt. 

Bei  Ausführung  der  Blutsedimentierungsmethode  Welckers , also  bei 
Auffangen  des  Blutes  in  einem  Glasgelaß  und  Stehenlassen  behufs  Sedimentierung,  wo- 
bei sich  zu  unterst  eine  Sedimentschicht  roter  Blutkörperchen,  in  der  Mitte  eine  solche 
von  farblosen  bildet  und  über  letzterer  das  Plasma  zu  stehen  kommt,  beobachtete 
</uincke  starke  Höhenabnahme  der  untersten  Schicht,  was  eine  Verminderung  der  roten 
Blutkörperchen  beweist. 

Das  Herz  erscheint  häufig  ungewöhnlich  klein.  Oft  besteht 
Dilatation,  namentlich  der  rechten  Herzhälfte;  auch  kommen  hyper- 
trophische Veränderungen  vor.  Meist  ist  der  Herzmuskel  von  blafl- 
briiunlichroter  Farbe  und  schlaffer,  mürber  Beschaffenheit.  Ist  das 
Epikard  dünn  und  wenig  fettreich,  so  sieht  man  mitunter  gelbliche 
Flecke  und  Striche  durchschimmern.  Sehr  viel  besser  bekommt  man 
diese  unter  dem  meist  dünnen  Endokard  zu  sehen.  Am  reichlichsten 
pflegen  sie  in  der  linken  Herzhälfte , namentlich  an  den  Papillar- 
muskeln  der  Mitralklappen  vorhanden  zu  sein.  Oft  sind  sie  so  zahl- 
reich, daß  der  Herzmuskel  buttergelb  gesprenkelt,  marmoriert  oder 
getigert  aussieht.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkennt  man. 
daß  die  buttergelben  Stellen  einer  starken  Verfettung  von 
Herzmuskelfasern  entsprechen.  Die  Fettmassen  sind  meist  in 
Gestalt  grober  Körnchen  mehr  oder  minder  dicht  angesammelt, 
nehmen  aber  zuweilen  nur  einzelne  Abschnitte  einer  Muskelfaser 
ein.  während  dicht  darunter  folgende  unversehrt  erscheinen.  Ent- 
zündliche Veränderungen  und  Kernwucherungen  werden  vermißt, 
doch  kommen  häufig  kleinere  interstitielle  Blutungen  vor.  Das 
anämische  Fettherz,  wie  man  diese  Verfettungen  genannt 
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hat.  ist  ein  fast  regelmäßiger  Befund  bei  progressiver  perniziöser 
Anämie. 

Das  Endokard  ist  in  der  Regel  zart,  dünn  und  durchsichtig. 
Mitunter  kommen  in  ihm  Blutungen,  leichte  Verfettungen  und  athe- 
romatöse  Veränderungen  vor.  Der  Klappenapparat  ist  stets  unversehrt. 

Grobe  fand  in  einem  Falle  eine  durch  Ansammlung  von  Schwefeleisen  bedingte 
schieferige  Färbung  des  Endokards. 

Die  Aorta  zeigt  sich  in  den  meisten  Fällen  von  gesunder  Be- 
schaffenheit. Vereinzelt  hat  man  ähnlich  wie  bei  Chlorose  eine  außer- 
gewöhnliche Enge  der  Aorta  angetroffen;  auch  sind  mehrfach  Ver- 
fettungen und  Atherom  beschrieben  worden. 

Die  Respirationsorgane  bieten  verhältnismäßig  geringe  Ver- 
änderungen dar,  jedenfalls  sind  diese  meist  bedeutungsloser  Natur. 
Erwähnt  seien  Blutungen,  welche  in  einer  von  Schumann  beschrie- 
benen Beobachtung  in  den  Lungen  bis  zu  dem  Umfange  einer  Erbse 
Angewachsen  waren.  Während  des  Lebens  hatte  man  Aushusten 
blutiger  Massen  und  feiner  Bronchialgerinnsel  beobachtet.  Mitunter 
fand  sich  Larynxödem. 

Die  Milz  zeigt  nicht  selten  Vergrößerung,  wobei  es  sich  meist 
um  eine  chronische  Milzvergrößerung  handelt,  indem  das  Gewebe 
■der  Milz  fest  und  derb  erscheint.  Zu  erwähnen  sind  auch  noch 
Blutungen  und  Infarcierungen  der  Milz. 

Lebert  fand  in  einem  Falle  in  der  Milz  viel  Leu  ein  und  Tyrosin.  Diebeiden 
Stolle  kamen  auch  {reichlich,  in  Leber,  Lungen  und  Bauchspeicheldrüse  vor.  In  einer 
bereits  vorhin  erwähnten  Beobachtung  von  Grobe’  war  die  Milz  schwarzgraulich 
durch  Schwefeleisen  verfärbt.  Neuerdings  hat  man  mehrfach  auf  den  hohen  Eisen- 
gehalt der  Milz,  Haemosiderosis  lienis,  hingewiesen.  Rumpf  fand  den  Eisengehalt 
der  Milz  bis  um  das  öfaclie  erhöht.  Oft  lassen  sich  mittelst  Schwefelammonium  oder 
gelbem  Blutlaugensalz  und  Salzsäure  Eisenablagernngen  in  der  Milz  mikroskopisch 
nach  weisen. 


Die  Leber  ist  nicht  selten  leicht  vergrößert  und  erscheint 
eigentümlich  rostfarben  oder  braunrot,  wodurch  sich  ihr  hoher  Eisen- 
gehalt verrät.  Man  hört  wohl  auch  von  einer  Eisen leber,  Haemo- 
siderosis hepatis,  sprechen.  Groh6  fand  in  der  schon  mehrfach 
erwähnten  Beobachtung  grauschwarze  Verfärbung  der  Leber  durch 
reichlichen  Schwefeleisengehalt.  Nicht  selten  sind  die  Zentralvenen 
stark  mit  Blut  gefüllt.  Ott  beobachtet  man  Blutungen  in  der  Leber. 

Die  Gallenblase  ist  häufig  reichlich  mit  Galle  erfüllt;  die 
Galle  pflegt  dunkelgrüne  Farbe  darzubieten.  Auf  der  Gallenblasen- 
schleimhaut hat  Pepper  Ekchymosen  angetroffen. 

Bel  mikroskopischer  Untersuchung  der  Leber  findet  man  häufig,  aber 
illc  } 1 Verfettung  der  Leberzellen.  Worm-Müller  cf’  Winge  beobachteten 

m einem  halle  die  Bildung  adenoiden  Gewebes  mit  Rundzellenanhäufung.  Mittelst 
er  vor  nn  angeführten  Eisenreaktionen  lassen  sich  in  den  Leberzellen  Eisenabscheidungen 
rsennen.  welche  besonders  reichlich  in  der  äußeren  und  mittleren  Zone  der  Leberläppchen 
zu  sein  pflegen  (Burr). 


7 , . chemische  Untersuchung  der  Leber  ergab  in  einer  Beobachtung  von 

nmi  L vie  Leucin  und  Tyrosin.  Die  Leber  ist  arm  an  Kalium,  aber  reich  an  Chlor 
der  Trockensubstanz  der  Leber  fand  Quincke  06%,  Rosenstein  052%, 

halt  all  • v-  0 nn£  ^ott  Lisen.  Rumpf  und  West  haben  auf  den  hohen  Ge- 

a ci  Eingeweide  an  Chlor  und  den  Mangel  an  Kalium  hingewiesen. 

^.uf  c^er  Magen-  und  Darmschleimhaut  finden  sich  häufio- 
mematose  Schwellungen  und  Blutaustritte.  Auch  sind  oft  die  Lymph- 
louikel  des  Darmes  geschwollen.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
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ergibt  sehr  oit  ^ erfettung  der  Driisenepithelien.  Bei  vorgeschrittener 
Erkrankung  bildet  sich  fast  regelmäßig  auf  der  Magenschleimhaut 
Atrophie  der  Drüsen  aus.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet 
man  häufig  nur  noch  einige  wenige  Reste  von  Drüsengewebe, 
während  die  Magenschleimhaut  der  Hauptsache  nach  von  einer  Art 
von  (4 ran ulationsge webe  gebildet  ist.  Es  besteht  also  Anadenia 
gastrica  oder  eine  Gastritis  interstitialis  progressiva 
atrophicans.  Auch  auf  der  Darmschleimhaut  kommt  es  häufig  zu 
Driisenschwund  und  interglandulärer  Rundzellenwucherung,  aber 
etwas  seltener  als  auf  der  Magenschleimhaut. 

Jürgens  und  Sasaki  beschrieben  fettige  Entartung  und  Schwund  der  Nerven 
plexus  des  Darmes  und  wollen  davon  manche  Erkrankungen  an  perniziöser  Anämie 
herleiten,  doch  handelt  es  sich  meines  Erachtens  nur  um  sekundäre  Veränderungen  in- 
folge von  langem  Siechtum  und  Anämie. 

Die  mesenterialen  und  retroperiton ealen  Lymphdrüsen 
sind  oft  vergrößert,  stellenweise  hyperämisch  und  blutig  gesprenkelt. 

Weigert  beobachtete  Schwellung  und  rötliche  Verfärbung  fast  aller  Lymphdrüsen. 
Dabei  waren  die  Lymphgefäße  erweitert  und  enthielten  blutige  Lymphe.  Warthin 
sah  in  5 Beobachtungen  die  Lymphdrüsen  der  Bauchhöhle,  des  Brustraumes  und  Halses 
vergrößert  und  mit  braunem  Farbstoff  erfüllt. 

Die  Bauchspeicheldrüse  zeichnet  sich  mitunter  durch  be- 
trächtliche Größe  und  Blutfülle  aus  und  läßt  Blutungen  im  inter- 
stitiellen Gewebe  und  Verfettung  der  Driisenepithelien  erkennen. 
Auch  in  der  Bauchspeicheldrüse  ist  Hämosiderosis  nachgewiesen 
worden. 

Die  Nieren  sehen  meist  sehr  blaß  aus  und  bieten  nicht  selten 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  Verfettung  der  Epithelien.  nament- 
lich in  den  gewundenen  Harnkanälchen  dar.  Mitunter  hat  man  eine- 
geringe  Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  mit  Rundzelleneinlage- 
rungen gefunden.  Auch  wurden  streifige  Verdickungen  der  Kapseln 
an  den  Malpighi sehen  Knäueln  sowie  Verfettungen  an  den  Blutgefäßen 
bemerkt. 

Auf  der  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege  wurden  mehr- 
fach Blutungen  angetroffen.  Auch  auf  der  Schleimhaut  der  Ge- 
schlechtswerkzeuge sind  nicht  selten  Blutungen  nachweisbar. 

Mikrochemisch  lassen  sich  häufig  auch  in  den  Nieren  Eisenablagerungen,  Hae- 
mosiderosis  rennm,  uachweisen.  Pasteur  konnte  sogar  in  den  H ode  n Hämosiderosis- 
finden.  Hunter  fand  den  Eisengehalt  von  0079%  auf  0'3(50%  erhöht. 

Auf  den  Meningen,  namentlich  auf  der  Innenfläche  der  Dura, 
mater  cerebri,  werden  häufig  punktförmige,  aber  auch  größere  Blut- 
austritte an  getroffen.  Häufig  haben  diese  zur  Bildung  von  dünnen 
Neomembranen  geführt  und  durch  I mwandlung  des  Blutfarbstoffes* 
ikterische  Verfärbung  angenommen.  Bei  einem  Kranken  sah  ich 
ein  wohl  ausgebildetes  Haematoraa  durae  matris  cerebri. 

Auch  im  Gehirn  kommen  fast  immer  zahlreiche  kapilläre 
Hämorrhagien  vor;  ebenso  werden  sie  häufig  am  Rückenmark  beob- 
achtet. Meist  haben  sie  in  dem  weißen  Markgewebe  ihren  Sitz. 
Mitunter  stellen  sie  so  dicht  nebeneinander,  daß  sie  fast  einer  größeren 
Herderkrankung  gleichkommen.  Gehirn  und  Rückenmark  fallen 
außerdem  durch  ungewöhnliche  Blässe  auf,  bieten  aber  sonst  keine 
weiteren  Veränderungen  dar. 


Anatomische  Veränderungen. 
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Mitunter  kommen  aber  im  Rückenmark  noch  andere  Veränderungen  vor.  So 
begegnet  man  mitunter  kleinen  Erweichungsherden,  die  mit  kapillären  Blutungen 
Zusammenhängen  oder  unabhängig  von  solchen  bestehen.  Die  Nervenfasern  erscheinen 
in  den  Erweichungsherden  gequollen;  namentlich  zeichnet  sich  der  Achsenzylinder  durch 
Umfangszunahme  ans  (vergl.  Bd.  II,  S.  232,  Fig.  68).  Außerdem  kommen  Strang- 
oütartungen  vor,  auf  welche  zuerst  Lichtheim  und  Minnich  aufmerksam  gemacht 
haben  Diese  nehmen  entweder  nur  die  Hinterstränge  des  Rückenmarkes  ein  und  erinnern 
dann  an  das  Bild  der  Tabes  dorsalis,  oder  sie  kommen  auch  in  den  Seitensträngen,  selbst 
in  den  Vordersträngen  vor.  Besonders  oft  sind  die  Randzonen  des  Rückenmarkes  betroffen 
(vergl.  Bd.  II,  S.  233,  Fig.  69).  Mitunter  beschränken  sie  sich  nur  auf  enge  Gebiete. 
Ihre  Ausdehnung  entspricht  keineswegs  dem  Grad  der  Anämie.  Ob  sie  ihre  Entstehung 
toxischen  Einflüssen  oder  der  Anämie  verdanken,  ist  zweifelhaft. 

Als  zufälligen  Befund  beobachtete  ich  bei  einer  Frau  Syringomyelie. 

Nicht  selten  hat  man  im  Zentralnervensystem  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
Veränderungen  an  den  Blutgefäßen  beobachtet,  beispielsweise  Verfettungen  oder 
spindelförmige  und  sackartige  Erweiterungen  (Schumann). 

Mehrfach  will  man  auch  am  Sympathikus  Veränderungen 
gesehen  haben , so  daß  einzelne  englische  Ärzte  die  Krankheit  be- 
reits in  ganglionäre  Anämie  umgetauft  haben. 

Brigidi  beispielsweise  beschrieb  an  den  Ganglia  coeliaca  interstitielle  Binde- 
gewebs- und  Zellenwucherung,  fettige  Atrophie  der  Nervenfasern  und  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen infolge  von  Wucherung  der  Kapselendothelien.  Man  muß  jedoch  nach  Lubimoffs 
Untersuchungen  bei  der  Deutung  derartiger  Veränderungen  sehr  vorsichtig  sein,  jedenfalls 
ist  es  unerwiesen,  daß  man  es  mit  Befunden  zu  tun  hat,  die  der  progressiven  perni- 
ziösen Anämie  eigentümlich  sind. 

In  den  peripherischen  Nerven  fand  ich  mehrfach  degene- 
rative  Atrophie;  auch  v.  Noorden  hat  die  gleiche  Beobachtung 
gemacht. 

An  der  Netzhaut  fallen  Bl utun gen  und  gelb! i che  F 1 ecke, 
mitunter  auch  Ödem  und  Schwellung  der  Optikuspapil le  auf. 

Blutungen  in  der  Netzhaut  bestehen  anfänglich  allein  aus  roten  Blut- 
körperchen, welche  mitunter  fast  sämtliche  Schichten  der  Netzhaut  durchsetzen.  Späterhin 
tritt  körniger  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  zunächst  in  der  Mitte  der  Blutherde 
ein,  der  dann  mehr  und  mehr  peripherisch  um  sich  greift.  Man  findet  hier  körnige 
Massen,  denen  ophthalmoskopisch  und  makroskopisch  eine  gelbliche  Mitte  entspricht. 
Weiße  Flecke  können  jedoch,  wie  Mans  gezeigt  hat,  in  selteneren  Fällen  auch  dadurch 
entstehen,  daß  sich  in  der  Mitte  von  Blutaustritten  farblose  Blutkörperchen  finden. 
Krukenberg  hat  in  einer  Beobachtung  variköse  Nervenfasern  gesehen. 

Blutungen  in  der  Netzhaut  liegen  meist  frei.  Mitunter  ist  die  eigentliche  Gefäß- 
wand geborsten  und  Blut  in  den  adventitiellen  Lymphranm  übergetreten,  wodurch  die 
adventitielle  Lymphscheide  nach  außen  vorgebnekelt  wird.  Förster  konnte  dies  bei 
einem  Kranken  schon  während  des  Lebens  mit  Hilfe  des  Augenspiegels  erkennen. 

Nicht  selten  zeigen  die  Blutgefäße  der  Netzhaut  spindelförmige  und  sack- 
artige Erweiterungen  ähnlich  den  Miliaraneurysmen  an  Gehirnarterien. 

Niemals  darf  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  die  Unter- 
suchung des  Knochenmarkes  unterlassen  werden,  sowohl  in  den 
Röhren-  als  auch  in  den  spongiösen  Knochen. 

Mitunter  erscheint  das  Mark  der  Röhrenknochen  dem  unbe- 
waffneten Auge  unverändert.  Daß  sich  auf  ihm  beim  Liegen  an  der 
Lutt  Charcot-N enmem «sch e Kristalle  ausscheiden,  bedeutet  nichts 
Ungewöhnliches.  Zuweilen  trifft  man  im  Knochenmark  Blutungen 
an.  A or  allem  wichtig  ist  jedoch  Schwund  des  Fettmarkes  und  Er- 
satz durch  rotes  lymphoides  Knochenmark,  das  an  das  Aussehen 
von  Himbeergelee,  mitunter  aber  mehr  an  dasjenige  eines  mit  Blut 
untermischten  Eiters  erinnert.  Cohnlieim  hat  hierauf  zuerst  im  Jahre 
1H76  die  Aufmerksamkeit  hingelenkt. 
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Aii  den  spongiösen  Knochen  fallen  nicht  selten  Erweiterung  der 
Markräume  und  rotgraue  Verfärbung,  auch  flüssigere  Beschaffenheit 
<les  Knochenmarkes  auf. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  roten  ly  mp  hoi  den  Knochen- 
markes macht  sich  der  Reichtum  an  Erythroblasten,  namentlich  abar  das  Auftreten  von 
Megaloblasten  bemerkbar.  Das  Bild  erinnert  an  das  Aussehen  embryonalen  Knochenmarkes, 
so  daß  Ehrlich  das  Wesen  der  progressiven  perniziösen  Anämie  in  einem  Rückschlag  des 
Knochenmarkes  in  den  embryonalen  Typus  gesucht  hat.  Bei  meiner  letzten  Beobachtung 
aut'  der  Züricher  Klinik  fanden  sich  im  Knochenmark  Myelozyten,  die  zugleich  neutro- 
phile und  basophile  Körnchen  enthielten,  und  das  Gleiche  haben  auch  Bloch  und  Hirsch- 
fehl  gesehen.  Chemisch  läßt  sich  Hämosiderosis  im  Knochenmark  nachweisen. 

Uber  das  Wesen  der  progressiven  perniziösen  Anämie  liegen  nur  Ver- 
mutungen vor.  Die  meisten  Arzte  nehmen  an , daß  es  sich  um  eine  Erkrankung  der 
blutbereitenden  Gebilde,  im  besonderen  des  Knochenmarkes  handle,  welche  eine  man- 
gelhafte und  regelwidrige  Bildung  roter  Blutkörperchen  im  Gefolge  habe. 
Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  unterliegen  diese  krankhaften  roten  Blutkörperchen  einem 
ungewöhnlich  reichlichen  und  schnellen  Zerfall,  Hämatolyse,  worauf  die  dunkle 
Farbe  von  Harn  und  Galle,  hoher  Eisengehalt  der  Baucheingeweide  und  zumeist  ge- 
steigerte Harnstoff-  und  Eisenausscheidung  kinweisen. 

Ich  selbst  halte  die  progressive  perniziöse  Anämie  ebenfalls  für  die  Folge  einer 
Knochenmarkserkrankung,  denn  nur  so  ist  für  mich  die  eigentümliche  Erkrankung  der 
roten  Blutkörperchen  verständlich.  Daß  diese  Erkrankung  auf  einer  Umwandlung  des 
gelben  Knochenmarkes  in  rotes  lymphoides  Mark  und  auf  einem  Umschlag  in  den 
embryonalen  Typus  beruht,  scheint  mir  freilich  nicht  sicher  erwiesen,  denn  diese  Ver- 
änderungen könnten  auch  sekundärer  Natur  sein,  da  nach  Untersuchungen  des  erfahrenen 
und  zuverlässigen  Blutforschers  E.  Neumann  bei  Anämien  der  verschiedensten  Art  solche 
Umwandlungen  Vorkommen.  Sie  könnten  sich  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  vielleicht 
nur  deshalb  so  häufig urd  so  stark  ausgebildet  finden,  weil  bei  ihr  die  Hämoglobinarmut 
des  Blutes  eine  besonders  hochgradige  zu  sein  pflegt.  Darin  liegt  möglicherweise  auch  i 
der  Grund  dafür,  daß  die  gewöhnliche  Bildung  der  roten  Blutkörperchen  auf  dem  Wege- 
der  Normoblasten  nicht  mehr  ausreicht  und  ein  Rückschlag  zur  embryonalen  Bildungs- 
weise mittelst  Megaloblasten  stattfindet.  Daß  bei  vorgeschrittener  progressiver  perniziöser 
Anämie  gar  nicht  allzu  selten  gelbes  Fettmark  gefunden  wird,  scheint  erst  recht  für 
die  sekundäre  Entstehung  des  roten  lymphoiden  Knochenmarkes  zu  sprechen.  Manche 
Ärzte  haben  freilich  gemeint,  daß  in  diesen  Fällen  die  regenerative  Tätigkeit  des- 
Knochenmarkes  verloren  gegangen  sei,  so  daß  zwischen  progressiver  perniziöser  Anämie 
mit  metaplastiscbem  und  aplastischem  Knochenmark  zu  unterscheiden  wäre.  übrigens- 
deuten  die  mehrfach  nachgewiesenen  Schwellungen  der  Lymphdrüsen  darauf  hin,  daß. 
anch  sie  sich  an  den  Blntveränderungen  beteiligen  können.  Während  im  Knochenmark 
die  Bildung  polymorphkerniger  (multinukleärer)  neutrophiler  Leukozyten  abnimmt,  nehmen 
die  aus  den  Lymphdrüsen  stammenden  nninukleären  Lymphozyten  im  Blute  an  Zahl  ver- 
hältnismäßig zu. 

Birch-  Hirschfeld  hält  die  progressive  perniziöse  Anämie  für  eine  Krankheit  des- 
Blutplasmas,  und  auch  Silbermann,  welcherdurchTierversuche  dasWesen  der  perniziösen 
Anämie  aufzuklären  suchte,  will  die  Ursachen  des  Leidens  in  einem  ungewöhnlich  reich- 
lichen Gehalt  des  Blutes  an  Fibrinferment  gefunden  haben.  Auch  in  den  letzten  Jahren 
hat  inan  wiedi  rholentlich  versucht,  bei  Tieren  das  Bild  der  progressiven  perniziösen 
Anämie  durch  Einverleibung  blutlösender  Gifte,  wie  destillierten  Wassers,  Glyzerin, 
l’yrogallol,  Toluylen-Diamin,  Cyclamin  und  l’henylhydrazin  hervorzurufen  ('Heckseh,  St/I- 
labc,  Kamine r ff-  Hohnslein) , aber  die  Ergebnisse  sind  sehr  zweifelhafter  Art. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  sind  verschiedene  Schädlichkeiten  imstande,  die 
Blutbildung  im  Knochenmark  zu  verändern.  Wenn  es  richtig  ist,  daß  schwere  psychische 
Erregungen  zu  progressiver  perniziöser  Anämie  führen  können,  so  wird  man  in  solchen 
Fällen  an  eine  neurogene  Störung  denken  müssen.  Stellt  sich  progressive  perniziöse- 
Anämie  im  Gefolge  von  Syphilis  ein,  so  werden  infektiöse  Einflüsse,  also  die 
Spirochaete  pallida  und  ihre  Toxine  die  Blutbildung  beeinflussen.  Englische  Ärzte, 
namentlich  Hunter,  Wiltschuc , lluntini/  und  Haiton  , aber  auch  Schaumann  und 
tiruuitz  sehen  progressive  perniziöse  Anämie  nls  die  Folge  einer  intestinalen  Auto- 
intoxikation  an.  Sie  betonen  das  häufige  Vorkommen  von  Zahnkaries,  Stomatitis  und 
Olossilis,  auch  von  Geschwüren  im  Darm  ; desgleichen  sollen  der  hohe  Gehalt  des  Harnes* 
an  Ätherschwefelsüuren  und  Indikan,  das  Vorkommen  von  Cadaverin  und  l’ntrescin 
anf  erhöhte  Fiiulnisvorgänge  im  Darme  hinweisen. 
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Die  Symptome  der  progressiven  perniziösen  Anämie  und  die  anatomischen  Ver- 
änderungen hängen  von  der  schweren  Anämie  ab.  Die  Verfettung  am  Herzen  und  an 
den  Drüsenepithelien  und  die  reichliche  Entwicklung  des  Fettpolsters  dürften  darauf 
beruhen,  daß  unter  dem  Einilusse  der  Verarmung  an  Sauerstoffträgern  im  Blute  die 
Eiweißkörper  der  Gewebe  reichlich  zerfallen,  sich  in  harnstotfbildende  und  fettbildende 
Stolle  zerlegen  und  daß  die  letzteren  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleiben  und  nicht  zu 
Kohlensäure  und  Wasser  verbrennen. 

IY.  Di  agnose.  Die  Erkennung  der  progressiven  perniziösen 
Anämie  ist  nicht  schwer,  wenn  die  bezeichnenden  Blutveränderungenr 
Oligozythämie,  Oligochromhämie,  Erhöhung  des  Färbeindex,  Leuko- 
penie und  verhältnismäßige  Zunahme  der  uninukleären  Leukozyten  im 
Blute  nachweisbar  sind.  Ist  dies  aber  nicht  der  Fall,  so  liegt  besonders 
die  Gefahr  nahe,  sie  mit  Chlorose  und  sekundären  Anämien 
zu  verwechseln,  wie  sie  bei  Krebs,  Blut-  und  Säfteverlusten  aller  Art. 
namentlich  bei  Zooparasiten  des  Darmes  und  bei  seniler  Aplasie 
des  Knochenmarkes  Vorkommen.  Verläuft  progressive  perniziöse 
Anämie  unter  Fieber,  so  wird  man  mitunter  auch  an  Abdominal- 
typhus oder  Endokarditis  septica,  selbst  an  Meningitis  er- 
innert, aber  bei  Abdominaltyphus  wird  man  H idalsche  Blutserum- 
reaktion und  Typhusbazillen  im  Blut  finden,  bei  Endokarditis  sep- 
tica werden  sich  häufig  aus  dem  Blute  Bakterien  gewinnen  lassen, 
und  bei  Meningitis  wird  man  auf  Nackensteifigkeit,  Kcrnigsch.es 
Symptom  und  die  Beschaffenheit  der  durch  Lumbalpunktion  ge- 
wonnenen Zerebrospinalflüssigkeit  Gewicht  zu  legen  haben. 

Bei  der  Diffefentialdiagnose  zwischen  progressiver  perniziöser  Anämie 
and  Chlorose  ist  es  von  Wert,  daß  Chlorose  fast  immer  nur  bei  Frauen  vor- 
kommt,  daß  sie  sich  zur  Zeit  der  Pubertät  entwickelt , daß  sie  gewöhnlich 
ohne  Fieber  verläuft,  daß  der  Hämoglobingehalt  mehr  gesunken  ist  als  die 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  daß  Blutungen,  namentlich  auch  auf  der 
Netzhaut  nur  ausnahmsweise  Vorkommen,  daß  Mikro-  und  Makrozythämie 
und  Megaloblasten,  wenn  überhaupt,  nur  in  geringer  Zahl  im  Blute  auftreten 
und  daß  Chlorose  meist  schnell  durch  Eisengebrauch  geheilt  wird. 

Bei  älteren  Leuten,  zuweilen  aber  auch  bei  jüngeren  besteht  die  Gefahr, 
progressive  perniziöse  Anämie  mit  verborgenem  Krebs  zu  verwechseln;  man 
kann  kaum  mehr  sagen,  als  daß  das  Vorkommen  zahlreicher  Megaloblasten 
im  blute  und  zahlreicher  Netzhautblutungen  eher  für  progressive  perniziöse 
Anämie  spricht,  aber  dabei  sind  Irrtümer  nicht  ausgeschlossen. 

Sehr  schwere  Anämie  hat  man  bei  Atrophie  der  Magendrüsen.  Anadcnia 
gastnca,  beobachtet,  doch  ist  es  zweifelhaft,  ob  dieses  Leiden  als  eine  selbständige 
Krankheit  vorkommt.  Im  übrigen  gilt  für  die  Differentialdiagnose  das  für  verborgenen 
Krebs  Gesagte. 

Daß  Zooparasiten  des  Darmes  häufig  schwere  sekundäre  Anämie 
‘m  Gefolge  haben,  ist  eine  bekannte  Erfahrung.  Oft  handelt  es  sich  um 
Ankylostomum  duodenale,  welches  die  tropische  Chlorose  und  dieAnämie 
|ei  I unnelarbeiter , Bergwerksleute  und  Ziegelbrenner  verursacht.  Bei  der 
i fl eren 1 1 al di agn ose  mit  progressiver  perniziöser  Anämie  entscheidet  vor  allem 

/lS  or  ommen  von  Ankylostomeneiern  oder  anderer  Parasiten  im  Stuhl 
(vergl.  Bd.  II,  S.  484). 

Aey/ier,  Runeberg,  Schapiro , Lichtheim , Müller , Schumann  u.  a. 
niac  i en  darauf  aufmerksam,  daß  sich  mitunter  infolge  von  Botriocephalus 
‘atus  schwere  Anämie  einstellt,  welche  nach  Abtreibung  des  Bandwurmes 
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meist  schnell  heilt.  Holst  hebt  hervor,  <hiß  hei  diesen  Bandwurinanümien 
Fieber , Poikilozytose  und  Netzhautblutungeu  zu  fehlen  pflegen.  Außerdem 
werden  sich  im  Stuhl,  namentlich  nach  Anwendung  von  Bandwurmmitteln 
Bandwurmglieder  und  lhindwunneier  naebweisen  lassen.  Mitunter  trifft  man 
nur  vereinzelte  veränderte  Glieder  im  Stuhl  an  , so  daß  man  den  Eindruck 
hat,  daß  der  Bandwurm  ei  krankt  gewesen  sei  und  größtenteils  den  Darm 
bereits  verlassen  habe.  Es  scheint  sich  also  um  eine  durch  den  kranken 
Bandwurm  verursachte  toxische  Anämie  zu  handeln. 

v.  Jiirejensen  sah  hochgradige  Anämie  infolge  von  Bacterium  termo 
im  Darm,  die  er  durch  Extractum  lilicis  schnell  heilte.  Die  gleiche  Erfahrung 
machte  Demme  mit  Spulwürmern. 

Bei  seniler  Anämie  fehlen  die  der  progressiven  perniziösen  Anämie 
eigentümlichen  Blutveränderungen. 

Y.  Pro  gnose.  Die  Vorhersage  ist  bei  progressiver  perniziöser 
Anämie  ungünstig,  denn  die  meisten  Kranken  sind  unrettbar  ver- 
loren. Von  manchen  Ärzten  wird  eine  Heilbarkeit  der  Krankheit 
ganz  geleugnet;  es  sollen  zwar  Besserungen  von  monate- und  jahre- 
langer Dauer  eintreten  , die  zunächst  einer  Heilung  gleichkommen, 
aber  schließlich  bringen  doch  Rückfälle  den  Tod. 

Ehrlich  hat  reichliches  Auftreten  von  Megalohlasten  als  pro- 
gnostisch ungünstig  angegeben,  doch  ist  ihm  darin  mehrfach  wider- 
sprochen worden.  Günstige  Zeichen  sind  unter  allen  Umständen 
Verschwinden  der  Megaloblasten  und  Nor  moblasten  aus  dem  Blute 
und  Zunahme  der  Leukozyten,  namentlich  der  polymorphkernigen: 
neutrophilen. 

VI.  Therapie.  Wenn  es  richtig  ist  wie  Hunter  und  manche 
soiner  Landsleute,  auch  Billetter  in  der  Schweiz,  behaupten,  daß 
Zahnkaries,  Mund-  und  Zungenentzündung  progressive  perniziöse- 
Anämie  hervorrufen,  so  wäre  für  diese  Gruppe  von  Erkrankungen 
eine  Prophylaxe  möglich,  indem  man  die  Zähne  sachgemäß  be- 
handeln läßt  und  sich  desinfizierender  Mundwässer  bedient. 

Eine  kausale  Behandlung  kommt  bei  Syphilis  in  Frage. 
Er.  Müller,  Klein  und  Escherieh  wollen  durch  Jod-  und  Quecksilber- 
präparate Heilung  erzielt  haben.  Englische  Arzte,  welche  eine  in- 
testinale Autointoxikation  als  Ursache  für  progressive  perniziöse 
Anämie  annehmen,  empfehlen  Darmantiseptika,  z.  B.  Bismuthum 
salicylicum,  Salol  oder  Naphthol.  Sand//,  Meyer- Itucgg  und  Granitz 
wollen  Heilungen  durch  Magen-  und  Darmspülungen  erreicht  haben. 

Wie  Eisen  gegen  Chlorose  spezifisch  wirkt,  so  muß  als  spezi- 
fisches Arzneimittel  gegen  progressive  perniziöse  Anämie  das 
Arsen  genannt  werden,  von  welchem  lüva  behauptet  hat,  daß  es 
besonders  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vermehre.  Man  muß 
jedoch  das  Arsen  lange  Zeit  fortgeben  und  es  auch  dann  nicht  aus- 
setzen. wenn  vielleicht  Zeiten  der  Verschlimmerung  auftreten.  Ich 
gebe  dem  Liquor  Kalii  arsenicosi  den  Vorzug: 

Kp.  Aquae  Ami/f/dalarum  amararum. 

IJqnorhi  Hallt  arnenleo*l  an.  ti'O. 

MUS.  ■'(mal  flit/llch  IO  Tropfen  eine  hallte 
Stunde  naeh  den  Mahlzeiten  zu  nehmen. 
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Andere  Ärzte  haben  Acidum  arsenicosum  innerlich  oder  sub- 
kutan verordnet.  Neuerdings  sind  mehrfach  subkutane  Injektionen 
von  Atoxyl  (Anilid  der  Metaarsensäure  — 0‘05— 0'2)  gerühmt  worden. 

" Außerdem  stecke  man  den  Kranken  längere  Zeit  ins  Bett  und 
lasse  ihn  namentlich  reichlich  Milch  trinken. 

Von  Eisenmitteln  wird  man  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  nur  selten 
mul  wenig  Erfolg  sehen;  auch  pflegen  sie  die  Kranken  nur  schlecht  zu  vertragen.  Am 
ehesten  würde  ich  noch  zur  Verordnung  von  Blcaidschea  Pillen  raten,  denen  man  Acidum 
arsenicosum  zugesetzt  hat  (Rp.  Ferri  sulfurici , Kalii  carboniei  aa.  10  0.  Acidi  arsenicosi 
01,  Tragacanthae  q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  100.  DS.  3mal  täglich  2 Pillen  */.  Stunde  nach 

dem  Essen  zu  nehmen).  ' _ 

Manche  Ärzte  haben  zur  Anwendung  von  Phosphor  (O'OOOö  — ornal  täglich) 
geraten;  ich  selbst  habe  ihn  ohne  Nutzen  gebrauchen  lassen. 

Mehrfach,  neuerdings  wieder  von  Rumpf  und  Weil,  sind  Kalisalze,  beispiels- 
weise Kalium  citricum  empfohlen  worden  , weil  der  Körper  bei  progressiver  perniziöser 
Anämie  an  Kalisalzen  verarmt  sei. 

Mehrfach  ist  in  neuerer  Zeit  die  Gewebe-,  Opo-  oder  Or- 
o-anotherapie  versucht  worden,  und  zwar  hat  man  namentlich 
Rinderknochenmark  zu  200 — 300 g täglich,  z.  B.  in  einer  Suppe 
verordnet.  Die  Berichte  lauten  außerordentlich  verschieden ; die 
einen  sahen  schnellen,  die  anderen  gar  keinen  Erfolg.  Meine  eigenen 
Erfahrungen  sind  ungünstige. 

Mitunter  soll  die  Transfusion  von  Menschenblut  guten, 
selbst  nachhaltigen  Nutzen  gehabt  haben;  nach  neueren  Erfahrungen 
wird  man  vielleicht  der  Transfusion  von  physiologischer  Ivoch- 
salzlösung  (0'9%)  den  Vorzug  geben  . durch  welche  Lupine  eine 
Kranke  geheilt  haben  will.  Von  manchen  Ärzten  wird  freilich  vor 
Kochsalzinfusionen  gewarnt,  weil  sie  das  Blut  noch  mehr  wässerig 
machten.  Auf  der  v.  Ziemssenschen  Klinik  wurden  subkutane  Blut- 
infusionen von  25 — 30  cm3  defibrinierten  Menschenblutes  mit  gün- 
stigem Erfolge  ausgeführt  (Benczur).  Meggil  will  bei  2 Kranken  durch 
Hämatogen  Besserung  erzielt  haben. 

Hunter  und  Ender  empfehlen  die  Anwendung  von  Antistrepto- 
kokkenserum, weil  sie  infektiöse  Ursachen  annehmen. 

Auch  Sauerstoffeinatmungen  sind  angeblich  mit  gutem  Er- 
folge gebraucht  worden  (Burnett).  Die  Behandlung  mit  Röntgen- 
strahlen fand  Hgnek  ohne  Wirkung. 

3.  Polycythaemia  idiopatliica. 

I.  Ätiologie.  Als  idiopathische  (primäre,  protopathische)  Polycythämie  sei  eine 
selbständige  Veränderung  des  Blutes  bezeichnet,  bei  der  es  an  erster  Stelle  zu  einer 
Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  kommt.  In  Übereinstimmung  damit  steigt  auch 
der  Hämoglobingehalt  des  Blutes,  aber  in  der  Regel  weniger  als  es  dem  Grade  der 
Polyzythämie  entspricht. 

hie  Krankheit  hat  auch  die  Namen  Hyperglo bul  j e , Polyglobulie,  Erythro- 
hämie  (Türk)  und  Erythrozytose  (Schmidt)  erhalten. 

Es  scheint,  daß  man  zwei  Formen  von  idiopathischer  Polyzythämie  zu  unter- 
scheiden hat;  bei  der  einen  findet  man  außer  Polyglobulie  auch  noch  Cyanose  und  Milz- 
vergrößerung, während  bei  der  anderen  diese  beiden  Veränderungen  fehlen,  dagegen  der 
arterielle  Blutdruck  erhöht  ist.  Welche  Beziehungen  zwischen  diesen  beiden  Formen 
estehen,  muß  die  Zukunft  lehren,  jedenfalls  hat  Parkes  Weber  eine  Beobachtung  ohne 
yanose,  aber  mit  Milzvergrößerung  und  erhöhtem  arteriellen  Blutdruck,  also  eine  Über- 
gangsform beschrieben. 

in  l k°w°hl  die  eine  als  auch  die  andere  Form  idiopathischer  Polyzythämie  betrifft 
ter  Regel  Erwachsene,  welche  das  30ste  Lebensjahr  überschritten  haben.  Rechzeh 
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freilich  beobachtete  das  Leiden  bereits  bei  einem  10jährigen  Knaben.  Die  Kranken  sind  i» 
der  Regel  nicht  imstande,  eine  Ursache  für  ihre  Blutkrankheit  anzugeben,  so  daß  es  sich 
last  immer  um  eine  Polycythaemia  idiopathiea  cryptogenetica  handelt.  Nach 
bisherigen  Erfahrungen  erkranken  am  häutigsten  Männer.  Die  Zahl  der  mit  neueren 
Untersuchungsweisen  verfolgten  Erkrankungen  beträgt  zur  Zeit  ungefähr  ."KJ. 

II.  Symptome.  Bei  Polyzythämie  mitCyanose  und  M ilzvergrößerung, 
die  zuerst  Tilrk  eingehender  beschrieben  hat,  fallen  die  Kranken  durch  starke  C v a nose 
aut,  die  sich  namentlich  im  Gesicht  und  an  den  Händen  lebhaft  ausgebildet  zeigt.  Mit- 
unter haben  sich  starke  Erweiterungen  und  Schlängelungen  einzelner  Hautgefäße 
ausgebildet;  auch  haben  sich  mitunter  Hautblutungen  entwickelt.  Osler  fand  mehr- 
fach Hautverfärbungen. 

Die  Kranken  klagen  in  der  Regel  über  Atmungsnot,  Herzklopfen,  Blut- 
andrang zum  Kopf,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Rücken-  und  Leibschm erzen. 
Bei  manchen  nehmen  die  geistigen  Kräfte  ab  und  stellen  sich  Apathie  und  Dementia  ein. 

Die  Untersuchung  der  Eingeweide  ergibt  vor  allem  chronische  Milz  Ver- 
größerung, aber  auch  die  Leber  hat  häufig  an  Umfang  zugenommen. 

Nicht  selten  leiden  die  Kranken  an  Übelkeit,  Erbrechen  und  Stuhlver— 
Stopfung. 

Mitunter  bildet  sich  Herzhypertrophie  aus  (Osler).  Auch  sind  mehrfach 
Albuminurie  und  Zylindrurie  beobachtet  worden. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Blutes  fällt  vor  allem  die  Ver- 
mehrung der  roten  Blutkörperchen  auf,  die  von  5,000.000  in  1 mm*  auf  12,000.00 0 in. 
die  Höhe  gehen  kann,  es  besteht  also,  wie  der  Name  der  Krankheit  sagt,  Polycyt- 
hämie.  Die  Form  der  roten  Blutkörperchen  zeigt  zuweilen  Veränderungen,  denn  es  sind, 
mehrfach  Mikrozyten  Veobachtet  worden,  dagegen  kommen  kernhaltige  rote  Blutkörperchen, 
Erythroblasten,  nur  selten  vor.  Der  Hämoglobingehalt  ist  zwar,  wie  kaum  anders  zu 
erwarten  ist,  auch  erhöht,  es  besteht  also  Polvchrombämie,  aber  doch  weniger  als 
man  nach  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  erwarten  sollte.  Statt  100%  findet  man 
Ziffern  bis  165%  (Coler).  Die  farblosen  Blutkörperchen  finden  sich  gleichfalls  vermehrt, 
Ilyperleukozytose;  man  zählte  mitunter  statt  6000 — 8000  Leukozyten  15.000  bis- 
25.000  (Rechzeh),  wobei  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten,  deren  Zahl 
bei  Gesunden  70 — 75%  beträgt,  vorwiegen,  während  die  uuinukleären  Leukozyten  eine 
verhältnismäßige  Verminderung  erfahren  haben.  Preiss  sah  bei  einem  48jährigeD 
Manne  viele  eosinophile  und  basophile  Zellen,'  also  die  ersteren  dadurch  ausge- 
zeichnet, daß  sich  ihre  Granula  mit  sauren  Anilinfarben,  beispielsweise  mit  Eosin. 
färben,  während  in  den  letzteren  die  Granula  basische  Farben  wie  Methylenblau 
annehmen.  Mitunter  fiel  das  Auftreten  von  Megalozyten  und  Myeloblasten 
im  Blute  auf.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  zeigte  sich  unverändert: 
1056-1060. 

Bei  idiopathischer  Pol yzy thämie  ohne  Cyanose  und  Milzvergrößerung,  für 
welche  namentlich  Geisböck  und  Heß  Beispiele  beschrieben  haben,  fällen  die  Kranken 
ebenfalls  durch  veränderte  Hautfarbe  auf,  aber  die  Farbe  der  Haut  ist  nicht  cyano- 
tisch,  sondern  kirschrot.  Im  Gesicht,  an  den  Unterarmen,  Händen,  Nägeln.  Unterschen- 
keln und  auf  der  oberen  Rumpfhälfte  tritt  sie  am  deutlichsten  zutage.  Mitunter  bilden 
sich  Hautblutungen  und  Teleangiektasien.  Der  Radial  puls  zeichnet  sich  durch 
erhöhte  Spannung  ans;  mit  dem  Riva-Roccischm  Blutdruckmesser  hat  man  statt  120 
bis  zu  l'JOwtm  Hg  Blutdruck  gefunden.  Bei  Untersuchung  der  Netzhaut  sah  man 
starke  Füllung  und  Schlängelung  der  Netzhautarterien.  Es  kommt,  mitunter  Albu- 
minurie und  Zylindrurie  vor. 

Die  63jährige  Kranke  von  Heß  hatte  T ro m m clsch  lägelzehen  und  ler- 
dickung  und  Schmerz  in  der  rechten  Tibia. 

Jin  Blute  fanden  sich  Polyzythämie  (bis  über  7,000.000  rote  Blutkörperchen  in 
1 mm*  Blutes),  Po  ly  c h rotn  h ä m i e und  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen,  H v per- 
leukozytose  (bis  111.000).  Durch  Zentrifugieren  des  Blutes  wies  Heß  nach,  daß  die 
Säule  der  roten  Blutkörperchen  gegenüber  derjenigen  des  Blutplasmas  einen  ungewöhn- 
lich großen  Kaum  einnnhm . daß  also  das  Blut  erhöhte  Konzent  ration  besaß.  Da» 
spezifische  Gewicht  des  Blutes  ist  erhöht,  ebenso  nach  Parkes  Weber  die  \ iskosität 
des  Blutes.  Auch  die  chemische  Untersuchung  ergibt,  daß  das  Blut  sehr  reich  an 
Trockensubstanz  ist  ; in  einer  Beobachtung  von  Heß  enthielt  es  8168%  Trockensubstanz' 
gegenüber  dem  Wert  von  20%  bei  Gesunden.  Sein  Stickstolfgchalt  war  erhöht,  während 
sich  im  Blutplasma  unveränderter  Gehalt  an  Stickstoff  und  Kochsalz  zeigte. 

Die  Klagen  der  Kranken  sind  die  gleichen  wie  bei  der  cyanotischen  Form  der 

Polyzythämie. 
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Die  Kranken  gehen  häufig  bei  beiden  Können  idiopathischer  Polycythämie  durch 
zunehmenden  Kräfteverfall,  oft  auch  unter  Koma  zugrunde. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Über  anatomische  Ver- 
änderungen bei  idiopathischer  Polycythämie  ist  wenig  bekannt;  namentlich  fehlt  es  fast 
vollkommen  an  genauen  Untersuchungen  des  Knochenmarkes. 

Die  inneren  Eingeweide  fallen  durch  Cyanose  und  Blutüberfüllung  auf.  Milz  und 
Leber  sind  vergrößert.  In  der  Milz  wurde  mehrfach  Tuberkulose  angetroffen. 

Über  die  Pathogenese  der  idiopathischen  Polycythämie  ist  nichts 
sicheres  bekannt.  Ich  selbst  halte  das  Leiden  für  die  Folge  einer  Erkrankung  des 
Knochenmarkes,  die  zu  einer  überreichen  Bildung  roter  Blutkörperchen  führt,  mit  welcher 
Verbrauch  und  Untergang  nicht  gleichen  Schritt  halten.  Wodurch  aber  das  Knochen- 
mark zu  einer  solchen  krankhaften  Tätigkeit  veranlaßt  wird,  ist  unbekannt.  Manche 
Ärzte  nehmen  an , daß  von  der  vergrößerten  Milz  ein  Reiz  auf  das  Knochenmark  aus- 
geübt werde;  man  müßte  dann  für  diejenigen  Erkrankungen,  bei  welchen  Milzvergröße- 
rung fehlt,  annehmen,  daß  dies  auch  ohne  nachweisbare  Veränderungen  an  der  Milz 
geschehen  könne.  Rechzeli  meint,  daß  es  sich  um  die  Folgen  einer  Blutstauung  infolge 
von  vermindertem  Tonus  der  Venen  handle.  Parkes  Weber  legt  Wert  auf  die  erhöhte 
Viskosität  des  Blutes,  welche  zu  einer  Dilatation  der  kleinen  Blutgefäße  und  damit  zu 
einer  wahren  Plethora  oder  Polyhämie  und  zu  arterieller  Hypertonie  führe.  Weber 
hält  Toxin  Wirkungen  für  nicht  ausgeschlossen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  idiopathischen  Polycythämie  ist  für  den- 
jenigen Arzt  leicht,  welcher  die  Untersuchungsweisen  des  Blutes  beherrscht.  Von  sekun- 
därer Polycythämie,  wie  sie  bei  Stauungen,  angeborener  Cyanose  und  Kohlenoxyd- 
gasvergiftung (Reinhold)  vorkommt,  unterscheidet  sich  das  Leiden  dadurch,  daß  es  als 
selbständige  Krankheit  auftritt.  Auch  Aufenthalt  im  Hochgebirge  führt  in  wenigen 
Stunden  zu  Polycythämie  und  Polychromhämie,  aber  es  fehlen  dabei  krankhafte  Störungen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  der  idiopathischen  Polycythämie  ist  eine  ernste, 
denn  die  Krankheit  ist  einer  Heilung  nicht  leicht  zugänglich  und  führt  oft  zum  Tode. 

VI.  Therapie.  Eine  spezifische  Behandlung  der  idiopathischen  Polycythämie 
hat  Blumenthal  versucht,  indem  er  die  Kranken  Milzgewebe  nehmen  ließ,' angeblich 
mit  gutem  Erfolge. 

Bei  der  symptomatischen  Behandlung  hat  man  von  wiederholtem  Ader- 
laß Gebrauch  gemacht.  Bega  erzielte  durch  Chinin  innerlich  und  durch  Einreibungen 
der  Milzgegend  mit  Jodquecksilbersalbe  Besserung. 


4.  Leukämie. 

Als  Leukämie  oder  Leukocythämie  bezeichnet  man  eine  Blut- 
krankheit,  die  in  einer  dauernden  Vermehrung  der  farblosen 
b 1 u t k o r p e r c h en  besteht.  Bei  diesem  Vorgang  sind  jedoch  die  poly- 
morphkernigen (multinukleären)  neutrophilen  Leukozyten,  die  bei 
Gesunden  ungefähr  70-75<>/0  aller  farblosen  Blutkörperchen  aus- 
machen nur  unwesentlich  beteiligt,  sie  nehmen  sogar  prozentisch  oft 
sehr  bedeutend  ab,  während  entweder  die  Lymphozyten  des  Blutes 
re  atiy  und  absolut  krankhaft  vermehrt  sind  ode/Knochenmarks- 
feüen>  Myelozyten,  die  im  Blute  von  Gesunden  überhaupt  nicht  vor- 
oimmen,  in  gro  er  Zahl  im  Blute  auftreten.  Je  nachdem  das  eine 
oder  das  andere  der  Fall  ist,  hat  man  zwischen  einer  Lymphozy ten- 
WoLmi5  UL  My  elozV  teil  lenk  ämie  zu  unterscheiden.  Jedoch 

? durchaus  7°^  lmmer  un überschreitbare  Grenzen  zwischen 
eiden  1 ormen ; man  bekommt  es  sogar  gar  nicht  selten  mit  Mischformen 
^ tun,  gemischtzellige  oder  Myelolymphozytenleukämie. 

als  ihr  EnUWW^  im  JahV  1845  das  Wesen  der  Leukämie  erkannt  und  darf  daher 
en  ?!j  V‘”SeS  ,'-n  ,Werden-  Der  enSlische  Arzt  Rennet,  der  das  Leiden  un- 
Blutes  erklärt  ^ Schrieb,  hatte  es  irrtümlich  für  eine  Eiterung  des 
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Leukämie. 


Ursprünglich  unterschied  man  eine  lienale  und  lympha- 
tische Leukämie.  Bei  lymphatischer  Leukämie  sollten  die  farb- 
losen Blutkörperchen  aus  den  Lymphdrüsen,  bei  lienaler  aus  der 
^[ilz  stammen.  Dabei  sollte  sich  die  erstere  durch  Vergröße- 
rung der  Lymphdrüsen  und  die  letztere  durch  Umfangszunahme 
der  Milz  schon  äußerlich  verraten.  Dazu  fügte  K.  Neumann  im 
Jahre  1868  die  myelogene  Leukämie  hinzu,  bei  der  die  farblosen 
Blutkörperchen  aus  dem  Knochenmark  herstammen  sollten. 

Bdhier  hat  noch  eine  vierte  Form  von  Leukämie  unterschieden  und  sie  ente- 
rogene  Leukämie  genannt.  Bei  ihr  sollte  der  Follikelapparat  des  Lärmes  den  Aus- 
gangspunkt des  Leidens  bilden.  Sicher  ist,  daß  in  der  Beobachtung  von  bdhier  Milz 
und  Lymphdrüsen  unverändert  waren , während  sich  im  Darin  weitgehende  hyperpla- 
stische Veränderungen  der  Lymphdrüsen  fanden,  allein  die  Untersuchung  des  Knochen- 
markes fehlt,  und  es  liegt  demnach  die  Möglichkeit  vor,  daß  diese  Beobachtung  myelo- 
genen Ursprunges  war.  Übrigens  hätte  man  es  bei  der  enterogenen  Leukämie  von 
lichter  kaum  mit  etwas  anderem  als  mit  einer  besonderen  Art  von  lymphatischer 
Leukämie  zu  tun. 

Man  hat  sogar  an  das  Vorkommen  einer  hämatogenen  Leukämie  gedacht, 
bei  welcher  die  blutbereitenden  Gebilde  unversehrt  sein  und  sich  die  farblosen  Blut- 
körperchen durch  Teilung  im  Blute  selbst  vermehren  sollten  ( Kot t mann , Biesiadeeki, 
Löurit),  doch  hat  Bizzozero  dagegen  eingewandt,  daß  Teilungsfiguren  (Mitosen,  Karvo- 
kinesen)  an  den  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  bei  Leukämie  nicht  Vorkommen. 
Zwar  haben  Spronck  und  Müller  der  Angabe  von  Bizzozero  widersprochen,  doch  betont 
Wertheim , daß  sich  etwaige  Karyokinesen  an  den  farblosen  Blutkörperchen  nicht  im 
Blute,  sondern  schon  an  den  Bildungsstätten  der  farblosen  Blutkörperchen  bilden. 

In  jüngster  Zeit  macht  sich  mehr  und  mehr  die  Anschauung 
geltend,  daß  es,  wie  zuerst  E.  Neumann  annahm , nur  eine  einzige 
Form  von  Leukämie  gibt,  die  auf  einer  Erkrankung  des  Knochen- 
markes beruht.  Es  soll  also  jede  Leukämie  eine  myelogene  sein. 
Besonders  hat  Pappenheim  Neumanns  Anschauung  zu  stützen  gesucht. 
Nach  Ehrlich  freilich  soll  es  außer  einer  myelogenen  auch  noch  eine 
lymphatische  Leukämie  geben,  dagegen  soll  eine  lienale  Leukämie, 
die  man  gerade  früher  für  die  allerhäufigste  Form  hielt,  nicht  Vor- 
kommen. Ehrlich  geht  noch  weiter  und  ist  der  Ansicht,  daß  die  Ent- 
stehung der  myelogenen  und  lymphatischen  Leukämie  eine  verschiedene 
sei ; bei  myelogener  Leukämie  würden  die  Myelozyten  aus  dem  Knochen- 
mark durch  unbekannte  Stoffe  ins  Blut  angelockt,  ein  Vorgang,  den 
man  Chemotaxis  nennt,  bei  lymphatischer  Leukämie  aus  den  Lymph- 
drüsen mechanisch  heraus- und  ins  Blut  hineingeschwemmt.  Diejenigen 
Ärzte,  welche  nur  eine  myelogene  Leukämie  annehmen,  leugnen 
selbstverständlich  nicht,  daß  sieb  bei  Leukämie  häufig  Vergrößerungen 
der  Lymphdrüsen  und  Milz  finden,  im  Gegenteil,  es  ist  dies  sogar 
die  Regel,  aber  sie  sehen  diese  Veränderungen  erst  für  eine  durch 
das  leukämische  Blut  hervorgerufene  sekundäre  Veränderung  an. 
Ich  selbst  halte  zwar  die  medulläre  Entstehung  jeder  Leukämie  für 
nicht  unwahrscheinlich , aber  noch  nicht  für  sicher  bewiesen. 
Würde  es  richtig  sein , daß  Lymphozyten  des  Blutes  in  keinem 
anderen  Gebilde  als  in  den  Lymphdrüsen  entstehen,  dann  bliebe 
nichts  anderes  übrig,  als  mit  Ehrlich  eine  lymphatische  und  eine 
myelogene  Leukämie  anzunehmen,  doch  hat  Ehrlich  selbst  dem 
Knochenmark  lymphatische  Elemente  zuerkennen  müssen,  und  cs 
muß  daher  auch  zugegeben  werden,  daß  diese  unter  krankhaften 
Verhältnissen  zu  einer  Lymphozytenleukäniie  führen  könnten.  Nun 
liegen  zwar  Beobachtungen  vor,  in  denen  man  bei  lymphatischer 
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Leukämie  das  Knochenmark  unversehrt  gefunden  haben  will,  so  daß 
dann  die  Lymphozyten  im  Blut  aus  den  Lymphdriisen  herstammen 
müßten,  allein  es  scheint  mir  doch  die  Untersuchung  des  Knochen- 
markes nicht  mit  der  notwendigen  Vollständigkeit  durchgeführt  zu 
sein,  namentlich  halte  ich  es  nicht  für  unmöglich,  daß  das  Fettmai lc 
der  Röhrenknochen  unverändert  sein  könnte,  während  sich  im  roten 
Knochenmark  spongiöser  Knochen  krankhafte  Bildungen  vollzogen 
haben.  Hoffentlich  bringt  die  Zukunft  bald  eine  zuverlässige  Ent- 
scheidung in  dieser  wichtigen  Frage. 

Will  man  die  Namen  lienale  und  lymphatische  Leukämie  auch 
noch  in  Zukunft  gebrauchen,  so  sollte  man  sie  nur  in  symptoma- 
tischem Sinne  anwenden , um  anzudeuten,  daß  sich  neben  leukä- 
mischen Blutveränderungen  auch  noch  je  nachdem  Lymphdrüsen- 
oder  Milzvergrößerung  bei  dem  Kranken  findet. 

Bis  vor  wenigen  Jahren  war  man  gewöhnt,  die  Leukämie  für 
eine  chronische  Krankheit  anzusehen,  aber  gerade  in  jüngster  Zeit 
sind  immer  zahlreicher  Beobachtungen  auch  von  akuter  Leukämie 
beschrieben  worden.  Wenn  auch  vielleicht  grundsätzliche  Ver- 
schiedenheit zwischen  beiden  Leukämieformen  nicht  bestehen , so 
scheint  es  mir  nicht  ohne  praktischen  Wert  zu  sein,  beide  Formen 
gesondert  zu  besprechen. 

Akute  Leukämie.  Lcukaemia  acuta. 

I.  Ätiologie.  Nach  bisherigen  Erfahrungen  unterliegt  es  zwar 
keinem  Zweifel,  daß  akute  Leukämie  wesentlich  seltener  als  chro- 
nische Leukämie  vorkommt,  doch  liegt  gerade  aus  den  letzten  Jahren 
eine  stattliche  Zahl  von  Beobachtungen  vor.  Ich  selbst  behandelte 
auf  der  Züricher  Klinik  bisher  nur  2 akute,  dagegen  19  chronische 
Leukämien. 

Akute  Leukämie  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor.  Zwar 
fällt  die  Mehrzahl  der  Erkrankten  auf  das  25.— 30ste  Lebensjahr, 
aber  auch  in  der  Kindheit  wird  akute  Leukämie  nicht  selten  beob- 
achtet. Januskieioicz  beschrieb  sie  bei  einem  Kinde  von  ö1/*  Wochen 
und  Vermehren  bei  einem  4 Monate  alten  Säugling.  Theodor  fand 
unter  45  akuten  Leukämien  10  (22%)  unter  15  Jahren. 

Das  männliche  Geschlecht  erkrankt  häufiger  als  das  weib- 
liche an  akuter  Leukämie.  Gilbert  tb  Weil  geben  die  Prozentzahl  der 
kranken  Männer  auf  67%  an.  Das  Vorwiegen  des  männlichen  Ge- 
schlechtes gilt  auch  für  Kinder,  denn  unter  13  akuten  Leukämien 
bei  Kindern  fand  Mc.  Crae  10  (77%)  bei  Knaben. 

Über  die  eigentlichen  Ursachen  der  Krankheit  ist  kaum  etwas 
Sicheres  bekannt.  Nicht  selten  sind  überhaupt  keine  Ursachen  nach- 
weisbar, so  daß  man  von  einer  kryptogenetischen  akuten  Leu- 
kämie reden  muß. 

Gilbert  & Weil  sahen  akute  Leukämie  nach  vorausgegangener 
akuter  Tonsillitis  auftreten. 

Sehr  häufig  wird  erwähnt,  daß  Verschwärungen  auf  der 
Mundschleimhaut,  auch  auf  der  Schleimhaut  des  Darmes 
den  Erscheinungen  von  akuter  Leukämie  vorausgegangen  wären. 
Man  hat  daher  vermutet,  daß  von  hier  aus  eine  Infektion  des 
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Knochenmarkes  ausgegangen  sei  und  hat  die  akute  Leukämie  zu 
den  Infektionskrankheiten  gerechnet.  Hierfür  scheint  auch  zu  sprechen, 
daß  Dudgeen  aus  dem  Blute  Streptococcus  pyogenes  und  Mc.  Crae 
neben  Streptokokken  auch  noch  Staphylokokken  gewann.  Freilich 
möchte  ich  nicht  unterlassen,  meiner  Überzeugung  Ausdruck  zu 
geben,  daß  es  mir  durchaus  nicht  sicher  erscheint,  daß  nicht  häutig 
bereits  die  Verschwärungen  in  der  Mundhöhle  und  ebenso  auf  der 
Darmschleimhaut  die  Folgen  akuter  Leukämie  gewesen  wären. 


Fig-  n. 


Frisches  Blut  bei  akuter  Makrolymphozytenleukämie  eines  28jährigen  Mannes 
Viirnr.  3:iSfach.  (EiKoiio  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


II  Symptome.  Die  ersten  Erscheinungen  der  akuten  Leukämie 
äußern  sich  bald  in  auffälliger  und  beständig  zunehmender  Blässe 
der  Haut  und  Schleimhäute,  bald  in  Schwäche  der  Muskeln  und  ab- 
nehmender  Arbeitsfähigkeit  , bald  in  Blutungen  auf  der  Haut  »der 
den  Schleimhäuten.  Schwellungen,  Verschwärungen  und  Blutung  n 
dem  Zahnfleische  legen  nicht  selten  die  Vermutung  nahe,  daß  es 

um  Skorbut  handeln  könnte.  . , .. 

Zu  den  wichtigsten  Veränderungen  gehört  die  Beschall enlicit 
■ s Blutes.  Schon  bei  mikroskopischer  Untersuchung  eines  frischen 
utströpfchens  füllt  das  reichliche  Vorkommen  farbloser  B «»kor  >er- 
Pn  auf  (vergl.  Fig.  6).  Während  man  bei  Gesunden  aut  einem 
-8  farblose  Blutkörperchen  zu  sehen  bekommt,  ist. 
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bei  akuter  Leukämie  deren  Zahl  weit  beträchtlicher.  Mitunter  scheinen 
farblose  und  farbige  Blutkörperchen  an  Zahl  fast  gleich  zu  sein. 
In  der  Regel  übertreffen  die  farblosen  Blutkörperchen  die  roten  an 
Größe,  doch  kommen  auch  mitunter  Kranke  vor,  bei  denen  ihr 
Durchmesser  kleiner  ausfällt.  Nimmt  man  Zählungen  der  farblosen  und 
roten  Blutkörperchen  mit  dem  Thoma-Zeissschen  Blutkörperchenzähl- 
apparat vor,  so  findet  man  statt  6000 — 8000  farbloser  Blutkörperchen 
in  1 nvms  Blutes  vielleicht  200.000  und  noch  weit  mehr.  Dagegen  ist  die 


Pig.  7. 


Blutbild  bei  akuter  Makrolymphozytenleukämie  von  demselben  Kranken  wie^Fig.  6'. 

1 rockanpriiiiarat.  Färbung- mit  May-Grünwald&cher  Lösung.  Vergr.  oööfach.  Ölimmersion. 

(Eigeno  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Zahl  der  roten  Blutkörperchen  gesunken,  von  4,000.000  bis  5,000.000 
oft  auf  2,000.000  und  noch  tiefer.  Neben  Hy  per  leukozytose  be- 
steht. demnach  Oligocythämie.  In  Übereinstimmung  mit  der  Oligo- 
zythämie läßt  sich  auch  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes,  also 
Uhgocnromhämie , nachweisen.  Mehrfach  fand  man  den  Färbe- 
i'nuex  des  Blutes  erhöht,  mit  anderen  Worten,  es  war  die  Hämo- 
glooin Verminderung  geringer,  als  nach  der  numerischen  Abnahme  der 
roten  Blutkörperchen  zu  erwarten  war. 

Wenn  man  das  Blut  auf  Trockenpräparaten  färbt,  wozu  sich 
ur  den  praktischen  Arzt  die  Farblösungen  von  Leishman  oder  May- 
Oränwald  die  beide  die  basische  Anilinfarbe,  Methylenblau  und  die 
sauie  Anilinfarbe  Eosin  enthalten,  als  die  bequemsten  ergeben 
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so  erkennt  man,  daß  man  nach  der  Beschaffenheit  der  im  Blutbilde 
vorwiegenden  farblosen  Blutkörperchen  es  entweder  mit  einer  akuten 
Lymphozytenleukämie  oder  mit  einer  akuten  Myelozytenleukämie 
zu  tun  hat. 

Am  häufigsten  begegnet  man  einer  akuten  Lymphozyten- 
leukämie. Die  Annahme,  daß  eine  akute  Myelozytenleukämie  über- 
haupt nicht  vorkomme,  hat  sich  als  unrichtig  herausgestellt.  Van 
der  II  et/  hat  im  Jahre  1897  die  erste  Beobachtung  von  akuter  Myelo- 
zytenleukämie beschrieben;  Gordinier  konnte  im  Jahre  1904  bereits 
12  sichere  Beobachtungen  aus  der  Literatur  sammeln.* 

Bei  akuter Lymphozytenleukämie  muß  man  zwei  Unterarten 
unterscheiden,  je  nachdem  es  sich  um  eine  krankhafte  Vermehrung 
der  kleinen  oder  der  großen  Lymphozyten  handelt.  Ich  will  diese 
beiden  Unterarten  akute  Makro-  und  akute  Mikrolymphozyten- 
leukämie nennen.  Fig.  7 auf  S.  8ö  gibt  das  Bild  einer  akuten 
Makrol  ymphozytenleukämie  wieder.  Die  farblosen  Blutkörperchen 
sind  bedeutend  größer  als  die  roten  und  zeigen  einen  großen  Kern  und 
sehr  schmalen  basophilen,  d.  h.  durch  Methylenblau  lebhaft  blau  ge- 
färbten Protoplasmasaum.  Die  bisherigen  Erfahrungen  lehren,  daß 
eine  akute  Makrolymphozytenleukämie  wesentlich  häufiger  als  eine 
akute  Mikrolymphozytenleukämie  vorkommt.  Sternbery  sammelte 
unter  49  akuten  Leukämien  35  (71%)  akute  Makro-  und  nur  14 
(29%)  akute  Mikrolymphozytenleukämien.  Akute  Mikrolympkozyten- 
leukämie  ist  besonders  bei  Kindern  beobachtet  worden  ( Chunhill). 

Brandenburg  machte  darauf  aufmerksam,  daß  bei  akuter  Mikrolymphozj'ten- 
leukämie  Blut  und  Knochenmark  die  Fähigkeit  verlieren,  Guaj  aktin  k tu  r zu  bläuen. 

Außer  Lymphozyten  kommen  im  Blute  von  Gesunden  noch 
polymorphkernige  (multinukleäre)  neutrophile  Leukozyten  und  Zellen 
mit  gelapptem  Kern,  sogenannte  Übergangsformen,  vor.  Die  absolute 
Zahl  dieser  Leukozytenformen  in  1 mm3  Blutes  kann  zwar  unver- 
ändert sein,  doch  sinkt  jedenfalls  ihre  Prozentziffer  bedeutend. 

Während  beim  Gesunden  die  Zahl  der  polymorphkernigen  neutro- 
philen Leukozyten  ungefähr  70 — 75%  und  der  Lymphozyten  25% 
beträgt,  sah  ich  bei  dem  28jährigen  Kranken,  auf  welchen  sich  die 
Fig.  6 und  7 beziehen,  die  Lymphozyten,  und  zwar  vorherrschend 
Makrolymphozyten,  auf  90%  in  die  Höhe  gehen  und  die  neutrophilen 
multinukleären  Leukozyten  auf  5%  sinken. 

Verfolgt  man  das  Blutbild  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit,  so 
wird  man  häufig  Veränderungen  an  ihm  beobachten ; so  nahmen  bei 
meinem  eben  erwähnten  Kranken  allmählich  die  Makrolymphozyten 
wesentlich  an  Zahl  ab,  während  die  Mikrolymphozyten  zahlreicher 
wurden. 

Nicht  selten  kommen  im  Blute  auch  bei  Lymphozytenleukämie  Myelozyten  und 
Myeloblasten  vor.  Ihre  Zahl  erreichte  bei  meinem  Kranken  ÖOOO  in  l tum* 
Blutes.  Auch  fanden  sich  bei  einer  Zählang  1200  eosinophile  Zellen,  2C0  eosino- 
phile Myelozyten  nnd  150  .Mastzellen  oder  basophile  Leukozyten,  also 
Zellen,  deren  Granula  sich  lebhaft  mit  der  basischen  Anilinfarbe  Methylenblau  färben. 

Je  mehr  das  Blut  an  roten  Blutkörperchen  und  Hämoglobin  verarmt,  um  so 
mehr  treten  Veränderungen  im  Blutbilde  auf,  wie  sie  auch  sonst  bei  schwerer  Anämie  Vor- 
kommen. Oie  roten  Blutkörperchen  zeigen  häufig  Vielgestaltigkeit,  Poikilozytose,  und 
enthalten  oft  basophile  Körnchen,  die  sich  mit  Methylenblau  färben.  Es  treten 
auch  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Ery  tli  rob  Insten , auf,  sowohl  solche  von  dem 
Durchmesser  roter  Blutkörperchen,  Normoblastcn,  als  auch  größere,  Mega  lohlast  en. 
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liei  meinem  Kranken  wurden  in  1 mm3  Blutes  1000  Normoblasten  und  über  2000  Megalo- 
blasten gezählt. 

Bei  akuter  Myelozytenleukämie  gestaltet  sicli  das  Blut- 
bild wesentlich  anders.  Man  bekommt  es  auf  dem  frischen  Blut- 
präpai’at  mit  farblosen  Blutkörperchen  zu  tun  , die  größer  sind  als 
rote  Blutkörperchen,  und  auf  Trockenpräparaten,  die  mit  Ehrlich  scher 
Triacidlösung  oder  mit  Leishmanscher  oder  May- Grümvaldsch er  Farb- 
lösung behandelt  sind,  erweisen  sich  diese  Zellen  als  Myelozyten,  also 
als  Zellen  mit  einem  einzigen  großen  Kern  und  neutrophiler  Körnelung. 
Daneben  kommen  alle  jene  anderen  Veränderungen  vor,  welche  soeben 
bei  akuter  Lymphozytenleukämie  beschrieben  wurden.  Gordinier  fand 
in  einer  Beobachtung  Öl'4%  neutrophile  Myelozyten  und  4'1%  eo- 
sinophile Myelozyten.  In  einer  von  Lazarus  cf  Fleischmann  be- 
schriebenen Beobachtung  konnten  30%  neutrophile  Myelozyten, 
61%  Lymphozyten  und  0'8%  eosinophile  Zellen  gezählt  werden ; 
Mastzellen  wurden  nicht  beobachtet. 

Akute  Leukämie  verläuft  sehr  häufig  unter  Erhöhung  der 
Körpertemperatur.  Das  Fieber  hält  keinen  bestimmten  Typus 
inne ; oft  wechseln  fieberfreie  und  fieberhafte  Tage  miteinander  ab. 
Die  Höhe  des  Fiebers  zeigt  unberechenbare  Schwankungen.  Bei  meinem 
mehrfach  erwähnten  Kranken  stieg  die  Körpertemperatur  bis  40-6n  C 

Haut  und  Schleimhäute  fallen  durch  zunehmende  Blässe 
auf;  mitunter  machen  die  Kranken  den  Eindruck  von  Verblutenden. 

Sehr  häufig  bildet  sich  Vergrößerung  der  peripherischen 
Lymphdrüsen  aus,  doch  kann  eine  solche  auch  dann  ausbleiben, 
wenn  eine  akute  Lymphozytenleukämie  vorliegt.  Gerade  solche  Be- 
obachtungen sind  es  , die  für  eine  myelogene  Entstehung  auch  der 
akuten  Lymphozytenleukämie  sprechen,  namentlich  wenn  man  noch 
bei  der  Leichen  Öffnung  nur  das  Knochenmark  Jymphoid  verändert 
findet.  Fast  immer  ist  eine  etwaige  Lymphdriisenschwellung  keine 
bedeutende.  Oft  beschränkt  sie  sich  nur  auf  einzelne  Körper- 
gegenden. So  waren  bei  meinem  Kranken  nur  die  Nacken-,  sub- 
maxillaren  und  ein  wenig  auch  die  Lymphdrüsen  der  Achselhöhle 
geschwollen.  In  der  Regel  fallen  die  vergrößerten  Lymphdrüsen 
weder  durch  große  Härte  noch  durch  sehr  weiche  Beschaffenheit 
aut.  Einzelne  Lymphdrüsen  fand  ich  gegen  Druck  leicht  empfindlich. 

Auch  Leber  und  Milz  haben  meist  an  Umfang  zugenommen, 
die  Leber  erscheint  oit  druckempfindlich.  Die  Vergrößerung  beider 
Gebilde  pitegt  sich  in  bescheidenen  Maßen  zd  halten ; die  Milz  vor 
allem  erreicht  kaum  jemals  jenen  bedeutenden  Umfang,  den  man  so 
häufig  bei  chronischer  Leukämie  antrifft. 

Mitunter  sind  einzelne  Knochen  gegen  Druck  empfindlich, 
namentlich  das  Brustbein  und  die  Oberschenkelknochen. 

Im  Harn  fand  ich  die  Harnstoffausscheidung  bei  meinem 
lanken  eher  gesteigert,  denn  sie  erreichte  an  manchen  Tagen 
' 0 0 (/.  Dagegen  ließ  sich  Harnsäure  nur  in  Spuren  nachweisen, 
wahrend  die  Xanthinbasen  bis  zu  0‘039%0  betrugen. 

Auch  Januskieivicz  beobachtete  bei  akuter  Leukämie  keine  Ver- 
fije  rung  der  Harnsäure.  Dagegen  sah  Magnus-Levi  vermehrte  Harn- 
feaureausscheidung  bis  über  WOg.  Besonders  groß  war  auch  die  Stick- 
stoftausscheidung, die  bis  zu  2L0 g am  Tage  stieg. 
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Epsull  fand  bei  akuter  Leukämie  nicht  nur  die  Stickstoff-,  sondern 
auch  die  Phosphorsäureabscheidung  erhöht. 

Die  Dauer  der  akuten  Leukämie  schwankt  zwischen 
wenigen  lagen  und  mehreren  Wochen.  Guttmann  sah  den  Tod  binnen 
L 2 Tagen.  Levi  nach  7 Tagen  und  Kanert  binnen  14  Tagen  eintreten. 
Gilbert  & 11  eil  berechneten  für  60  akute  Leukämien  die  Durchschnitts- 
dauer auf  5 — 7 Wochen.  Mein  Kranker  ging  am  Beginn  der  vierten 
Krankheitswoche  zugrunde. 

Der  Tod  tritt  meist  durch  Komplikationen  ein.  die  wieder 
die  Folgen  zunehmender  Blutverarmung  zu  sein  pflegen. 

Besonders  regelmäßig  stellt  sich  große  Neigung  zu  Blutungen 
ein,  die  man  auch  als  hämorrhagische  Diathese  bezeichnet  hat. 
\ ielfach  ist  diese  die  Folge  einer  mangelhaften  Ernährung  der: 
Blutgefäße,  die  zu  einer  krankhaften  Durchlässigkeit,  Diapedesis,. 
für  rote  Blutkörperchen  führt;  doch  kommen  außerdem  wohl  auch 
noch  Verfettungen , Brüchigkeit  von  Blutgefäßen  und  Thromben- 
bildungen in  Frage. 

Blutungen  kommen  häufig  auf  der  Haut  vor,  Purpura,  wobei 
sie  bald  punktförmig  und  klein,  Petechien,  bald  streifenförmig,. 
Vibices,  bald  ausgedehnt,  Ekchymoses,  oder  beulenartig,  Ekchvmo- 
mata,  sind. 

Sehr  oft  wird  die  Mundschleimhaut  von  Blutungen  betroffen. 
Dabei  schwillt  das  Zahnfleisch  an,  lockert  sich  wie  bei  Skorbut* 
und  läßt  Blut  herausquellen , ohne  daß  man  häufig  imstande  ist. 
eine  Wunde  nachzuweisen.  Bei  manchen  Kranken  haben  sich  jedoch 
auf  dem  Zahnfleische  oder  auch  an  anderen  Stellen  der  Mundschleim- 
haut Verschwärungen  gebildet,  aus  denen  Blutungen  erfolgen. 

Solche  Verschwärungen  gehen  häufig  aus  einer  Gangrän  der 
gelockerten  und  entzündeten  Schleimhaut  hervor.  Auch  auf  den 
Mandeln  hat  man  gangränöse  Veränderungen  und  Blutungen  be- 
obachtet. 

Nicht  selten  ist  die  Nasenschleimhaut  Sitz  reichlicher, 
schwer  stillbarer  und  immer  wieder  sich  von  Zeit  zu  Zeit  wieder- 
holender Blutungen,  die  mitunter  lebensgefährlich  werden. 

Zuweilen  tritt  Magenblutung  ein,  die  sich  durch  Blutbrechen. 
Hämatemesis,  verrät.  Auch  Darmblutung,  Enterorrhagia . wurde 
beobachtet,  führte  sogar  bei  einer  von  Stewart  behandelten  28jährigen 
Frau  zum  Tode.  Bei  der  Leichenöffnung  fanden  sich  im  Caecum 
und  Colon  Darmgeschwüre,  deren  Aussehen  Typhusgeschwüren 
ähnelte. 

Auch  Bluthusten.  Blutharnen  und  Gebärmutterblu- 
tungen können  sich  bei  akuter  Leukämie  einstellen.  In  einer  von 
Lazarus  und  Fleischmann  beschriebenen  Beobachtung  trat  Abort  mit 
tödlicher  Verblutung  ein. 

Die  Neigung  zu  Blutungen  bildet  für  viele  Kranke  die  haupt- 
sächlichste Lebensgefahr,  denn  sie  führt  häufig  durch  Verblutung 
zum  Tode. 

Von  wesentlich  geringerer  Bedeutung  als  Blutungen  sind  Ver- 
änderungen in  der  Netzhaut.  Leukämische  Netzhauterkran- 
kungen scheinen  jedoch  bei  akuter  Leukämie  wesentlich  seltener 
als  bei  chronischer  Leukämie  vorzukommen.  Sterk  beschrieb  Kr- 
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Weiterung  und  Schlängelung  der  Netzhautvenen,  Blutungen  und 
eigentümliche  Trübung  der  Netzhaut.  ... 

0 Albuminurie  ist  kein  seltenes  Vorkommnis  bei  akuter  Leu- 
kämie. Es  ist  aber  auch  mehrfach  diffuse  Nephritis  beschrieben 

woidCfn  ^njjcper  ^yejse  wie  bei  chronischer  Leukämie  bildet  sich 
mitunter  auch  bei  akuter  Leukämie  Priapismus  aus  (Oraig,  Stovens), 
der  mit  Thromben  in  den  kavernösen  Räumen  der  Schwellkörper 
Zusammenhängen  dürfte.  Tr  . 

Nach  Billings  & Capps  stellte  sich  bei  vier  Kranken  Hoden- 
entziindung  ein. 

Bei  manchen  Kranken  sah  man  hartnäckigen  Durchfall  Auf- 
treten. der  das  Leben  in  hohem  Grade  bedrohte. 

Parkes  Weber  & Fürter  sahen  zu  akuter  Leukämie  Pneumonie 
und  akute  Tonsillitis  hinzutreten.  Dabei  ging,  wie  man  das  auch 
unter  dem  Einfluß  von  Infektionskrankheiten  bei  chronischer 
Leukämie  beobachtet  hat,  die  Zahl  der  Leukozyten  so  bedeutend 
zurück,  daß  geradezu  eine  Verarmung  des  Blutes  an  farblosen  Blut- 
körperchen , Hypoleukozytose  s.  Leukopenie , entstand , denn  die 
Leukozyten  sanken  bis  auf  3000  in  1 mm3  Blut.  Freilich  ist  dieser 
Einfluß  nur  ein  vorübergehender. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  An  der  Leiche  werden  sich 
häutig  Hautblutungen  bemerkbar  machen. 

Die  Eingeweide  pflegen  vor  allem  durch  Blutarmut  und 
Blutungen  aufzufallen . 

Die  peripherischen  Lymphdrüsen,  aber  auch  die  inneren,  bei- 
spielsweise die  mediastinalen,  tracheobronchialen  und  retroperitonealen, 
sind  häufig  vergrößert,  von  graurötlicher  Farbe,  saftreich  und  weich. 
Oft  haben  sich  nur  einzelne  Lymphdrüsengr uppen  an  diesen  Verände- 
rungen beteiligt.  Übrigens  hält  sich  die  Vergrößerung  in  der  Regel 
innerhalb  mäßiger  Grenzen. 

In  Herzbeutel,  Pleurahöhlen  und  Bauchfellraum  hat 
sich  häufig  seröse  Flüssigkeit  angesammelt. 

Der  Herzmuskel  fällt  mitunter  durch  blaßrote  Farbe  auf, 
ist  gelbgefleckt,  mürbe  und  zeigt  brüchige  Beschaffenheit.  Die  gelben 
Stellen  rühren  von  Verfettungen  der  Muskelfasern  her. 

Am  B 1 ut  macht  sich  meist  eine  blaßrote,  zuweilen  aber  auch 
braunrote  Farbe  bemerkbar. 

Beimann  beschrieb  bei  einem  9jährigen  Mädchen  starke  Ver- 
größerung der  Thymusdrüse. 

Die  Milz  hat  sehr  oft  an  Umfang  zugenommen  und  zeichnet  sich 
durch  weiches,  breiiges  Gefüge  aus.  Mitunter  sind  die  Milzfollikel 
ungewöhnlich  groß  und  treten  als  große  rundliche  Gebilde  zutage. 

Auch  die  Leber  findet  man  in  der  Regel  vergrößert  und  nicht 
selten  auch  verfettet. 

Die  Schleimhaut  der  Mund-  und  Rachenhöhle  zeigt  sich 
olt  mit  blutigen  Krusten  bedeckt  und  bietet  brandige  Zerstörungen 
und  Verschwärungen  dar. 

.Auf  der  Schleimhaut  des  Darmes  sind  mehrfach  Ver- 
schwärungen beobachtet  worden,  die  an  das  Aussehen  von  Typhus- 
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gesch  wären  erinnerten  und  wohl  aus  einem  Zerfall  vergrößerter 
Lymphtollikel  des  Darmes  hervorgegangen  waren.  Deivnij  traf  solche 
Geschwüre  bei  einer  22jährigen  Frau  im  Dünndarm,  Stewart  bei 
einer  28jährigen  Frau  im  Caecunt  und  Colon  an. 

Das  Knochenmark  in  den  Röhrenknochen  hat  seit)  gelbes, 
fettiges  Aussehen  verloren  und  bietet  entweder  eine  frischrote , an 
Himbeergelee  erinnernde,  lymphoide  oder  eine  graurote,  eiterähnliche, 
pyoide  Beschaffenheit  dai\ 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Knochenmarkes  findet  man  in 
ihm  jene  Zellen  wieder,  die  im  Blute  beobachtet  werden,  so  daß  der  Gedanke  nahe  ge- 
legt wird,  daß  hier  die  Bildungsstätte  für  sie  zu  suchen  ist,  von  der  sie  in  krankhaft 
vermehrter  Weise  in  das  Blut  gelangen.  Daß  auch  bei  akuter  Lymphozvtenlenkämie 
das  Knochenmark  die  Ursprungsstelle  für  die  Lymphozyten  sein  könnte,  scheinen 
namentlich  solche  Beobachtungen  zu  beweisen,  wie  sie  Denniy  und  Heed  beschrieben, 
haben;  es  zeigten  sich  hier  die  Lymplidrüsen  unverändert,  während  ausschließlich  das- 
Knochenmark  erkrankt  war. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Eingeweide  findet  man  an  vielen  Stellen 
leukämische  Neubildungen.  Der  schnelle  Verlauf  der  Krankheit  bedingt,  daß  es- 
zu  größeren  Knotenbildungen,  denen  man  so  häufig  bei  chronischer  Leukämie  begegnet, 
in  der  Regel  nicht  kommt,  sondern  daß  es  sich  meist  mehr  um  leukämische  Infiltrate 
handelt.  Der  histologische  Bau  dieser  leukämischen  Neubildungen  wechselt:  bei  Lympho- 
zytenleukämie sind  sie  vorwiegend  aus  lymphozyten-,  bei  Myelozytenleukämie  aus  myelo- 
zytenähnlichen Gebilden  zusammengesetzt.  Man  spricht  daher  auch  je  nachdem  von 
einer  lymphoiden  oder  myeloiden  Umwandlung.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt 
es  sich  um  die  Folge  einer  Infektion  durch  das  leukämische  Blut.  Es  entstehen  hier 
neue  Stätten  für  die  Bildung  farbloser  Blutkörperchen , welch  letztere  sich  teilweise  dem 
Blute  beigesellen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  akuten  Leukämie  ist  nicht: 
schwer,  wenn  man  eine  Untersuchung  des  Blutes  vorgenommen; 
hat.  Auch  ist  es  leicht,  sich  darüber  klar  zu  werden,  oh  man  eine 
akute  Makro-  oder  Mikrolymphozytenleukämie  oder  eine 
akute  Myelozytenleukämie  vor  sich  hat,  vorausgesetzt,  daß 
man  eine  tadellose  Färbung  von  Trockenpräparaten  des  Blutes  aus-- 
zufiihren  versteht.  Dabei  hängt  die  Diagnose  von  dem  Vorherrschen 
dieser  oder  jener  Leukozytenart  ab.  Halten  sich  beide  Arten  das 
Gleichgewicht,  so  muß  man  eine  akute  Myelolymphozyten-  oder 
akute  gemischtzellige  Leukämie  annehmen. 

Nicht  ohne  Grund  hat  man  neuerdings  mehrfach  darauf  hin- 
gewiesen, daß  Chlorome  das  Blutbild  einer  akuten  Leukämie  her- 
vorrufen,  aber  es  werden  sich  dann  in  der  Regel  an  den  Knochen 
oder  unter  der  Haut  Chloromgeschwülste  nachweisen  lassen. 

Ohne  Blutuntersuchung  liegt  die  Gefahr  vor,  akute  Leukämie 
mit  l’urpu  ra  oder  Skorbut  zu  verwechseln,  mit  Skorbut  namentlich 
dann,  wenn  das  Zahnfleisch  geschwollen  und  zerfallen  ist  und  leb- 
haft blutet. 

V.  Prognose.  Bei  akuter  Leukämie  erweist  sich  die  Vorhersage 
stets  als  schlecht,  denn  bis  jetzt  kennt  man  kein  Mittel,  um  einen 
tödlichen  Ausgang  des  Leidens  zu  verhindern. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  akuten  Leukämie  wird  meist 
eine  symptomatische  sein.  Vor  allem  wird  man  auf  leichte,  kräftige 
Kost  Bedacht  nehmen  und  etwaige  Blutungen  und  Schlcimhnutver- 
schwär ungen  in  üblicher  Weise  behandeln. 
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Während  gegen  chronische  Leukämie  namentlich  Arsenik 
und  Röntgenstrahlen  fast  als  spezifische  Heilmittel  anzusehen 
sind,  lassen  diese  bei  akuter  Leukämie  im  Stich.  So  verhielt  es  sich 
auch  bei  dem  Kranken  der  Züricher  Klinik , von  dem  im  Voraus- 
gegangenen  mehrfach  die  Rede  gewesen  ist.  Auch  die  Organo- 
ider Opotherapie  mit  Knochenmarks-  und  Lymphdrüsengewebe 
zeigte  sich  bei  ihm  wirkungslos. 


Chronische  Leukämie.  Leukaemia  chronica. 

I.  Ätiologie.  Chronische  Leukämie  kommt  wesentlich  häufiger 
als  akute  Leukämie  vor ; auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  in 
den  Jahren  1884 — 1906  19  Kranke  an  chronischer  und  nur  2 an 
akuter  Leukämie. 

Ohne  Frage  fällt  einer  Infektion  hervorragende  Bedeutung 
unter  den  Ursachen  für  chronische  Leukämie  zu;  ob  sie  aber  die 
einzige  Ursache  ist  und  alles  übrige , was  man  sonst  noch  als  Ur- 
sachen angeführt  hat,  nur  zu  den  Hilfsursachen  zu  rechnen  ist,  bedarf 
noch  des  Beweises. 

Am  allerwenigsten  zuverlässig  scheint  mir  zurzeit  noch  die 
Angabe,  daß  chronische  Leukämie  als  selbständige  oder  primäre  In- 
fektionskrankheit des  Blutes,  genauer  eigentlich  des  Knochen- 
markes und  der  Lymphdrüsen  auftreten  könne.  Zwar  hat  Löwit  in 
Graz  wiederholt  behauptet,  im  Blute  von  Leukämischen  zwei  Blut- 
parasiten, Hämosporidien , gefunden  zu  haben,  die  er  Haemamoeba 
leukaemiae  magna  und  Haemamoeba  leukaemiae  parva  et  vivax  ge- 
nannt hat.  Löwit  will  sogar  die  erstere  Form  mit  Erfolg  auf  Tiere 
übertragen  haben,  aber  es  haben  meiner  Überzeugung  nach  Türk , 
Hirschfeld  tb  Tobias,  Reckzeh  u.  a.  vollkommen  Recht,  wenn  sie  be- 
haupten, daß  die  Lcwitechen  Hämosporidien  nichts  anderes  als  Farb- 
stoft'nied  erschlüge  und  Zellumwandlungen , namentlich  Mastzellen 
seien.  Übrigens  ist  es  Hirschfeld  de  Tobias  ebensowenig  wie  manchen 
Untersuchern  vor  ihnen  und  wie  auch  mir  selbst  gelungen,  Leukämie 
durch  Übertragen  von  Eingeweidestückchen  oder  Blut  von  Kranken 
aut  Kaninchen  künstlich  hervorzurufen.  Jousset  will  im  Blute  von 
Leukämischen  Kommabazillen  gefunden  und  diese  mit  Erfolg  Kaninchen 
eingeimpft  haben,  aber  auch  da  heißt  es  Vorsicht  und  Abwarten  von 
Bestätigungen.  Wenn  ich  es  aucli  nicht  für  ausgeschlossen  halte, 
daß  Leukämie  als  eine  selbständige  Infektionskrankheit  Vorkommen 
könnte,  so  muß  man  sich  doch  darüber  völlig  klar  sein,  daß  bis  jetzt 
ein  Beweis  für  diese  Annahme  fehlt.  Auch  die  Erfahrung  von  Arns- 
pergcr,  daß  sich  im  Uztal  zwischen  Pforzheim  und  Mühlacker  im 
Großherzogtum  Baden  eine  Gregend  befindet,  in  welcher  Leukämie 
epidemisch  vorkommt,  spricht  zwar  für  eine  infektiöse  Ursache,  be- 
weist sie  aber  noch  keineswegs  in  überzeugender  Weise. 

Dagegen  unterliegt  es  nicht  dem  mindesten  Zweifel , daß 
sic  i chronische  Leukämie  nicht  selten  nach  vorausgegangenen 
n ektL>nskrankheiten  entwicpepp  Unter  chronischen  Infektions- 
Linkheiten  kommen  namentlich  Syphilis , Skrofulöse  und  Malai’ia 
a i j rage , während  unter  akuten  Infektionskrankheiten  besonders 
ommaltyphus  (Immermann)  und  Rachendiphtherie  anzuführen 
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wären.  Bei  Malaria  will  man  beobachtet  haben,  daß  weniger  die 
regelmäßigen  als  die  chronisch  und  unregelmäßig  verlaufenden  Formen 
zu  chronischer  Leukämie  führen,  und  in  bezug  auf  Syphilis  verdient 
hervorgehoben  zu  werden , daß  hereditäre  Syphilis  namentlich  bei 
Kindern  zu  Leukämie  fuhrt.  Wäre  es  richtig,  daß  auch  Rachitis 
zu  den  Infektionskrankheiten  gehört,  so  wäre  auch  diese  als  eine 
Ursache  für  chronische  Leukämie  anzuführen.  Mitunter  sah  man 
Leukämie  nach  chronischem  Durchfall  entstehen. 

Häufig  begegnet  man  der  Angabe,  daß  Verletzungen  chro- 
nische Leukämie  hervorgerufen  hätten,  aber  vielleicht  ist  Verletzung 
nur  eine  Hilfsursache  für  eine  Infektion  des  Knochenmarkes  und 
der  Lymphdrüsen.  Jedenfalls  verdient  diese  Ursache  große  Beachtung 
in  bezug  auf  die  Unfallsgesetzgebung.  Bereits  körperliche  Über- 
anstrengungen sollen  zu  Leukämie  führen.  Wagner  beispielsweise 
berichtet  über  Leukämie  nach  Überanstrengung  im  Soldatendienst. 
Auch  allgemeine  körperliche  Erschütterungen,  namentlich  aber  Ver- 
letzungen der  Milz  und  Knochen  haben  chronische  Leukämie  im 
Gefolge.  Crede  und  Th.  Kocher  sahen  nach  Splenektomie  Leukämie 
auftreten.  Murrich  beobachtete  Leukämie  bei  einem  Soldaten  am 
5.  Tage  nach  einer  Obersclienkelamputation. 

Bei  Frauen  werden  Menstruationsstörungen,  Schwanger- 
schaft und  Geburt  als  Ursache  für  chronische  Leukämie  angegeben. 

Auch  geistige  Überanstrengungen,  psychische  Auf- 
regungen, Kummer  und  Sorge  gelten  als  Ursachen,  wohl  besser 
als  Hilfsursachen  für  chronische  Leukämie. 

Über  toxische  Leukämie  ist  nichts  Zuverlässiges  bekannt,, 
doch  wird  von  manchen  Ärzten  übermäßiger  Alkoholgenuß  zu  den 
Ursachen  für  chronische  Leukämie  gerechnet. 

Zuweilen  gesellt  sich  chronische  Leukämie  zu  anderen  vor- 
ausgegangenen Blutkrankheiten  hinzu.  So  hat  man  das  Leidem 
nach  Pseudoleukämie  und  progressiver  perniziöser  Anämie  beobachtet' 
( Litton , Waldstein). 

Ich  sah  mit  meinem  hiesigen  Kollegen  Minnich  mehrfach  einer 
Herrn,  der  seit  vielen  Jahren  an  Gicht  litt,  zu  der  sich  chronische 
Leukämie  hinzugesellte.  Auch  Pribrani , Duckworth  und  Ehstein  habei 
ähnliche  Beobachtungen  mitgeteilt. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  hereditärer  Leukämie  zi 
tun.  So  haben  Sänger,  Kirstcin  und  Askanazg  Beobachtungen  be 
schrieben,  in  denen  leukämische  Schwangere  leukämische  Kinde:: 
zur  Welt  brachten.  Casati  beobachtete  bei  einem  10jährigen  Mädehei 
Leukämie,  dessen  Großvater  und  Vater  ebenfalls  an  Leukämie  litten 

Auch  familiäre  Leukämie  ist  bekannt,  d.  h.  leukämisch« 
Erkrankungen  bei  Geschwistern  oder  Verwandten,  deren  \ orfahrei 
nicht  an  Leukämie  gelitten  hatten. 

So  fand  Bicrmer  chronische  Leukämie  hei  zwei  Schwestern  von  3 und  4 , Jahre 
und  Senator  hei  Zwillingen  von  l‘/t  Jahren.  Ich  seihst  wurde  vor  einiger  Zeit  zu  eine 
Konsultation  nach  Hannover  gerufen,  hei  der  es  sich  uin  einen  ISJjabrigen  leukämische- 
Knaben  handelte,  dessen  Vetter  ebenfalls  an  hochgradiger  Leukämie  litt,  ln  Zürich  nute: 
suchte  ich  ein  4jähriges  leukämisches  Kind,  dessen  Brnder  im  Alter  von  Jahren  a 
Leukämie  verstorben  war. 

Erfahrungsgemäß  kommt  chronische  Leukämie  häufiger  be 
Männern  als  Lei  Frauen  vor.  Birch-Hirsc}{feld  stellte  200  Leukämie 
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aus  der  Literatur  zusammen,  unter  welchen  135  Männer  (61’o°J0) 
und  65  Frauen  (32*5%)  betrafen.  Die  bescheidenen  Ziffern  auf  der 
Züricher  Klinik  lauten:  unter  19  chronischen  Leukämien  13  Männer 
und  6 Frauen:  genauer,  es  litten  unter  22.450  Männern  13  oder 
0-058%  und  unter  13.025  Frauen  6 oder  0'046%  an  chronischer 
Leukämie.  Schneiter  hat  den  größeren  Teil  meiner  Beobachtungen 
in  seiner  Doktordissertation  aus  dem  Jahre  1907  beschrieben. 

Meist  tritt  chronische  Leukämie  zwischen  dem  20. — öOsten 
Lebensjahr  auf,  und  zwar  scheint  die  größte  Zahl  von  Erkran- 
kungen für  Männer  in  das  dritte,  für  Frauen  in  das  vierte  Lebens- 
dezennium zu  fallen.  Sie  kommt  aber  auch  bei  Kindern  und  Greisen 
vor.  So  ist  eine  Beobachtung  bei  einem  75jährigen  Manne  bekannt. 
In  der  Kindheit  entwickelt  sie  sich  am  häufigsten  zwischen  dem 
7. — 14ten  Lebensjahre. 

Orth  und  Haschinger  £'  Schiff  fanden  Leukämie  bereits  bei  einem  8monatlichen 
Kinde,  Pollmann  und  Lommel  beschrieben  sie  bei  einem  Neugeborenen,  und  Sänger  wies 
sie  zweimal  in  menschlichen  Früchten  nach. 

Die  Lebensstellung  ist  nicht  ohne  Einfluß,  denn  die  ärmere, 
körperlich  arbeitende  Bevölkerung  wird  besonders  häufig  von  chro- 
nischer Leukämie  betroffen. 

Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  kommen  Verschiedenheiten  in  der  geogra- 
phischen Verbreitung  der  chronischen  Leukämie  vor.  In  meiner  Heimat 
Königsberg  bekam  ich  Leukämie  verhältnismäßig  häufig  zu  sehen,  freilich  waren  viele 
Kranke  Juden,  welche  aus  Russisch-Polen  herübergekommen  waren,  um  in  der  Königs- 
berger  Klinik  Heilung  zu  suchen.  Jedoch  habe  ich  auch  unter  den  Einheimischen  in 
Ostpreußen  Leukämie  öfter  zu  behandeln  bekommen  als  in  Berlin,  Göttingen  und 
namentlich  in  Jena.  Während  meiner  Tätigkeit  in  Zürich  habe  ich  in  den  Jahren 
1884—1906  unter  35.475  innerlich  Kranken  auf  der  Klinik  19  chronische  Leukämien 
gehabt.  Die  Leukämischen  bildeten  also  0’056%  der  innerlich  Kranken. 

Leukämie  kommt  auch  bei  Tieren  vor;  sie  ist  bei  Hunden,  Pferden,  Rindern, 
Schweinen  und  Mäusen  beobachtet  worden. 

II.  Symptome.  Unter  den  Symptomen  chronischer  Leukämie 
ziehen  vor  allem  die  Veränderungen  im  Blut  die  Aufmerksam- 
keit auf  sich.  Sie  sind  auch  deshalb  die  wichtigsten,  weil  fast  alle 
übrigen  Symptome  bei  anderen  anämischen  Zuständen  Vorkommen 
und  erst  der  eigentümliche  Blutbefund  die  Diagnose  entscheidet. 
Die  leukämischen  Veränderungen  des  Blutes  sind  mit  Hilfe  des 
Mikroskopes  leicht  zu  erkennen  und  erfordern  keine  große  Übung 
und  Erfahrung.  Man  steche  in  eine  sorgfältig  gereinigte  Finger- 
kuppe oder  in  ein  Ohrläppchen  eine  vordem  in  der  Flamme  steri- 
lisierte Zinke  einer  neuen  Stahlfeder,  die  Spitze  eines  kleinen 
Messers  oder  die  Franke  sehe  Nadel  ein,  nehme  von  dem  hervor- 
quellenden Blutstropfen  einen  kleinen  Teil  auf  ein  zuvor  sorgfältigst 
gereinigtes  Deckgläschen  und  lege  letzteres,  mit  dem  aufgefangenen 
Blute  nach  abwärts  gerichtet,  auf  ein  ebenfalls  sorgsam  gereinigtes 
Objektglas.  Waren  die  Glasflächen  rein,  so  breitet  sich  das  Blut  in 
gleichmäßig  dünner  Schicht  zwischen  den  beiden  Gläsern  aus  und 
ist  für  die  mikroskopische  Untersuchung,  bei  welcher  eine  300fache 
Vergrößerung  genügt,  unmittelbar  verwendbar. 

Oft  fallen  übrigens  schon  dem  unbewaffneten  Auge  gewisse 
Eigentümlichkeiten  am  Blute  auf.  Die  Blutfarbe  erscheint  auf- 
fällig hellrot,  fast  serös,  mitunter  schokoladebraun  oder  hefefarben. 
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Blutgerinnung  tritt  nur  sehr  langsam  ein.  Hat  man  vielleicht 
eine  etwas  größere  Blutmenge  durch  einen  Schröpfkopf  entleert,  so 
bemerkt  man  auf  dem  Blutkuchen  weiße  Striche.  Punkte  und 
Inseln,  oder  es  überzieht  sich  die  Oberfläche  eines  Blutgerinnsels 
mit  einer  weißgrauen  Schicht,  welche  aus  nichts  anderem  als  aus 
zusammengeballten  weißen  Blutkörperchen  besteht.  Der  große  Gehalt 
des  Blutes  an  farblosen  Blutkörperchen  bedingt  seine  ungewöhnlich 
starke  Klebrigkeit. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  fällt 
sofort  sein  ungewöhnlich  großer  Gehalt  an  farblosen  Blut- 


Fig.  8. 


kr 

i 


Frisches  Iilutpr&parat  bei  chronischer  Makrolymphoxytenleukiimie.  Oöjähriger  Manu. 
In  1 mm3  Blutes  3,120.000  rote  und  32B.OOO  farblose  Blutkörperchen.  Ver(fr.  375fach. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


körperchen  auf.  Während  diese  im  Blute  von  Gesunden  so  sparsam 
Vorkommen,  daß  man  sie  immer  nur  vereinzelt  und  höchstens  zu 

\ 3 auf  einem  mikroskopischen  Gesichtsfelde  antriflt,  beobachtet  man 

bei  chronischer  Leukämie  eine  so  bedeutende  Vermehrung , daß  bei. 
vorgeschrittener  Erkrankung  die  farblosen  Blutkörperchen  die  far- 
bigen nicht  nur  an  Zahl  erreichen,  sondern  selbst  'ibertreffcn.  Ir 
Blute  gesunder  Menschen  beträgt  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen 
im  1 »»»■■  Blutes  6000  -8000,  bei  chronischer  Leukämie  erreicht  diese 
Ziffer  dagegen  die  Höhe  von  100.000,  200.000  und  oft  weit  darüber 
hinaus.  Ist  es  doch  mehrfach  berichtet  worden,  und  ich  selbst  habe 
eine  solche  Beobachtung  gemacht,  daß  man  bei  manchen  Leukämischen 
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fast  besondere  Aufmerksamkeit  darauf  verwenden  muß,  um  über- 
haupt rote  Blutkörperchen  zu  selien , so  daß  man  es  mit  einer  aus- 
gesprochenen Weißblütigkeit  zu  tun  bekommt.  So  zählte  ich  bei  einem 
meiner  Kranken  5,300.000  weiße  und  nur  2,150.000  rote  Blutkör- 
perchen 3im  Blute.  Aber  auch  bei  weniger  hochgradiger  Erkrankung 
ist  das ' mikroskopische  Blutbild  bezeichnend  und  leicht  kenntlich 

(vergl.  Fig.  8 und  9).  __ 

Schon  auf  einem  frischen  Blutpräparat  fällt  es  auf,  daß  die 
an  Zahl  vorwiegenden  farblosen  Blutkörperchen  nicht  bei  allen 


rig  9. 


Frisches  Blutpräparat  bei  Myelozytenleukämie.  Gljähriger  Mann. 
Vergr.  335fach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Kranken  von  gleicher  Gestalt  sind.  Es  lassen  sich  unter  ihnen  drei 
Hauptformen  unterscheiden.  Die  eine  Art  ist  kleiner  als  die  roten 
Blutkörperchen  und  besitzt  einen  einzigen,  leicht  färbbaren  Kern, 
welcher  von  einem  schmalen  Protoplasmasaum  umgeben  , aber  mit- 
unter so  wenig  erkennbar  ist,  daß  man  es  eher  mit  freien  Kernen 
als  mit  ausgebildeten  Zellen  zu  tun  zu  haben  meint.  Es  gleichen 
diese  farblosen  Blutkörperchen  den  in  den  Lymphdrüsen  enthaltenen 
Parenchymzellen  und  führen  daher  auch  den  Namen  Lymphozyten 
oder  genauer  kleine  Lymphozyten,  Mikroly mphozyten.  Dement- 
sprechend bezeichnet  man  diese  Form  von  Leukämie  auch  zweck- 
mäßig als  chronische  Mikrolymphozytenleukämie  (vergl. 
Fig.  8 auf  S.  94). 
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Eine  zweite  Art  von  farblosen  Blutkörperchen  zeichnet  sich 
dadurch  aus,  daß  sie  die  roten  Blutkörperchen  an  Größe  übertrifft. 
Sie  besitzt  auch  einen  einzigen  sehr  großen  Kern,  der  ebenfalls  fast 
die  ganze  Zelle  ausfiillt.  Man  nennt  diese  Zellen  große  Lymphozyten, 
Makrolymphozyten,  und  die  ihnen  entsprechende  Leukämie  chro- 
nische Makro  ly  mphozy  tenleukäm  ie. 

Endlich  kommen  noch  chronische  Leukämien  vor,  in  denen 
Myeloz  yten  die  Hauptmasse  der  krankhaft  vermehrten  farblosen 
Blutkörperchen  im  Blute  bilden,  daher  der  Name  chronische  Myelo- 
zytenleukämie. Myelozyten  sind  größer  als  rote  Blutkörperchen 

Fig.  10. 


Blut  bei  chronischer  Mlkroiy mphozy tenleukkmle.  4Hjh hriger  Mann. 
Trockenpriparat.  Färbung  mit  EhrUcluchtr  Httmatoxylin-EosimOaung.  Vorgr.  »Mfach. 
ölimroersiou.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


und  lassen  sich  an  ungefärbten  Blutpräparaten  kaum  mit  Sicherheit 
von  großen  Lymphozyten  unterscheiden  (vergl.  Fig.  9 aut  S.  9p)- 

Zu  diesen  drei  Hauptformen  kommt  nun  noch  die  gern i soll t- 
zellige  oder  Myelolymphozy  tenleukämie  hinzu , bei  weicher 
sich  Lymphozyten  und  Myelozyten  annähernd  das  Gleichgewicht 
halten.  Die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten,  die  • 
Gesunden  di,  Eanptzahl  der  Unkosten  im  Blut  ansmachen,  et w» 

75%,  erleiden  bei  chronischer  Leukämie  hantig  keine  wesen 

liehe  Veränderung  ihrer  absoluten 
nehmen  sie  stets  beträchtlich  ab, 
zytenforrnen  überwuchert  werden. 


Zahl, 
«bi 


sie 


an  Prozent  zahl  dagegen 
von  den  anderen  Leuko- 
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Wer  sich  mit  der  Form  der  farblosen  Blutkörperchen  und 
damit  auch  mit  der  Art  der  Leukämie  genauer  beschäftigen  will,  dem 
kann  es  nicht  erspart  bleiben , an  Trockenpräparaten  des  Blutes 
Färbungen  vorzunehmen  und  die  gefärbten  Blutkörperchen  zu  unter- 
suchen EhrUchsche  Triacidlösung,  namentlich  aber  May-Grünwaldsche 
und  Leishmansche  Eosin-Methylenblaulösung  sind  für  den  praktischen 
Arzt  die  bequemsten  und  handlichsten  Färbeflüssigkeiten.  Fig.  10  aut 
S 96  o-ibt  das  Blutbild  einer  hochgradigen  Mikrolymphozytenleukamie- 
wieder,  bei  der  das  Blut  mit  Ehrlichscher  Hämatoxylin-Eosinlösung 
gefärbt  wurde.  Die  Mikrolymphozyten  , kleiner  als  die  roten  Blut- 


Fig.  n. 


Chronische  Makrolymphozytenleukämie.  Der  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  8. 

Trookenpräparat.  Färbung  mit  Ehr  Hellseher  Hämatoxylin -Eosinlösung,  m = Myelozyten. 

Vergr.  bööfach.  Ölimmersion.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

körperchen , treten  auf  dem  Originalpräparat  mit  ihrem  blau  ge- 
färbten großen  Kerne  scharf  zwischen  den  durch  Eosin  rot  gefärbten 
roten  Blutkörperchen  hervor.  Fig.  11  zeigt  das  Blutbild  einer  Makro- 
lymphozytenleukämie. Die  Färbung  ist  ebenfalls  mit  Ehrlichscher 
Eosin-Hämatoxylinlösung  ausgeführt  worden.  Die  Lymphozyten  haben 
größeren  Durchmesser  als  die  roten  Blutkörperchen,  aber  der  große 
Kern  füllt  auch  hier  fast  vollkommen  die  Zelle  aus.  Fig.  12  auf  S.  98 
stellt  ein  mit  Leishmanscher  Lösung  gefärbtes  Blutpräparat  bei  Myelo- 
zytenleukämie dar.  Die  farblosen  Blutkörperchen  sind  größer  als  die 
roten,  besitzen  zwar  auch  einen  großen  Kern,  aber  rings  um  ihn  zeigt 
sich  ein  breites  Protoplasma,  das  granuliert  ist.  Die  Granula  haben 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Thovapie.  0.  Aull.  IV.  7 
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rotviolette  Farbe  angenommen , durch  welche  sie  verraten,  daß  es 
sich  um  neutrophile  Granulationen  in  ihnen  handelt.  In  der  Tat 
herrschen  bei  der  Myelozytenleukämie  Leukozyten  mit  neutrophilen 

THinn  i«  vnr  * 


r w selten  finden  sich  bei  chronischer  Leukämie  auch  die  eosinophilen 

Leukozyten  an  Zahl  vermehrt.  An  ungefärbten  Blutpräparaten  fallen  sie  durch 
fobe.  und  glanzende  Körnchen  auf,  die  sich  bei  Behandlung  mit  sauren  Anilinfarben 
beispielsweise  mit  Eosin  lebhaft  rot  färben.  Sie  besitzen  also  azidophile  Körnchen  und 
werden  daher  auch  azidophile  Leukozyten  genannt.  Die  durch  Eosin  leuchtend  und 
tiet  rot  gefärbten  groben  Granula  lenken  sofort  die  Aufmerksamkeit  des  Beobachters 


Fig.12. 


Blut  hei  chronischer  Myelozytcnleuknmie.  20jähriges  Mädchen. 

Färbung  mit  May-Orünwnldschei  Lösung.  Vergr.  656faoh.  Ölimmersion.  (Eigene  Beobachtung. 

Züricher  Klinik.) 


auf  sich  (vergl.  Fig.  13  auf  S.  *.19).  Man  muH  zwei  Arten  von  eosinophilen  Zellen  unter- 
scheiden. die  uninukleären  und  die  multinukleären.  Bei  Myelozytenleuk&mie  pflegen  gerade 
die  uninukleären  eosinophilen  Zellen , die  ebenfalls  aus  dem  Knochenmark  stammen, 
vermehrt  zu  sein. 

Auch  Myeloblasten  werden  nicht  selten  im  Blute  bei  chronischer  Leukämie, 
namentlich  bei  Myelozytenleukämie  angetroffen.  Sie  stellen  Zellen  ohne  ausgesprochen 
körniges  Protoplasma  und  mit  einem  großen  Kern  dar. 

Nicht  selten  werden  basophile  Zellen  gesehen,  deren  Granula  sich  mit  basi- 
schen Anilinfarben,  z.  B.  mit  Methylenblau  tief  färben.  Die  basophilen  Körnchen  sind 
meist  von  beträchtlicher  Größe.  Ihr  Ursprung  ist.  ebenfalls  im  Knochenmark  zu  suchen. 

Harris  beobachtete  blutkörperchenhaltige  Zellen  mit  amöboiden  Bewe- 
gungen im  leukämischen  Blute. 

Ist  Malaria  vorausgegangen,  so  hat  man  schwarze  oder  braune  Melaninkörnchen 
im  Blute  gefunden  und  von  M el  anol en  k äm  i e gesprochen. 
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Während  bei  akuter  Leukämie  die  Makrolymphozytenleukamie 
vor  wiegt  und  die  Myelozytenleukämie  selten  ist,  verhalten  sich  die 
Dino-e  bei  chronischer  Leukämie  umgekehrt.  Die  Myelozytenleukamie 
hat  hier  das  Übergewicht,  und  gerade  die  Mikrolymphozytenleukamie 
o-ehört  zu  den  selteneren  Formen.  Unter  meinen  eigenen  19  Ivranken 
der  Züricher  Klinik  litten  beispielsweise  15  (79%)  an  Myelozyten- 
und  nur  4 (21  %J  an  Lymphozytenleukämie.  Unter  den  Lympho- 
zytenleukämien  habe  ich  nur  1 Makro-,  dagegen  3 Mikrolymphozyten- 
leukämien. 

Fig.  13. 


Eosinophile  nninukleare  Zellen  (die  4 Zellen  mit  grobem  Korn)  bei  chronischer  Myelo- 
zytenleukämie. Eie  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  12. 

Trockenprüparat.  Färbung  mit  Ehrlichs  Hämatoxylineosinlösung.  Die  groBkernigen  Zellen  sind 
Myelozyten.  Vergr.  BBBfach.  Ölimmersion.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Zuweilen  ändert  sich  das  Blutbild  im  Verlauf  der  Krankheit. 
So  beobachtete  Wilkinson  eine  Myelozytenleukämie,  die  allmählich 
in  eine  Lymphozytenleukämie  überging. 

Die  roten  Blutkörperchen  sind  im  leukämischen  Blute  an 
Zahl  auffällig  vermindert.  Es  besteht  also  Oligozythämie.  Die  Ab- 
nahme kann  von  5,000.000,  dem  Wert  bei  Gesunden,  tiefer  als  bis  auf 
500.000  in  1 mm3  Blutes  gehen.  Übrigens  kommen  bei  fortlaufenden 
Untersuchungen  vielfach  Schwankungen  vor,  was  auch  für  die  farb- 
losen Blutkörperchen  gilt,  obschon  das  Endergebnis  doch  immer 
wieder  darauf  hinausläuft,  daß  die  farblosen  Blutkörperchen  immer 
mehr  zu-,  die  farbigen  stetig  abnehmen. 
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Oft  fallen  die  roten  Blutkörperchen  durch  Blässe  und  Vielgestaltigkeit, 
Poikilozytose,  auf,  so  daß  man  bimförmigen,  keulenförmigen  und  zwerchsack- 
artigen Gestalten  begegnet.  Derartige  Gestaltsveränderungen  sind  nicht  etwa  der 
Leukämie  eigentümlich,  sondern  finden  sich  auch  bei  anderen  schweren  Anämien. 

Nicht  selten  stößt  man  auf  ungewöhnlich  kleine  und  dann  wieder  auf 
außerordentlich  große  rote  Blutkörperchen,  erstere  Mikrozyten,  letztere 
Makrozyten  genannt;  überhaupt  zeichnen  sich  vielfach  die  roten  Blut- 
körperchen durch  Größenverschiedenheit  aus,  es  besteht  also  Anisozytose. 

Auch  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Ery thro blas teu  , kommen 
häufig  vor,  sowohl  Normo-  als  auch  Megaloblasten,  erstere  von  dem  Umfang 
roter  Blutkörperchen,  mitunter  auch  etwas  kleiner  und  daher  auch  Mikro- 
blasten  genannt,  letztere  größer  als  rote  Blutkörperchen. 

Zuweilen  begegnet  man  auch  roten  Blutkörperchen  mit  baso- 
philen Körnchen,  die  also  bei  Färbung  mit  Eosin  und  Methylenblau  blaue 
Körnchen  in  ihrem  eosinrot  gefärbten  Körper  zeigen;  auch  Polychro- 
matophilie  roter  Blutkörperchen  findet  sich,  d.  h.  es  färben  sich  rote  Blut- 
körperchen nicht  nur  mit  sauren  Anilinfarben  wie  Eosin,  sondern  auch  mit 
basischen  Farbstoffen  wie  Methylenblau.  Alle  diese  Veränderungen  hängen 
mit  der  Leukämie  nur  mittelbar  zusammen  und  sind  Folgen  der  die  Leukämie 
begleitenden  Anämie.  Teils  handelt  es  sich  um  Entartungserscheinungen  an 
den  roten  Blutkörperchen,  wie  bei  den  basophilen  Körnchen,  teils  um  Zeichen 
einer  krankhaft  gesteigerten  Tätigkeit  des  Knochenmarkes  und  Einschwemmung 
junger  Zellen  in  das  Blut,  wie  bei  der  Polychromatophilie  und  dem  Er- 
scheinen von  Erythroblasten. 

Friedreich  bat  bei  einem  Kranken  Amöboidbewegungen  an  den  roten  Blut- 
körperchen beobachtet.  Die  farblosen  Blutkörperchen  dagegen  zeichnen  sich  durch  sehr 
geringe,  vielfach  fast  fehlende  amöboide  Bewegungen  aus. 

Die  Zahl  der  Blutplättchen  und  Elementarkörnchen 
zeigt  sich  im  Blute  von  Leukämischen  vielfach  vermehrt. 

Entsprechend  der  Abnahme  roter  Blutkörperchen  sinkt  auch  der 
Hämoglobingehalt  im  leukämischen  Blute,  es  kommt  zu  Oligochrom- 
hämie.  Bei  einem  46jährigen  Manne  sah  ich  den  Hämoglobingehalt 
bis  auf  15%  sinken.  Dabei  betrug  die  Zahl  der  farbigen  Blutkörper- 
chen 316.000  und  diejenige  der  farblosen  360.000  in  1 mm*  Blutes, 
doch  hebt  Lauche  hervor,  daß  mitunter  der  Hämoglobingehalt  des  ein- 
zelnen roten  Blutkörperchens  nicht  wesentlich  verändert  erscheint. 

Um  ein  genaueres  Blutbild  bei  chronischer  Myelozytenleukämie  als  Beispiel  an- 
zuführen, mögen  die  Zahlen  für  einen  61jährigen  Kranken  der  Züricher  Klinik  an- 
geführt werden.  In  1 »im3  Blutes  betrug  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  3,944.000. 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  466.000. 

Hämoglobingehalt  50%, 

Myelozyten  50  0%, 

Myeloblasten  1%, 

Polymorphkernige  neutrophile  Leukozyten  35%, 

Makrolymphozyten  2%, 

Mikrolymphozyten  2%, 

Megaloblasten  4000, 

Normoblasten  3000, 

Eoflinophile  Zellen  5'5%, 

Basophile  Zellen  ö'ü%. 

Daß  man  einer  genauen  Untersuchung  des  Blutes  bei  chronischer  Leukämie  be- 
sondere Aufmerksamkeit  hat  angedeihen  lassen,  ist  leicht  verständlich.  Die  im  Verlaufe 
von  chronischer  Leukämie  häutig  anftretenden  Blutungen  liefern  oft  reichlichen  Unter- 
suchungsstoff. Nicht  selten  fällt  leukämisches  Blut  durch  trübes,  milch-,  chylus- 
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oder  eiterartiges  Aussehen  auf.  Es  zersetzt  sich  leicht  und  nimmt  saure  Reak- 
tion an,  wahrscheinlich,  weil  sich  aus  dem  reichlich  in  ihm  enthaltenen  Lezithin 
Glyzerinphosphorsäure  bildet.  Frisches  Blut  von  Leukämischen  freilich  besitzt  alka- 
lische Reaktion.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  ist  mitunter  von  1050  bis 
auf  1036  vermindert.  Den  Gefrierpunkt  des  Blutes  fand  Cohn  niedriger  als  den 
Wert  bei  Gesunden  (— 0'56°  C).  Das  Blnt  besitzt  geringe  Neigung  zur  Gerin- 
nung, was  Bockendahl  & Landwehr  von  seinem  reichen  Peptongehalt  herleiten,  wäh- 
rend BisJc  angibt , daß  die  farblosen  Blutkörperchen  des  Fibrinfermentes  entbehren. 
Läßt  man  leukämisches  Blut  in  Glasgefäßen  ruhig  stehen  und  sich  absetzen,  Welk  er s 
Sedimentierungsmethode,  so  erscheint  die  unterste  Sedimentscbicht , welche  aus 
roten  Blutkörperchen  besteht,  verschmälert,  während  die  mittlere,  aus  farblosen  Blut- 
körperchen gebildete  eine  ungewöhnliche  Mächtigkeit  gewonnen  hat.  Es  scheiden  sich 
häufig  im  Blute  beim  Stehen  Kristalle  von  der  Gestalt  von  Doppelpyramiden  aus,  um  so 
reichlicher,  je  länger  das  Blut  aufbewahrt  wTird.  Es  sind  dies  die  sogenannten  Charcot- 
Neumannschen  Kristalle,  welche  mit  v.  Legdens  Asthmakristallen  übereinstimmen 
(vergl.  Bd.  II,  S.  474  u.  475,  Fig.  130  u.  131).  v.  Zenker  leitete  sie  von  den  farblosen  Blut- 
körperchen her,  da  er  sie  im  Inneren  und  auf  der  Oberfläche  von  Leukozyten  antraf. 
Manche  lassen  sie  aus  den  eosinophilen  Zellen  entstehen.  Neumann  hob  hervor,  daß  diese 
Kristalle  sich  nur  dann  im  Blute  ausscheiden,  wenn  bei  der  Leukämie  das  Knochenmark 
beteiligt  ist.  Er  ist  daher  der  Ansicht,  daß  vom  Knochenmarke  her  ein  Stoff  in  das  Blut 
hineingelange,  welcher  die  Kristallisation  hervorrufe.  Das  Knochenmark  biete  in  solchen 
. Fällen  stets  ein  eiterähnliches  (pyoides)  Aussehen  dar. 

Die  ersten  eingehenden  chemischen  Untersuchungen  leukämischen 
Blutes  führte  Scherer  bei  einem  von  v.  Bamberger  cf'  Virchow  beobachteten  Kranken 
aus.  Es  kommen  im  leukämischen  Blute  Stoffe  vor , welche  größtenteils  von  den  blut- 
bereitenden Gebilden  eingeführt  zu  sein  scheinen.  Dahin  gehören  Hypoxanthin,  Xanthin, 
Glutin,  Lezithin,  Ameisensäure,  Milchsäure,  Bernsteinsäure,  Peptone,  Deuteroalbumose 
(Matthes),  Spuren  von  Leuzin  und  Nukle'inphosphorsäure  ( Kossel ').  Nukleinphosphorsäure 
kommt  im  Blute  von  Gesunden  nur  spurweise  vor,  nimmt  aber  in  leukämischem  entsprechend 
dem  Reichtum  des  Blutes  an  kernhaltigen  Zellen  bedeutendzu.  Besonders  müssen  Hypo- 
xanthin und  Glutin  für  leukämisches  Blut  als  eigentümlich  angesehen  werden,  denn 
wenn  auch  Salomon  Hypoxanthin  aus  dem  Blute  von  Gesunden  gewann,  so  war  dies  doch 
nur  dann  möglich,  wenn  das  Blut  einige  Zeit  gestanden  hatte,  nicht  aber  in  frischem  Ader- 
laßblut. Salomon  bestimmte  bei  einem  Leukämischen  den  Hypoxanthingehalt  des  Leichen- 
blutes aufO'116°/0,  während  die  Milchsänremenge  O'064°/o  betrug.  Das  Hypoxanthin  dürfte 
größtenteils  aus  der  Milz  herstammen,  doch  ist  es  nicht  richtig,  wenn  es  Mosler  bei  Lympho- 
zytenleukämie im  Blute  vermißt  haben  will.  Neumann  <£■  Salkowski  sind  geneigt,  das  Vor- 
kommen von  Glutin  mit  Veränderungen  im  Knochenmarke  in  Zusammenhang  zu  bringen; 
es  war  übrigens  in  der  eben  erwähnten  Beobachtung  von  Salomon  nicht  nachweisbar. 

Entsprechend  der  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  ist  der  Eisengehalt  des 
Blutes  erniedrigt. 

Neger  hat  die  von  Brandenburg  bei  akuter  Leukämie  gefundene  Beobachtung 
auch  für  chronische  Leukämie  bestätigt,  daß  nur  Blut  bei  Myelozytenleukämie  Guajak- 
tinktur  blaut.,  nicht  aber  bei  Lymphozytenleukämie  Es  scheint  sich  im  ersteren  Falle 
um  ein  den  Myelozyten  angehöriges  Ferment  zu  handeln, 

Bei  Myelozytenleukämie  konnte  Wolff-Eisner  kein  Glykogen  in  den  Leukozyten 
nachweisen.  J 

Erben  fand  im  leukämischen  Blute  peptisches  und  tryptisches  Ferment, 
aoeü  kommt  dies  nach  Angaben  von  Eppenstein  und  von  Jochmann  dt  Ziegler  nur 
Dei  ilyelozytenleukämie  vor. 

Das  Blutserum  pflegt  unveränderten  Eiweißgehalt  zu  zeigen  und  behält  dabei 
auch  ein  unverändertes  spezifisches  Gewicht  von  ungefähr  1028. 

i ^ leukämischen  \ eränderungen  des  Blutes  stehen  an  klini- 
se  iei  \\  lchtigkeit  die  Veränderungen  an  den  blutbereitenden  Ge- 
bilden am  nächsten. 


. i regelmäßigsten  findet  sich  Milzvergrößerung  bei  chro- 
mse  er  Leukämie.  Leukämische  Milzanschwellungen  zeichnen  sich 
o t durch  gewaltigen  Umfang  aus,  so  daß  sie  den  größten  Teil  des 
psauchraumes  einnehmen  (vergl.  Fig.  14  auf  S.  102). 

fach  ^ VerfÖßerte  Milz  druckempfindlich;  auch  hat  man  nielir- 

ctasten  peritonitisch  e (perisplenitische)  Reibegeräusche  auf 
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ihr  gehüllt  und  bei  der  Auskultation  Gefäßgeräusche  vernommen,  welche  mit  dem 
1 ulst)  zusammenfielen  und  Uteringeräuschen  glichen.  Die  Milzvergrößerung  kann  so 
hochgradig  werden,  daß  es  zu  bedeutender  Verdrängung  der  benachbarten  Eingeweide 

Fig.  14. 


Leuktlmiacho  M lirve rgr/ißnrung  hei  einem  i3JAhr!gen  Manne. 

N»oh  einer  Photographie.  (Eigene  llpohachlung.  Ztlriclmr  Klinik.) 

oder  selbst  znrn  Hersten  der  Milz  and  Tod  durch  l’erfnratinnspcritonitis  kommt.  Wie  alle 
krankhaften  Erscheinungen  bei  chronischer  Leukämie,  so  hat  auch  die  Milzvergrößerung 
Neigung,  mehr  und  mehr  znzunehmen,  doch  kommen  vorübergehend  auch  Verkleine- 
rungen vor,  namentlich  nach  hartnäckigem  Durchfall  oder  reichlichen  Blutungen. 
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Bei  einer  Leukämischen  auf  der  Züricher  Klinik  fand  ich  die  mächtig  vergrößerte 
Milz  in  das  große  Becken  hinabgesunken  — leukämische  Wandermilz  (vergl. 
Fi0,  15)-  Die  Kranke  ging  mit  nach  hinten  übergebeugtem  Oberkörper  und  machte  durch 
diese  Körperhaltung  und  den  starken  Bauchumfang  den  Eindruck  einer  Schwangeren. 
Sie  war  daher  von  dem  behandelnden  Arzt  auf  die  Frauenklinik  meines  Kollegen  Wyder 
geschickt  worden,  um  sich  von  einer  Geschwulst  der  Gesclilechtswerkzeuge  befreien  zu 
lassen.  Hier  stellte  man  sofort  die  Diagnose  richtig  und  verlegte  die  Kranke  auf  die 
medizinische  Klinik. 

Fig.  15. 


Leukämische  Wandermilz  bei  einer  27jährigen  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtang.  Züricher  Klinik.) 

her  '*  -Un(*  Westphdl  führten  am  Lebenden  die  Milzpunktion  aus  und  konnten 

ei  s auf  frischen  Milzpräparaten  Charcot-Neumannsche  Kristalle  finden. 

Peripherische  vergrößerte  Lymphdriisen  erreichen  mit- 
un  ei  den  I,  mfang  einer  Faust  und  weit  darüber  hinaus.  Man 
sie  t sie  oft  unter  der  Haut  als  knollige  Gebilde  zum  Vorschein 
ommen,  welche  namentlich  am  Hals  und  Nacken  schwere  Ent- 
e ungen  zuwege  bringen,  eine  eigentümliche  Steifigkeit  des  Nackens 
e mgen  und  die  Beweglichkeit  von  Nacken  und  Kopf  behindern. 
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Auch  in  der  Achselhöhle  und  Inguinalbeuge  bekommt  man  häufig 
große  Drüsenpakete  zu  sehen  (vergl.  Fig.  16).  Am  frühesten  pflegen  die 
zervikalen  und  submaxillaren  Lymphdrlisen  zu  erkranken,  späterhin 
kommen  auch  die  übrigen  an  die  Reihe.  Die  vergrößerten  Lymph- 
dri'isen  sind  in  der  Regel  gegen  Druck  unempfindlich;  die  Haut  über 
ihnen  erscheint  im  Gegensatz  zu  tuberkulösen  (skrofulösen)  Lymph- 
driisen  weder  gerötet  noch  mit  den  Lymphdrlisen  verwachsen.  Meist 
sind  sie  auch  von  flacherer  Wölbung  und  weicherem  Gefüge.  Freilich 


I'ijf.  16. 


Leukämische  Vergrößerung  der  axillaren  LymphdrOsen  bei  einem  17jährigen  Manne. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


nimmt  letzteres  mit  fortschreitender  Krankheit  nicht  selten  an  Festig- 
keit zu  Verkäsung  oder  Vereiterung  kommen  in  leukämischen  Lvmpb- 
driisen  nur  sehr  selien  vor.  Fränkel  hat  bei  Leukämie  Tuberkulose 
in  Lymphdrlisen,  Leber  und  Milz  beobachtet. 

Milz  und  Lymphdrlisen  sind  öfter  schon  lange  /eit  vergrößert 
gewesen,  bevor  es  zur  leukämischen  Veränderung  im  Blute  kommt. 

Wie  di«  peripherischen,  so  geraten  hiloflg  auch  die  inneren  Lymphdrüeen  in 
t - io.ti.oiio  Schwellung  Lei  einem  Leukämischen  auf  der  Züricher  Klinik  waren 
gerade’  di«  abdominalen  Lymphdrlisen  im  Vergleich  zu  den  peripherischen  mächtig 
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vergrößert.  Eine  Vergrößerung  der  trachealen  und  bronchialen  Lymphdriisen  erkennt 
man  mitunter  daran,  daß  das  Manubrium  sterni  leicht  nach  außen  vorgewölbt  erscheint 
und  bei  der  Perkussion  gedämpften  Schall  gibt,  oder  daß  Zeichen  von  Tracheal- 
oder Bronchialstenose  infolge  von  Druck  auf  die  Luftwege  vorhanden  sind,  nament- 
lich inspiratorische  Einziehungen  der  Zwischenrippenräume,  Stenosengeräusche,  Cyanose 
und  objektive  und  subjektive  Atmungsnot. 

Bei  manchen  Kranken  wird  Schwellung  der  Mandeln,  welche  zu  Schlnck- 
beschwerden  führt,  oder  Vergrößerung  der  Schilddrüse  und  selbst  Vergrößerung 
der  persistierenden  Thymus  beobachtet,  denn  auch  diese  Gebilde  gehören  zu  den  Lymph- 
follikeln  und  geraten  daher  bei  Leukämie  mitunter  in  Hyperplasie.  Auch  auf  dem 
Zungengrunde  kommt  Hyperplasie  der  Lymphfollikel  vor. 

Eine  Erkrankung  des  Knochenmarkes  verrät  sich  mit- 
unter, wenn  auch  keinesfalls  regelmäßig,  durch  Knochen  schm  erzen, 
namentlich  an  Brustbein  und  Wirbelsäule,  aber  auch  an  den  langen 
Röhrenknochen.  Zuweilen  bekommt  man  es  auch  mit  leichter  Ein- 
senkung an  einzelnen  Knochen  oder  mit  nachgiebigen  weicheren 
Stellen  zu  tun.  Letztere  Erscheinungen  sind  weit  wichtiger  als 
erstere,  denn  Knochenschmerzen  können  auch  ohne  Beteiligung  des 
Knochenmarkes  vorhanden  sein. 

Von  weit  geringerer  Bedeutung  als  die  Erscheinungen  an  Blut, 
Milz,  Lymphdriisen  und  Knochenmark  sind  Veränderungen  des 
Harnes.  Fast  alle  neueren  Untersucher  stimmen  darin  überein,  daß 
die  Harnsäuremenge  wenigstens  bei  vielen  Leukämischen  vermehrt  ist, 
was  nicht  etwa  auf  einer  verminderten  Oxydation  von  Eiweißkörpern, 
sondern  auf  einer  gesteigerten  Bildung  von  Harnsäure  beruht. 
Den  Zusammenhang  zwischen  Harnsäurevermehrung  und  Leukämie 
vermitteln  die  Xanthinkörper,  die  wieder  in  inniger  Beziehung  zu 
den  farblosen  Blutkörperchen,  namentlich  zu  deren  Nukleinkörpern 
stehen.  Warum  sich  bei  manchen  Leukämischen  weder  eine  Ver- 
mehrung der  Harnsäure  noch  der  Xanthinkörper  findet,  ist  bis  jetzt 
noch  nicht  aufgeklärt  worden. 

Lauche  fand  bei  chronischer  Leukämie  bis  3'4  g Harnsäure  in  24  Stunden  im 
Harn,  während  die  Harnsäureausscheidung  bei  Gesunden  ungefähr  0'5  g beträgt.  Bei 
gesunden  Menschen  gestaltet  sich  das  Verhältnis  zwischen  Harnsäure-  und  Harnstoffaus- 
scheidung = 1 : 50 — 80,  bei  Leukämikem  dagegen  fand  es  Salkowski  = 1 : 16. 

Die  Harnmenge  ist  meist  unverändert,  doch  hat  man  wiederholt  Vermehrung, 
aber  auch  Verminderung  des  Harnes  beobachtet.  Meist  ist  der  Harn  von  blaßgelber 
Faibe  und  saurer  Reaktion.  Das  spezifische  Gewicht  zeigt  sich  gewöhnlich 
unverändert.  Zuweilen  bekommt  man  im  Ham  glitzernde  Kristalle  vonreinerHarn- 
säure  zu  sehen,  welche  sich  beim  Stehen  des  Harnes  als  Sediment  absetzen. 

Der  Harnstoffgehalt  wird  bald  als  gesteigert,  bald  als  verringert  angegeben, 
ach  Stoffwechsel  Untersuchungen  von  Fleischer  & Penzoldt  scheint  es,  als  ob  es  dabei 
wesentlich  auf  den  Grad  der  Kachexie  aukommt,  indem  der  Hamstoffgehalt  um  so 
großer  ausfällt,  je  mehr  die  Kachexie  vorgeschritten  ist. 

Die  Phosphorsäure-  und  Schwefelsäureausfnhr  durch  den  Harn  be- 
iminten b leischer  <&  Penzoldt  als  vermehit,  die  K alk  aus  scheid  u ng  als  unver- 
andert.  Salkowski  fand  Verminderung  der  Oxalsäure  im  Harn.  Steißkal  & Erben 
Beobachteten  bei  2 Leukämischen  Verminderung  der  Kreatinins  im  Harn.  Die  An- 
gabe  von  Mosler  über  Vorkommen  von  Hypoxanthin  (Sarcin)  im  Harn  konnten 
o onski  <(■  Reichardt  nicht  bestätigen.  Salkowski  wies  Spuren  von  A m ei  sen- 
il lm-  ßarn.  mach,  dagegen  konnte  er  Milchsäure  nicht  finden.  Zuweilen  enthält 
lieh  ,lIL  In  Swingen  Mengen  Eiweiß.  Gerhard  dk  Müller  beschrieben  einen  eigentüm- 
u en  .'jlweißkörper  im  Harn,  welcher  sich  bei  Essigsäurezusatz  in  der  Hitze,  noch 
„ Ser  1D  KäUe  n'ederschluS  und  bei  Zusatz  von  einem  Überschüsse  der  Säure  fast 
in  \ Un  - ^ '’J'eb  i während  er  sich  durch  einen  Überschuß  von  Salpetersäure  leicht 
heit°SUn^  a°er^'ren  *'eß;  Freilich  kommt  dieser  Eiweißkürper  auch  bei  anderen  Krank- 
ip  *n  V°r’-  ß'  bei  fibrinöser  Pneumonie.  Köttnitz  beobachtete  Album osurie 
P onurie).  Kolisch  & Bnrian  fanden  Histon  im  Harn.  Mitunter  kommen  Ni  er  en- 
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Zylinder  im  Harn  vor.  Zahlreiche  Rundzellen  im  Bodensatz  des  Harnes  sollen 
aut  lymphomatöse  Ablagerungen  in  den  Nieren  hin  weisen. 

Stoffwechseluntersuchungen  bei  Leukämie  haben  Spiriny , May  und  van 
der  Wey  angestellt,  van  der  Wey  erzielte  bei  einem  Leukämischen  StickstoÖ'gleich- 
gewicht,  während  es  bei  einem  anderen  zu  Eiweißverlust  kam.  Die  Eiweißresorption 
zeigte  sich  als  unverändert,  die  Fettresorption  aber  als  verschlechtert.  Die  Harnsäure- 
ausscheidung war  zwar  gesteigert,  lief  aber  nicht  der  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen 
parallel,  v.  Steißkal  <£•  Erben  erzielten  nur  bei  lymphatischer  Leukämie  Eiweißansatz, 
während  sie  bei  lienaler  Leukämie  kein  Stickstoffgleichgewicht  berstellen  konnten.  Die 
Harnsäureansscheidung  zeigte  sich  bei  lymphatischer  Leukämie  niedriger  als  bei  lienaler; 
die  Xanthinkörper  verhielten  sich  dagegen  gerade  umgekehrt. 

Galdi  wies  nicht  nur  im  Harn,  sondern  auch  im  Kot  Xanthinbasenausscheidung 
nach  ; das  Xanthin  im  Kot  übertraf  sogar  einmal  die  Xanthinmenge  des  Harnes. 

Aminosäuren  wurden  wie  von  einem  Gesunden  ausgeschieden  ( Lippstein; ■ 
v.  Pettenkofer  d-  v.  Voit  führten  Gasnn  tersuehnngen  an  ihrem  Respirations- 
apparat bei  einem  Leukämiker  aus  und  fänden,  daß  trotz  der  Verarmung  des  Blutes 
an  roten  Blutkörperchen  Sauerstoffaufnahme  und  Kohlensäureabgabe  mit  den  Werten 
eines  Gesunden  übereinstimmten,  nur  war  beim  Leukämiker  entgegen  dem  Verhalten 
beim  Gesunden  die  Ausscheidung  von  Wasser  und  Harnstoff  bei  Nacht  größer  als  am 
Tage.  Auch  Bohland  konnte  bei  drei  Leukämischen  der  Bonner  Klinik  keine  Verände- 
rungen des  respiratorischen  Gaswechsels  linden. 


B.  Liebreich  zeigte  zuerst,  daß  sich  mitunter  auf  der  Netzhaut  Ver- 
änderungen bilden,  welche  für  chronische  Leukämie  bezeichnend  sind.  Mau 
pflegt  sie  mit  dem  Namen  der  Retinitis  leukaemica  zu  belegen.  Leber 
gibt  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  auf  J/4 — J/s  der  Erkrankungen  an. 
Unter  meinen  19  Kranken  fand  ich  sie  einmal. 

Die  Netzhaut  fällt  häufig  durch  blaßorangegelbe  Farbe  auf.  Die  Netzhaut- 
venen erscheinen  verbreitert,  geschlängelt  und  rosarot,  nicht  dunkelrot  wie  am  gesun- 
den Auge.  Stellenweise  findet  man  sie  weiß  gesäumt.  Die  Retinalarterien  sehen 
verengt  und  blaßgelb  aus.  Grunert  beobachtete  in  ihnen  Blutbewegung.  Mitunter  zeigt 
sich  die  Netzhaut  getrübt;  auch  erscheinen  die  Grenzen  der  Optikuspapille  verwaschen 
namentlich  an  der  nasalen  Seite.  Es  kommen  mehr  oder  minder  reichlich  Blutungen 
in  der  Netzhaut  vor.  Besonders  hervorzuheben  sind  vorspringende  gelbe  Flecken,  welche 
nicht  selten  von  einem  roten  ßlutaustritt  umgeben  sind  (vergl.  Fig.  17  auf  S.  107).  Leber 
hebt  hervor,  daß  gelbe  Flecken  namentlich  in  den  peripherischen  Teilen  der  Netzhaut 
zwischen  Äquator  und  Ora  serrata  und  demnächst  in  der  Umgebung  der  Macula  lutea 
zu  finden  sind.  Sehstörungen  können  dabei  ganz  und  gar  fehlen.  Sie  sind  um  so  eher 
zu  erwarten,  je  mehr  die  Macula  lutea  beteiligt  ist.  Unter  solchen  Umständen  wenden 
sich  mitunter  die  Kranken  früher  an  den  Augenarzt  als  an  den  inneren  Arzt,  wobei  ersterer 
schon  ans  dem  Angenhintergrundsbefund  die  Diagnose  auf  Leukämie  zu  stellen  vermag. 

Seltenere  Vorkommnisse  am  Auge  sind  Blutungen  in  den  Glaskörper  und 
Blutungen  und  lymphomatöse  Bildungen  in  der  Chorioidea  oder  Iris. 
Leber  beschrieb  Exophthalmus  und  leukämische  Neubildungen  an  den  Augen- 
lidern, wobei  er  einer  ähnlichen  Beobachtung  von  Chauvet  gedenkt.  Auch  Pirk,  Dünn 
und  Hrudzewaki  haben  doppelseitigen  Exophthalmus  beobachtet,  welcher  durch  lympho- 
matöse Neubildungen  in  dem  hinteren  Teil  der  Augenhöhle  bedingt  war.  Mitunter  kommen 
umfangreiche  lymphomatöse  Neubildungen  an  den  Tränendrüsen  vor.  Prud- 
zeicski  beobachtete  sie  auch  in  der  Tränendrüse,  Angenbindehaut  und  in  den  Augen- 
muskeln. Auch  haben  manche  K atarak  tb i 1 d u ng  mit  Leukämie  in  Zusammenhang  ge- 
bracht; ich  selbst  sah  unter  19  Leukämischen  lmal  Katarakt  bei  einem  37jährigen  Manne. 

Gottstein,  Politzer,  lilau,  Schwabach , Parkes  II 'eher,  Mott,  Ale- 
xander u.  ji.  haben  Störungen  des  Gehörsvermögens  bei  chronischer 
Leukämie  beschrieben.  Politzer  wies  in  einer  Beobachtung  lymphomatöse 
Ablagerungen  in  beiden  Labyrinthen  als  Grund  der  Gehürsstörnngen 
nach.  Dementsprechend  hatten  während  des  Lebens  Schwindel,  subjektive* 
Gehörsempfindungen  von  metallischem  Hämmern  und  Klingen,  Erbrechen 
und  hreitbeiniger  Gang  bestanden.  Auch  Parkes  Weber  und  Mott  beschrieben 
MenBre sehe  Symptome  bei  chronischer  Leukämie.  Steinbrügge  fand  Blu- 
tungen in  der  Schnecke  als  Grund  einer  plötzlich  eingetrefenen  Taub- 
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heit  bei  Leukämie,  und  Wagenhauser,  Lannois  und  Schwabach  beobeachteten 
Blutungen  im  Labyrinth.  Gradenigo  fand  bei  einem  Kranken  das  Labyrinth 

Fig.  17. 


ReUmtis  Jeukaemica  Mkdchen.  Die  gleiche  Kranke, 

j , . eren  Blut  die  Fig.  12  und  13  wiedergeben. 

8 0,60  C,n  golber’  von  Blut  “mrahmter  Fleck.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


unverändert,  doch  war  es  auf  der 
Austritten  und  Bindegewebsneubildun 


Schleimhaut  der  Paukenhöhlen  zu  Blut- 
gen gekommen. 
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Chronische  Leukämie. 


( ber  den  Anfang  einer  chronischen  Leukämie  machen 
die  Kranken  häufig  nur  unsichere  und  bedeutungslose  Angaben.  Oft 
werden  als  erste  Veränderungen  zunehmendes  Erblassen  und 
wachsende  Kraftlosigkeit  angegeben.  Andere  Kranke  empfinden 
sehr  früh  Stiche  in  der  Milzgegend  oder  haben  zeitweise  über 
Fieber  zu  klagen  gehabt. 

Treten  die  Kranken  in  ärztliche  Behandlung,  so  fallen  sie  fast 
immer  durch  Blässe  der  Haut  und  Schleimhäute  auf.  Oft  ist 
die  Hautfarbe  eher  schmutziggrau;  mitunter  hat  man  ikterische 
Hautfarbe  beobachtet. 

Das  Fettpolster  zeigt  sich  mitunter  fast  auffällig  gut  er- 
halten ; späterhin  freilich  pflegt  sich  an  ihm  ebenso  wie  an  den 
Muskeln  Schwund  auszubilden.  Oft  hat  man  ungewöhnliche  Neigung 
zu  Schweißen,  Hyperhidrose,  beobachtet,  mitunter  stellen  sich 
Nachtschweiße  ein.  Birk  macht  auf  das  geringe  Bestreben  der  Haut 
zu  entzündlicher  Reaktion  aufmerksam , so  daß  bei  einem  Kranken 
eine  kleine  Aderlaßwunde  einen  Monat  lang  bis  zum  Tode  nicht  die 
geringste  Neigung  zur  Vernarbung  zeigte. 

Mehrfach  hat  man  bei  Leukämischen  Spanischfliegenpflaster  gelegt  und 
den  Blaseninhalt  auf  Leukozyten  untersucht.  Es  hat  sich  dabei  ergeben,  daß  er  poly- 
morphkernige neutrophile  Leukozyten  enthielt,  während  Lymphozyten  und  Myelozyten 
nicht  aus  den  Blutgeläßen  ausgewandert  -waren  ( E . Neumann,  Strauß,  Reckzeh).  Litten 
fand  in  dem  Inhalte  von  Vesikatorenblasen  73%  polymorphkernige  neutrophile,  15% 
eosinophile,  12%  basophile  Leukozyten  oder  Mastzellen.  Im  Pleuraexsudat  der  gleichen 
Kranken  zählte  er  2Ö-5%  polymorphkernige  neutrophile , 20'5%  eosinophile  Zellen, 
26%  basophile  Leukozyten  und  24°/0  Myelozyten. 


Die  Körpertemperatur  wird  nicht  selten  fieberhaft,  wobei 
der  Typus  des  Fiebers  keiner  bestimmten  Regel  gehorcht.  v.Hayeck 
freilich  sah  intermittierendes  Fieber  auftreten.  Der  Puls  ist  meist 
weich  und  beschleunigt. 

Die  meisten  Kranken  klagen  über  Mangel  an  Appetit  und 
über  Durstvermehrung. 

Druckempfindung  in  der  Magengegend,  Aufstoßern 
und  Erbrechen  sind  keine  seltenen  Vorkommnisse  bei  chronischer 
Leukämie.  Ernster  ist  hartnäckiger  Durchfall,  welcher  beii 
manchen  Kranken  zur  Todesursache  wird.  Virchotc  fand  in  dem  Stuhl! 
reichlich  Leuzin  und  Tyrosin. 

Die  Leber  ist  infolge  von  leukämischen  Neubildungen  fast 
immer  vergrößert. 

Chronische  Leukämie  zieht  sich  in  der  Regel  1 — 2 Jahre  hin, 
doch  kennt  man  auch  Beobachtungen  bis  zu  10 jähriger  Dauer. 
Vorübergehende  Besserungen  kommen  zwar  vor,  aber  der  tödliche 
Ausgang  ist  nicht  zu  verhindern. 

Besserungen  sind  namentlich  dann  mehrfach  beschrieben  worden, 
wenn  zufällig  im  Verlaufe  der  Leukämie  akute  Infektionskrank- 
heiten auftraten.  Bei  akuten  Infektionskrankheiten,  wie  fibrinöser 
Pneumonie,  Abdominaltyphus,  Erysipelas,  akuter  Tonsillitis,  akuter 
Miliartuberkulose.  Phlegmone  und  Septikopyämie  sah  man  die  Zahl 
der  Leukozyten  während  des  Bestehens  der  genannten  Krankheiten 
oft  bedeutend  abnehmen,  und  auch  eine  etwaige  Vergrößerung  der 
Lymphdriisen  und  Milz  bildete  sich  zurück,  aber  die  günstige  Wirkung 
war  nur  vorübergehend,  und  bald  hatte  sich  der  alte  Zustand  wieder 
hergestellt.  Bei  Myelozytenleukämie  nehmen  die  Myelozyten,  bei 
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Lymphozytenleukämie  die  Lymphozyten  wesentlich  an  Zahl  ^ ab, 
während  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Zellen  zunehmen  (Weil). 

Unter  chronischen  Infektionskrankheiten  hat  man  namentlich 
oft  chronische  Lungentuberkulose  bei  Leukämie  beobachtet,  welche 
der  chronischen  Leukämie  entweder  vorausgegangen  war  oder  sich 
erst  in  ihrem  Verlaufe  entwickelt  hatte.  Eine  Beeinflussung  der 
Leukämie  fand  in  der  Regel  nicht  statt  (Dock). 

Der  Tod  erfolgt  mitunter  infolge  überhandnehmender  Ent- 
kräftung. In  der  Regel  freilich  ist  er  durch  Komplikationen  bedingt. 

Schnitze  d- Steinberg  bemerkten  bereits  mehrere  Stunden  vor  dem  Tode  kada- 
verösen  Geruch;  nach  eingetretenem  Tode  bildete  sich  schnell  Emphysem  der  Haut 
und  Eingeweide  aus. 

Die  Komplikationen  bei  chronischer  Leukämie  hängen  am 
häufigsten  von  der  zunehmenden  Anämie  oder  von  Blutungen  oder 
leukämischen  Neubildungen  ab. 

Die  Anämie  ist  häufig  eine  so  bedeutende,  daß  die  Kranken 
wie  Verblutende  aussehen. 

Infolge  mangelnder  Ernährung  der  Blutgefäße  und  ungewöhn- 
licher Durchlässigkeit  der  letzteren  kommt  es  häufig  zu  Hautödem 
an  den  Knöcheln,  im  Gesicht  und  schließlich  auf  der  ganzen  Haut. 

Zuweilen  stellte  sich  nur  Ödem  an  einem  Bein  infolge  von  Venenthrombose  ein. 

Auch  Transsudate  in  den  serösen  Höhlen,  namentlich  im  Brust- 
fell- und  Bauchraum  bilden  sich  oft  aus.  Grawitz  sah  in  einer 
pleuralen  Flüssigkeit,  Burkhard  in  aszitischer  Flüssigkeit  beim 
Stehen  Charcot-Neumannsche  Kristalle  zur  Ausscheidung  gelangen. 

Die  Kranken  haben  große  Neigung  zu  Katarrh  der  Luftwege, 
die  eine  Folge  mangelnder  Blutzufuhr  und  dadurch  herabgesetzter 
Widerstandsfähigkeit  ist , und  gehen  nicht  selten  durch  Lungen- 
entzündung zugrunde.  Bei  manchen  stellen  sich  Anfälle  von  häma- 
togener Dyspnoe  ein,  die  aber  mitunter  auch  dauernd  besteht. 

Am  Herz  en  bekommt  man  nicht  selten  anämische  systo- 
lische Geräusche  zu  hören.  Auch  ist  das  Herz  häufig  verbreitert, 
namentlich  in  seinem  rechten  Abschnitt,  oder  durch  die  vergrößerte 
Milz  und  Leber  nach  aufwärts  gedrängt.  Bei  manchen  Kranken 
stellen  sich  von  selbst  oder  infolge  von  geringer  körperlicher  oder 
psychischer  Aufregung  Anfälle  von  Herzklopfen  ein. 

Die  Jugularvenen  sind  oft  stark  gefüllt,  zuweilen  nur  ein- 
seitig infolge  von  Druck  durch  vergrößerte  Lymphdrüsen.  Über  dem 
Bulbus  der  inneren  Jugularvene  ist  meist  Venen-  oder  Nonnen- 
geräuscn  zu  vernehmen.  Oft  lassen  die  Jugularvenen  positiven 
Venenpuls  erkennen  und  selbst  an  den  Venen  des  Handrückens 
nahm  Senator  progredienten  (zentripetalen)  Venenpuls  wahr. 

Erscheinungen  von  Gehirnanämie  machen  sich  häufig  durch 
Ohrensausen,  Augenflimmern , Schlaflosigkeit,  Neigung  zu  Ohn- 
mächten und  Delirien  bemerkbar.  Mitunter  bricht  akute  Manie  aus. 

Leukämische  zeichnen  sich  in  der  Regel  durch  Neigung  zu 
utungen  aus,  was  man  auch  als  hämorrhagische  Diathese  be- 
zeichnet  hat.  Meist  ist  diese  Neigung  wohl  die  Folge  einer  unge- 
wo  nlichen  Durchlässigkeit  oder  Diapedese  für  rote  Blutkörperchen, 
och  kommen  außerdem  noch  Thrombenbildungen  in  den  Blutgefäßen 
und  leichte  Brüchigkeit  der  Blutgefäße  in  Frage. 
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Blutungen  treten  oft  auf  der  Haut  auf  und  nehmen  unter  Um- 
stünden bedeutende  Ausdehnung  an.  Sie  kommen  aber  auch  in  den 
Muskeln  und  auf  den  Schleimhäuten  der  Nase  und  Luftwege,  des 
Magens  und  Darmes,  der  Harn-  und  Geschlechtswege  vor.  Mitunter 
sind  sie  so  reichlich  undunstillbar,  daß  V er  bl  utungstod  eintritt. 
Jedenfalls  haben  sie  große  Neigung  wiederzukehren,  und  auch  da- 
durch bedrohen  sie  das  Leben  in  hohem  Grade,  da  der  Kranke  nicht 
viel  Blut  zu  verlieren  hat.  Küssncr  beschrieb  eine  Beobachtung,  in 
welcher  eine  plötzliche  Blutung  in  die  Bauchmuskeln  Erscheinungen 
von  Peritonitis  hervorgerufen  hatte  und  unter  denselben  tödlich 
verlief.  Huber  sah  den  Tod  infolge  von  Blutungen  in  das  Becken- 
zellgewebe eintreten.  Blutungen  im  Gehirn  bringen  das  Bild  einer 
gewöhnlichen  Hirnblutung  zuwege  und  bedingen  meist  schnellen  Tod. 

Eisenlohr  und  Käst  beobachteten  bulbäre  Symptome  bei  chronischer  Leu- 
kämie. Käst  meint,  daß  diese  mit  Erweichungsherden  znsammenhingen,  wie  man  sie 
aucli  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  antrifft. 

Die  geringe  Neigung  des  leukämischen  Blutes  zur  Gerinnung  macht  alle  chirur- 
gischen Operationen  und  Verletzungen  bei  Leukämischen  zu  ernsten  und 
lebensgefährlichen  Ereignissen.  Selbst  nach  einem  Blutegelstich,  dem  Ausziehen  eines 
Zahnes  und  der  Vakzination  (Pott)  hat  man  Verblutungstod  auftreten  gesehen. 

Mehrfach  ist  bei  chronischer  Leukämie  Priapismus  beobachtet  worden.  Salzer 
sammelte  im  Jahre  1891  6 Beobachtungen,  wozu  noch  Beobachtungen  von  Adams,  Kost 
und  Pusseler  hinzukommen.  In  der  Beobachtung  von  Salzer  bestand  der  Zustand  volle 
7 Wochen,  in  einer  anderen  wird  sogar  lOwöchentlicher  Priapismus  erwähnt.  Als 
Ursache  des  Priapismus  wies  Käst  in  seiner  Beobachtung  Thrombose  in  den  Maschen- 
räumen der  Corpora  cavernosa  nach. 

Häufige  Komplikationen  geben  leukämische  Neubildungen 
ab.  Sie  drücken  nicht  selten  auf  benachbarte  Gebilde  und  setzen  sie 
dadurch  außer  Tätigkeit,  oder  es  kommt  in  ihnen  zu  Zerfall  und 
gefährlichen  Blutungen. 

Der  leukämischen  Neubildungen  am  Auge,  an  den  Tränen- 
drüsen und  im  Ohr  wurde  bereits  an  vorausgehender  Stelle  gedacht. 

Menzel  wies  auch  auf  der  Schleimhaut  der  Nebenhöhlen  der 
Nase  leukämische  Neubildungen  nach. 

Mitunter  entwickeln  sich  solche  auf  der  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfes oder  der  Luftröhre  und  Bronchien  und  führen  zu  Er- 
scheinungen von  Verengerung  der  Luftwege  und  Erstickungsgefahr 
oder  bei  Zerfall  zu  Blutungen  oder  eiterigem  Auswurf.  Aber  gerade 
die  Luftwege  werden  mitunter  auch  durch  Druck  von  außen  verengt, 
wenn  ihnen  vergrößerte  Lymphdrüsen  anliegen.  Auch  hat  man  in- 
folge von  Druck  auf  den  Rekurrens  ein-  oder  doppelseitige  Stimm- 
bandlähmung beobachtet.  Zuweilen  waren  Druckerscheinungen  durch 
die  von  leukämischen  Neubildungen  durchsetzte  und  vergrößerte' 
Schild-  oder  Thymusdrüse  hervorgerufen. 

Bei  manchen  Kranken  macht  sich,  wie  bereits  erwähnt,  ein- 
oder  beiderseitige  Schwellung  der  Jugular venen  infolge  von 
Druck  durch  geschwollene  Lymphdrüsen  bemerkbar.  Auch  ist  zu- 
weilen der  Vagus  durch  vergrößerte  Lymphdrüsen  gedrückt  und 
gelähmt,  so  daß  die  Herzbewegung  beschleunigt  ist,  Tachykardie. 

Zuweilen  hat  man  Umfangszunahme  der  Parotis  oder 
Submaxillaris  durch  leukämische  Neubildungen  gefunden.  Bei 
manchen  Kranken  stellt  sich  Entzündung  der  Mund-  und  Schlund- 
schleimhaut ein,  Stomatitis  et  Pharyngitis  leukaemica,  welche 


Symptome. 


111 


die  Nahrungsaufnahme  schmerzhaft  macht.  Dazu  gesellen  sich  manch- 
mal noch  Schlingbeschwerden  durch  die  vergrößerten  Mandeln 
hinzu.  Auch  kommt  es  mitunter  zu  Schleimhautverschwärungen  und 
tödlichen  Blutungen  (Schmidt). 

Mitunter  treten  Zeichen  von  Speiseröhrenverengerung  auf, 
weil  die  Speiseröhre  durch  vergrößerte  Lymphdrüsen  gedrückt  wird. 

Manchmal  rufen  leukämische  Neubildungen  zentrale  oder 
peripherische  Nervenstörungen  hervor.  So  hat  Friedländer  eine 
Beobachtung  beschrieben,  in  welcher  infolge  einer  leukämischen  Neu- 
bildung im  Gehirn  Zeichen  einer  Hirngeschwulst  im  Krankheitsbilde 
vorwogen.  Ich  habe  einen  Kranken  behandelt,  der  infolge  einer 
leukämischen  Neubildung  im  epiduralen  Raum  der  Dura  mater 
spinalis  an  spinaler  Drucklähmung  litt.  Huber  sah  spinale  Muskel- 
atrophie infolge  von  leukämischer  Infiltration  des  Rückenmarkes 
auftreten,  und  May  beschrieb  peripherische  Fazialislähmung,  welche 
leukämische  Neubildungen  in  der  Nervenscheide  hervorgerufen  hatten. 

Auch  Fr.  Müller  beobachtete  peripherische  Lähmung  der  Hirn- 
nerven, die  durch  eine  leukämische  Infiltration  der  Nervenscheiden 
entstanden  war. 

Als  seltenere  Vorkommnisse  müssen  eigentümliche  leukämische  Neubildungen 
der  Haut  genannt  werden,  welche  in  je  einer  von  Biesiadecki  und  Hochsinger  t(:  Schiff 
beschriebenen  Beobachtung  sehr  zahlreich  auftraten.  Kaposi  dagegen  beobachtete, 
daß  sich  bei  einer  39jährigen  Frau  zuerst  ein  diffuses  Ekzem  der  Haut  entwickelte, 
zu  welchem  sich  diffuse  und  knotenförmige  Hautinfil träte  hinzugesellten,  welche  zum 
Teil  in  Verschwärung  übergingen,  und  erst  hieran  schlossen  sich  Zeichen  von  Leukämie 
an.  Kaposi  hat  der  Hautkrankheit  den  Namen  Lvmphodermia  perniciosa  gegeben. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  sich  die  Haut  von  Leukämischen  wahrscheinlich  infolge 
von  mangelhafter  Ernährung  durch  Neigung  zu  Entzündung  auszeichnet,  so  daß  man 
nicht  selten  auf  ihr  vesikulöse  oder  pustulöse  Hautausschläge  zu  sehen  bekommt. 
Manche  Kranke  klagen  über  hartnäckiges  Hautjucken,  Pruritus  cutaneus. 

Leukämische  Neubildungen  sind  auch  noch  in  der  Brustdrüse  (Taylor)  und 
in  den  Nebenhoden  beschrieben  worden. 

Nicht  unerwähnt  darf  es  an  dieser  Stelle  bleiben,  daß  Schwangerschaft  zu 
den  ernsten  Komplikationen  chronischer  Leukämie  gezählt  wTird.  Lautenburg  schlug 
daher  vor,  die  Schwangerschaft  künstlich  zu  unterbrechen. 

Zuweilen  stellen  sich  ganz  unberechenbare  Komplikationen  ein.  Beispielsweise  sahen 
Fleischer  & Penzoldt  den  Tod  durch  Bersten  der  von  leukämischen  Neubil- 
dungen durchsetzten  Nebennieren  eintreten.  Ich  beobachtete  bei  einem  16jäh- 
rigen  Manne  Wasserkrebs  der  Wange,  Noma,  der  zu  Septikopyämie  und  Tod  führte. 
Bei  der  Seltenheit  der  Noma  gebe  ich  in  Fig.  18  auf  S.  112  ein  Bild  des  Kranken  wieder. 

v.  Leube,  Körmöczer,  Luce,  Mattirolo , Preiss , Kerschensteiner , Bushneil  & 
Hall  haben  unter  dem  Namen  Leukanämie  Krankheitsbilder  beschrieben,  die  eine 
Verbindung  von  Leukämie  und  progressiver  perniziöser  Anämie  darstellen  sollen  und 
bei  denen  sich  im  Blute  und  ebenso  im  Knochenmark  zahlreiche  Erythroblasten,  nament- 
lich Megaloblasten  fanden. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Ähnlich  wie  bei  den  klini- 
schen Erscheinungen,  so  hat  man  auch  bei  den  anatomischen  Ver- 
änderungen in  erster  Linie  das  Augenmerk  auf  das  Blut,  auf  die 
blutbereitenden  Gebilde  und  auf  die  leukämischen  Neubildungen  zu 
richten. 

Leukämische  Neubildungen  treten  entweder  an  solchen 
Orten  auf , an  welchen  Lymphfollikel  vorhanden  sind , oder  ent- 
wickeln sich  unabhängig  von  ihnen  in  heteroplastischer  Weise.  Dabei 
kann  es  sich  um  lymphoide  oder  myeloide  Neubildungen 
handeln.  Man  gewinnt  den  Eindruck , daß  dem  leukämischen  Blut 
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gewissermaßen  infektiöse  Eigenschaften  zukommen,  so  daß  es  in  den  I 
verschiedensten  Gebilden  leukämische  Neubildungen  anzuregen  ver  I 
mag.  Ihre  Bildung  geht  zum  Teil  aus  einer  krankhaft  gesteigerten  I 
1 mpedese  und  Extravasation  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Blut-  I 
gefaJJen  hervor  dazu  kommt  aber  noch  Wucherung  der  Gewebszellen 
es  betrogenen  Gebildes  hinzu.  Bizzozcro  hat  zahlreiche  Karyokinesen 
m diesen  Neubildungen  nachgewiesen. 


Fig.  18. 


Linksseitige  Noma  hei  einem  an  Myeiozytenleukit mie  leidenden  lQ/ährigen  Manne. 
Nach  einer  Photographie-,  (Eigone  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Leukämische  Neubildungen  treten  in  zweifacher  Gestalt  auf. 
als  diffuse  Infiltration  oder  als  knötchen-  und  knotenförmige  Bil- 
dungen. Letztere  können  so  geringen  Umfang  besitzen,  daß  eine  Ver- 
wechslung mit  Tuberkeln  denkbar  ist,  doch  wird  man  fast  immer  in 
ihnen  Verkäsung,  namentlich  stets  Tubcrkelbazillen  vermissen.  Auch’ 
besteht  mitunter  die  Gefahr,  sie  fiir  miliare  Karzinome  zu  halten. 

In  diesen  leukämischen  Neubildungen  entstehen  zweifellos- 
Leukozyten,  die  sich  dem  Blute  wieder  heimischen. 

Die  peripherischen  Lymphd riisen  stellen  bei  chronischer' 
Leukämie  oft  mächtige  Pakete  dar,  welche  auf  dem  Durchschnitt 
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eine  mark  weiße  oder  graurötlich  gesprenkelte  Fläche  darbieten.  Bald 
sind  sie  weich  und  saftreich , bald  mehr  härtlich.  Die  Umfangszu- 
nahme  beruht  auf  einer  Hyperplasie  von  Lymphozyten  oder  Myelo- 
zyten, namentlich  in  dem  Rindengewebe,  wozu  sich  später  Zunahme 
des  interstitiellen  Bindegewebes  gesellt  und  den  Geschwülsten  eine 
härtere  Beschaffenheit  verleiht. 

Die  Herzbeutelhöhle  enthält  meist  seröses,  zuweilen  durch 
Blutaustritte  rot  gefärbtes  Transsudat,  in  welchem  man,  wie  auch 
in  anderen  Transsudaten,  Hypoxanthin  nachgewiesen  haben  will. 
Mitunter  werden  knötchenförmige  oder  mehr  diffuse  leukämische 
Neubildungen  unter  dem  Epikard  angetroffen,  welche  sich  meist  in 
unmittelbarer  Nähe  der  Gefäße  halten. 

Das  linke  Herz  ist  gewöhnlich  leer.  Beim  Eröffnen  des  rechten 
Herzens  entleert  sich  mitunter  eiterähnliches  Blut,  so  daß  ein 
Unkundiger  meinen  könnte,  man  habe  einen  Eiterherd  eröffnet.  Auch 
bekommt  man  nicht  gallertige  und  durchsichtige,  sondern  trübe  und 
eiterähnliche  Speckhautgerinnsel  im  Blute  zu  sehen.  Meist  wird  die 
geringe  Blutmenge  in  den  Hohlvenen  und  in  sämtlichen  Eingeweiden 
auffallen. 

Der  Herzmuskel  ist  in  der  Regel  blaß,  zuweilen  von  kleinen 
Blutungen  durchsetzt  und  bei  mikroskopischer  Untersuchung  stellen- 
weise verfettet.  Mitunter  zeigt  er  leukämische  Neubildungen,  die 
aber  oft  so  klein  sind,  daß  man  sie  nur  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung wahrnimmt. 

Die  Pleurahöhlen  enthalten  gewöhnlich  Transsudat.  Häufig 
ist  dieses  stark  bluthaltig.  Mitunter  findet  man  die  Pleura  durch 
leukämische  Neubildungen  verdickt,  gewissermaßen  mit  ihnen  aus- 
gepolstert. Ich  habe  dergleichen  bei  zwei  Kranken  gesehen,  einmal 
in  diffuser,  das  andere  Mal  in  knotenförmiger  Weise. 

Auch  auf  der  Epiglottis,  unter  der  Schleimhaut  von  Kehl- 
kopf, Luftröhre  und  Bronchien,  im  interstitiellen  Gewebe 
der  Lungen  und  in  den  Lungenalveolen  kommen  diffuse  und 
knötchenförmige  leukämische  Neubildungen  vor.  Mitunter  wachsen 
sie  zu  bedeutendem  Umfange  an.  Böttcher  beschrieb  an  ihnen  Zer- 
fall und  Durchbruch  in  die  Bronchien,  so  daß  es  zu  Höhlenbildung 
gekommen  war.  Unter  solchen  Umständen  ist  eine  Verwechslung 
mit  tuberkulösen  Lungenveränderungen  bei  makroskopischer  Be- 
trachtung naheliegend. 

Die  trachealen  und  bronchialen  Lymphdrüsen  sind  nicht 
selten  in  über  faustgroße  Massen  umgewandelt.  Auch  Thyreoidea 
und  Thymusdrüse  können  mächtig  vergrößert  und  mit  leuk- 
ämischen Neubildungen  erfüllt  sein.  Hier  wie  überall  stellen  sie 
maik weiße  oder  blutig  gesprenkelte  Massen  dar,  welche  namentlich 
m ihrem  Innern  nicht  selten  ausgetretenes  Blut  enthalten. 

Mitunter  ist  auch  das  Bauchfell  von  knötchenförmigen  oder 
diffusen  leukämischen  Neubildungen  übersät.  Ascites  bildet  einen 
häufigen  Befund. 

Die  Milz  nimmt  oft  den  größten  Teil  des  Bauchraumes  ein. 
idas  höchste,  mir  bekannte  Milzgewicht  fand  Sixer,  8250 g,  während 
die  unveränderte  Milz  150  c,  wiegt.  Die  Maße  dieser  Milz  betrugen 
61  und  25  cm  gegenüber  13  und  8 cm  beim  Gesunden.  Häufig  ist  die 
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?.Iilz  mit  benachbarten  Gebilden  verwachsen.  Die  Milzkapsel  er- 
scheint meist  verdickt,  an  manchen  Stellen  knorpelig  hart  und  be- 
sitzt nicht  selten  zottenförmige  Anhängsel.  Das  Gefüge  der  Milz 
wechselt ; bei  frischer  Erkrankung  bekommt  man  es  mit  einer  weichen, 
bei  älterer  mit  einer  härteren  Milzschwellung  zu  tun.  Es  hängt  dies 
wesentlich  davon  ab,  ob  sich  eine  rein  zellige  oder  auch  eine  binde- 
gewebige Hyperplasie  in  der  Milz  ausgebildet  hat.  Auch  das  Aus- 
sehen der  Milz  auf  der  Schnittfläche  ist  nicht  immer  das  gleiche. 
Mitunter  handelt  es  sich  um  eine  reine  Hyperplasie  der  Milzpulpa, 
zuweilen  gesellt  sich  aber  auch  Hyperplasie  gerade  der  Milzfollikel 
hinzu , welche  bis  zu  dem  Umfange  einer  Walnuß  anwachsen  und 
auf  der  Schnittfläche  rundliche,  längliche  oder  herzförmige  Gestalt 
darbieten , oder  es  entwickelt  sich , wie  bereits  angedeutet , auch 
Hyperplasie  der  Trabekel.  Zuweilen  erscheint  die  Milz  gesprenkelt, 
gefleckt  und  von  granitförmigem  Aussehen.  Auch  hat  man  hämo- 
rhagisehe  Infarkte,  oder,  falls  Malaria  vorausgegangen  war.  unge- 
wöhnlichen Reichtum  an  schwarzem  Pigment  in  der  Milz  gefunden. 
Als  seltene  Veränderung  beschrieb  Virchow  Abszeßbildung. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Milz  beobachtete  Ferrarini  Neu- 
bildung von  elastischen  Fasern , die  aber  bald  entarten  und  zerbröckeln.  Ehrlich  &• 
Spilling  fanden  12  Stunden  nach  dem  Tode  zahlreiche  Bakterien  in  der  Milz,  welche 
sie  im  Blute  vergeblich  gesucht  hatten , doch  sind  auch  im  Blute  von  Gillavry  Bak- 
terien beschrieben  worden.  Auch  Orth  dt  Osterwald  haben  in  der  Milz  Bakterien  ge- 
funden. Beim  Liegen  an  der  Luft  bilden  sich  in  der  Milz  zahlreiche  Charcot-Neumann- 
sche  Kristalle. 

Die  Ergebnisse  der  chemischen  Untersuchungen  der  Milz  stimmen  nicht 
ganz  überein.  Salkowski  & Stern  fanden  in  250  g Milzgewebes  große  Mengen  pepton- 
artiger  Körper,  0‘3G8  Hypoxanthin,  0T34  andere  Xanthinkörper,  0 426  Tyrosin,  nicht 
sicher  Bernsteinsäure,  keine  Harnsäure.  Dagegen  erhielten  Bockedahl  d • Landwehr  bei 
einem  nach  Splenektomie  verstorbenen  Kranken  1 Stunde  nach  der  Hilzherausnahme  in 
1400 g Milzgewebes:  Peptone  1'55 g,  Milchsäure  0‘168,  Bernsteinsäure  0'029,  Xanthin 
0'548,  Leuzin  in  größerer  Menge,  kein  Hypoxanthin,  keine  Harnsäure  und  kein  Tyrosin. 
Auch  Stadthagen  fand  nicht  Harnsäure  in  der  Milz,  dagegen  0'6855  Xanthin,  0'3510 
Hypoxanthin  und  Spuren  von  Adenin  und  Guanin. 

Die  Leber  hat  meist  sehr  bedeutend  an  Umfang  zugenommen; 
man  hat  ihr  Gewicht  bis  auf  10 kg  antvachsen  gesehen,  während 
das  Lebergewicht  bei  Gesunden  nur  P5 — 2'0kg  erreicht.  Auf  dem 
Durchschnitte  zeigen  sich  die  Interstitien  der  Leber  mehr  oder  minder 
vollkommen  und  diffus  mit  leukämischen  Neubildungen  ausgefüllt, 
oder  es  haben  sich  feinste  Knötchen  oder  auch  derbe  Knoten  gebildet, 
welche  benachbarte  Leberzellen  durch  Druck  zum  Schwunde  gebracht 
haben,  so  daß  man  stellenweise  nur  Pigmentreste  findet.  Läßt  man 
die  Leber  an  der  Luft  liegen,  so  bedeckt  sich  mitunter  ihre  Schnitt- 
fläche mit  einem  reifartigen  Beschläge  von  Tyrosinkristallen.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  der  Leber  findet  man  die  feineren 
Blutgefäße  nicht  selten  fast  nur  mit  farblosen  Blutkörperchen  er- 
füllt.. häufig  auch  ihre  Wand  mit  Leukozyten  durchsetzt.  Als  seltene 
Komplikation  von  Leukämie  gilt  Leberkirrhose. 

In  der  Regel  findet  sich  hedeutende  Vergrößerung  der  peri- 

portalen  Ly mphdrüsen. 

Die  chemische  Untersuchung  der  Leber  ergab  nach  Salkowski : 


Leber  

peptonartige  Körper 
Tyrosin 


2600  g 
32  g 
1718  . 
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Leuzin . •.  0 ^64  ,•  ff 

Hypoxanthin 0*2426  „ 

andere  Xanthinkörper  0 538  „ 

Bernsteinsänre 0'0852  „ 

1 keine  Harnsäure. 

Bockedahl  & Landwehr  fanden  folgende  Werte:  1400  g Leber.  Viel  Pepton, 
Leuzin  und  Tyrosin. 

Xanthin 0'71 7 g 

Bernsteinsäure  0'08(3  - 

Milchsäure 0'086  „ 


Hypoxanthin  und  Harnsäure  waren  nicht  vorhanden. 

Auch  Stadlhagen  konnte  aus  der  Leber  nicht  Harnsäure  gewinnen,  dagegen  stellte 
■er  0 963  Xanthin,  0 432  Hypoxanthin,  0*0315  Adenin  und  0 0075  Guanin  dar. 

Den  Eisengehalt  der  leukämischen  Leber  bestimmten  Stcbel  auf  01%  und  Bemale 
auf  0 055°  o der  Trockensubstanz,  in  der  Leber  von  Gesunden  fand  Beinah  0’12%  Eisen. 

Auch  im  Magen  und  Darm  kommen  leukämische  Neubildungen 
vor,  welche  mitunter  auf  der  Schleimhautoberfläche  zu  mächtigen 
Geschwülsten  amvachsen  und  den  Darm  stellenweise  ringförmig 
umschließen.  Besonders  reichlich  pflegen  sie  im  Ileum  entwickelt  zu 
sein.  Bald  gehen  sie  von  den  bereits  vorhandenen  Lymphfollikeln 
aus,  bald  handelt  es  sich  um  heteroplastische  Neubildungen.  Auf 
dem  Durchschnitte  erinnern  sie  an  das  Aussehen  markig  infiltrierter 
typhöser  Lymphfollikel.  Eine  Verwechslung  mit  Abdominaltyphus 
liegt  dann  besonders  nahe,  wenn  es,  wie  in  einer  Beobachtung  von 
Friedreich,  zu  Verschwärungen  auf  ihnen  kommt. 

Die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen 
bieten  nicht  selten  hochgradige  Umfangszunahme  dar.  In  einer  Be- 
obachtung von  Virchow  hatten  die  Beckenlymphdrüsen  .so  bedeutend 
an  Größe  zugenommen,  daß  die  Beckeneingeweide  zwischen  ihnen  ein- 
gekeilt erschienen. 

Häufig  sind  die  Nieren  von  leukämischen  Neubildungen  durch- 
setzt. Sie  pflegen  von  der  Nierenoberfläche  den  Ausgang  zu  nehmen 
und  besonders  reichlich  in  der  Nierenrinde  entwickelt  zu  sein.  Mit- 
unter kommen  in  den  Nieren  Harnsäureinfarkte  und  im  Nieren- 
becken Harnsäuresteine  vor  (Virchow).  Eine  seltene  Komplikation 
ist  Amyloidentartung  der  Nieren. 

jr» 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Nieren  findet  man  Leukozyten- 
ansammlungen. besonders  zahlreich  in  der  Nähe  der  Gefäße  und  Glomeruli. 

Auch  die  Nebennieren  haben  zuweilen  so  bedeutend  durch 
leukämische  Neubildungen  an  Umfang  zugenommen,  daß  es,  wie  in  einer 
Beobachtung  von  Fleischer  & Penzoldt , zu  Zerreißung  derselben  kommt. 

Selbst  Meningen  und  Hirn  bleiben  nicht  von  leukämischen 
Wucherungen  verschont.  Auch  kommen  hier  häufig  Blutungen  vor. 
Bramwell  wies  in  letzteren  ein  Vorwiegen  von  farblosen  Blutkör- 
perchen nach.  Die  Gefäße  des  Gehirnes  und  ihre  adventitiellen  Lymph- 
scheiden  enthielten  fast  nur  farblose  Blutkörperchen. 

Im  Rückenmark  finden  sich  nicht  selten  Blutungen,  nament- 
lich in  dem  weißen  Rfickenmarksgewebe.  Auch  Erweiclntngsherde 
wie  bei  progressiver  perniziöser  Anämie  sind  beobachtet  worden, 
desgleichen  Entartung  der  hinteren  Rückenmarksstränge.  Bloch  <£ 
Hirsch/ eld  beobachteten  in  dem  grauen  Rückenmarksgewebe  Infil- 
tration mit  Rundzellen  längs  der  Blutgefäße. 
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An  den  peripherischen  Nerven  sind  Entartungen,  Blu- 
tungen und  leukämische  Infiltrationen  der'Nervenseheiden  beobachtet 
worden. 

Auf  der  Netzhaut  hat  man  an  den  größeren  Gefäßen  Erweiterungen,  Schlängelungen 
und  Infiltration  der  Adventitia  mit  Rundzellen  gefunden,  an  den  feineren  Verfettungen, 
variköse  Erweiterungen  und  Anfüllung  mit  Rundzellen.  Die  früher  erwähnten  weißen 
Flecken  bestehen  zum  kleineren  Teil  aus  sklerotischen  und  hypertrophierten  Nerven- 
fasern und  Fettkörnchenzellenanhäufungen  in  den  äußeren  Netzhautschichten:  meist 
sind  sie  durch  Ansammlung  von  Leukozyten  entstanden,  untermischt  mit  ausgetretenen 
roten  Blutkörperchen.  Ähnliche  Veränderungen  kommen  auch  in  der  Chorioidea  und 
selbst  auf  der  Iris  vor. 

Das  Knochenmark  bietet  regelmäßig  Veränderungen  dar, 
sowohl  in  den  spongiösen  als  auch  in  den  Röhrenknochen.  Neumann 
hat  sie  nach  ihrem  Aussehen  als  lymphoide  und  pyoide  bezeichnet. 
Im  ersteren  Falle  erscheint  das  Knochenmark  gallertig,  gerötet, 
Himbeergelee  gleichend,  enthält  auch  mitunter  Blutaustritte  und 
besteht  aus  kleinen  Lymphozyten , im  letzteren  sieht  es  undurch- 
sichtig, graulich  und  eiterartig  aus  und  besteht  aus  Myelozyten. 
Unter  beiden  Umständen  ist  bezeichnend,  daß  die  Fettzellen  ver- 
schwunden sind. 

Waldstein  konnte  an  großen  einkernigen  Zellen  des  Knochenmarkes  Kernteilungs- 
figuren darstellen.  Neumann  wies  an  den  kleinen  Arterien  reichliche  Infiltration  mit 
Rundzellen  nach , also  dasselbe  wie  in  vielen  anderen  Gebilden.  Beim  Liegen  an  der 
Luft  pflegen  sich  sehr  reichlich  Charcot-Neumannsche  Kristalle  aus  dem  Marke  abzu- 
scheiden, wenn  dieses  pyoide  Beschaffenheit  hat  (Neumann). 

Das  Knochen  ge  webe  erscheint  meist  rarefiziert;  Heuck  frei- 
lich beobachtete  bei  einem  Kranken  gerade  Osteosklerose.  Bockedahl 
und  Landwehr  gewannen  aus  20y  Knochengewebe  0*131  Peptone. 

Über  das  Wesen  der  Leukämie  ist  wenig  bekannt,  nur  das  steht  fest,  daß. 
nicht  ein  verminderter  Untergang  von  Leukozyten,  wie  Löwit  meint,  ihre  Zahl  im  Blute 
zunehmen  läßt,  sondern  daß  sie  in  zu  großer  Menge  aus  i hren  Bildungsstätten 
in  das  Blut  hineingeschwemmt  oder  vom  Blute  angelockt  werden.  Ich  selbst 
halte  die  Leukämie  für  die  Folge  einer  Infektion  des  Knochenmarkes.  Vesse- 
meyer  und  auch  andere  erfahrene  Ärzte  haben  sich  aber  gegen  die  infektiöse  Natur 
der  Leukämie  ausgesprochen  und  nehmen  eine  Auto  in  to  xikation  vom  Darme  aus 
an.  Ziegler  behauptet  auf  Grund  von  Tierversuchen,  daß  die  Milz  toxische  Stoffe  er- 
zeuge , die  auf  das  Knochenmark  einen  Einfluß  hätten  und  dadurch  Leukämie  hervor- 
riefen. Von  manchen  Ärzten  wird  Leukämie  als  eine  Art  von  Geschwulstbildung  des 
Blutes  aufgefaßt  und  als  Sarkomatose  des  Blutes  bezeichnet.  Dagegen  läßt  sich 
aber  einwenden , daß  Röntgenstrahlen  auf  Sarkome  ohne  wesentlichen  Einfluß  sind, 
während  sie  auf  Leukämie  stark  einwirken. 


IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  chronischen  Leukämie  ist 
mit  Hilfe  des  Mikroskopes  leicht;  eine  Unterscheidung  von  Chlorom, 
Pseudoleukämie  und  Hyperleukozytose  ist  meist  unschwer  zu 
treffen. 

Bei  Chlorom  findet  sich  zwar  auch  eine  starke  Vermehrung  der  farb- 
losen Blutkörperchen  im  Blute,  aber  man  begegnet  außerdem  meist  Chlorom- 
gesch Wülsten  an  den  Knochen  und  unter  der  Haut. 

Pseudoleukilmie  führt  wie  Leukämie  zu  Anämie  und  Umfangszunahme 
von  Lymphdrüsen  und  Milz,  doch  ist  hei  ihr  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen nicht  vermehrt  und  in  dem  Harne  wird  keine  Vermehrung  der 
Harnsäure  und  Xantbinkörper  beobachtet. 

Von  einer  vorübergehenden  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen, 
Hyperleukozytose,  wie  sie  namentlich  nach  dem  Essen,  bei  Hungernden 


Diagnose.  Prognose.  Therapie. 


117 


und  Marastisehen,  bei  Schwangeren,  im  Verlaufe  mancher  Infektionskrank- 
heiten und  bei  Entzündungen  vorkommt,  ist  Leukämie  leicht  daran  zu  unter- 
scheiden, daß  die  Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  bei  der 
Hyperleukozytose  nicht  einen  so  hohen  Grad  erreicht  und  nicht  dauernd  ist. 
Außerdem  treten  im  Blute  immer  nur  Leukozyten  auf,  die  auch  im  gesunden 
Blute  Vorkommen , namentlich  polymorphkernige  neutrophile  Leukozyten, 
niemals  aber  Myelozyten,  Myeloblasten,  basophile  Zellen  und  Erythroblasten. 
Außerdem  lassen  die  Leukozyten  bei  Hyperleukozytose  unveränderte  amöboide 
Bewegungen  erkennen,  und  endlich  werden  schwere  Veränderungen  an  den 
blutbereitenden  Gebilden  vermißt. 

Litten  fand  reichliches  Auftreten  von  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  während 
der  Agonie. 

Über  die  Form  der  Leukämie  entscheidet  das  Blutbild  auf 
gefärbten  Trockenpräparaten.  Die  Ursachen  chronischer  Leukämie 
müssen  meist  durch  die  Anamnese  festgestellt  werden. 

Y.  Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  chronischer  Leukämie  un- 
günstig. Etwaige  Besserungen  sind  nicht  von  Dauer  und  Heilung 
läßt  sich  überhaupt  nicht  erreichen.  Ohne  eingreifende  Behandlung 
siecht  entweder  der  Kranke  langsam  hin  oder  eine  plötzlich  ein- 
tretende Komplikation  bereitet  seinem  Leben  ein  schnelles  Ende. 

YI.  Therapie.  Prophylaxe  kommt  insofern  bei  Leukämie  in 
Frage,  als  man  Malaria,  Syphilis,  Verletzungen  der  Milz  und 
Knochen . Skrofulöse , Rachitis  und  Darmleiden  sorgfältig  und 
gründlich  behandeln  soll,  denn  Nachlässigkeit  und  unzweckmäßige 
Behandlung  werden  die  Gefahr  hinzutretender  Leukämie  vergrößern. 

Eine  kausale  Therapie  käme  bei  vorhergegangener  Syphilis 
und  Malaria,  bei  Rachitis  und  Skrofulöse,  bei  Vergiftungen  und 
Autointoxikation  in  Frage  und  bestünde  in  der  Behandlung  des 
Grundleidens  nach  den  üblichen  Regeln. 

Gegen  jede  chronische  Leukämie  empfiehlt  sich  eine  leicht  ver- 
dauliche und  nahrhafte  Kost  mit  Bevorzugung  von  Milch  und  grünen 
Gemüsen,  viel  Aufenthalt  in  frischer  Luft,  bei  genügendem 
Kräftevorrat  auch  im  Hochgebirge,  da  man  weiß,  daß  die  Hoch- 
gebirgsluft  die  Bildung  roter  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins 
an  regt  und  steigert. 

Von  Arzneimitteln  habe  ich  nur  von  Arsen  Erfolg  gesehen, 
doch  ist  die  günstige  Wirkung  keine  ausnahmslose,  eher  eine  aus- 
nahmsweise und  auch  keine  nachhaltige.  Eisen-,  China-  und  Phos- 
phorpräparate, die  man  ebenfalls  empfohlen  hat,  erwiesen  sich 
mir  wirkungslos.  Das  Arsen  verordne  ich  meist  als  Liquor  Kalii 
arsenicosi : 

Rp.  Liquoris  Iva  IM  arsenicosi, 

Aquae  A m yydalarurn  amararnm  aa.  o'O. 

M OS.  3m  al  täglich  10  Tropfen  nach  den 
Mahlzeiten. 

Schnelle  Erfolge  pflegen  auch  unter  Arsengebrauch  nicht  ein- 
zu  reten;  man  muß  das  Mittel  meist  monatelang  fortgebrauchen  lassen. 

ei  einem  28jährigen  Mädchen  mit  myeloider  Leukämie  sah  ich  die 
farblosen  Blutkörperchen  von  550.000  langsam  auf  12.000  in  1 n> 
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Blutes  zurückgehen.  Arsenpräparate  lassen  sich  auch  subkutan  an- 
wenden; außer  dem  Liquor  Kalii  arsenicosi  empfiehlt  sich  namentlich 
das  organische  Arsenpräparat  Atoxyl  dazu. 

Seit  dem  Jahre  1902  hat  die  von  amerikanischen  Ärzten  (Child*, 
l)uun,  Hell,  Parey,  Senn)  eingeführte  Behandlung  der  chronischen 
Leukämie  mit  Röntgenstrahlen  großes  Aufsehen  gemacht.  Man 
setzte  namentlich  Röhrenknochen.  Brustbein  und  Milz  der  Einwirkung 
von  Röntgenstrahlen  aus  und  sah  danach,  eine  vorsichtige  und  längere 
Zeit  fortgesetzte  Behandlung  vorausgesetzt,  häufig  überraschende  Er- 
folge. Zunächst  pflegt  sich  das  Allgemeinbefinden  zu  bessern,  dann 
nimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  ab  und  schließlich  tritt 
auch  eine  Rückbildung  der  vergrößerten  Lymphdrüsen  und  Milz  ein 
Freilich  kommen  auch  Leukämische  vor,  bei  denen  ein  Erfolg  aus- 
bleibt. Ledinghaus  Mc  Kerron  und  Cramer  machen  darauf  aufmerksam, 
daß  die  Myelozytenleukämie  leichter  dem  Einfluß  von  Röntgenstrahlen 
zugänglich  ist  als  die  Lymphozytenleukämie.  Die  Hoffnung,  daß  man 
durch  eine  Behandlung  mit  Röntgenstrahlen  chronische  Leukämie 
dauernd  heilen  könne,  hat  sich  leider  nicht  verwirklicht,  denn  wenn 
man  mit  der  Bestrahlung  aufhört,  so  stellt  sich  nach  einiger  Zeit 
wieder  der  alte  Zustand  ein,  so  daß  man  zum  mindesten  die  Licht- 
bestrahlung immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  zu  wiederholen  hat.  Vor- 
allem aber  hat  eine  größere  Erfahrung  gezeigt,  daß  manche  Kranke 
sehr  schnell  bedenklichen  Kräfteverfall  bekommen  und  zugrunde- 
gehen. Es  scheint  sich  dabei  um  eine  Autointoxikation  zu  handeln,, 
vielleicht  durch  Leukotoxine,  die  sich  nach  Untersuchungen  von 
Linser  & Helber  und  Curschmann  & Gayep  im  Blute  finden  und  lösende 
Eigenschaften  auf  Leukozyten  des  Blutes  haben.  Auch  hat  man 
außer  Hautentzündungen  mitunter  auch  noch  Temperatursteigerung. 
(Joachim  <£  Kurpjnweit)  und  Nephritis  (Franke)  unter  der  Röntgen- 
behandlung auftreten  gesehen. 

Losseme  <£■  Morawitz,  Mussar  <6  Eds  all  und  Rosenberger  verfolgten  den  Stoff- 
wechsel unter  dem  Einfluß  der  Behandlung  mit  Röntgenstrahlen.  Es- 
pflegen  danach  anfangs  Harnsäure  und  Purinkörper  an  Menge  zuzunehmen. 

Die  Wirkungen  der  Röntgenstrahlen  auf  das  Blut  wurden  von  Gramegna 
<{■  Quadrone  und  von  Benjamin,  v.  Reuß , Sluka  d:  Schwarz  verfolgt.  Oramegna 
Quaclrone  fanden  Untergang  der  farblosen  Blutkörperchen,  Abnahme  der  Resistenz  der 
roten  Blutkörperchen  und  Steigerung  der  Gerinnbarkeit  und  des  spezifischen  Gewichtes 
des  Blutes.  Brigante-Colhoma  untersuchte  den  Einfluß  der  Röntgenstrahlen  bei 
Tieren  auf  Hyperleukozytose,  die  sie  künstlich  hervorgerufen  hatten. 

Vor  allem  muß  auf  Tierversuche  von  Heineke  aus  dem  Jahre  1‘JOO  hin- 
gewiesen  werden,  welche  zeigen,  daß  die  Zellen  des  Knochenmarkes  und  der  Milz  unter 
dem  Einflüsse  der  Röntgenstrahlen  zugrunde  gehen.  Neuerdings  hat  Ziegler  ähnliche  \ er- 
suche ausgefiihrt.  . , i 


Man  hat  vielfach  noch  die  Gewebe-,  Organo-  oder  Opo- 
therapie versucht,  aber  große  Erfolge  lassen  sich  über  sie  kaum 
berichten.  Ich  selbst  erreichte  bisher  mit  ihr  noch  niemals  einen 
ausgesprochenen  Nutzen.  Wenn  es  richtig  ist,  daß  jede  chronische 
Leukämie  die  Folge  einer  Knochenmarkserkrankung  ist,  so  sollte 
man  der  Behandlung  mit  Knochenmark  den  Vorzug  geben. 

Iiiggcr  will  nach  dem  innerlichen  Gebrauche  von  Knochenmark 

Heilung  beobachtet  haben.  Auch  Injektionen  mit  Milzsaft  sind  versucht 
worden;  Jacob  will  danach  regelmäßig  die  Zahl  der  Leukozyten  ab- 
nehmen gesehen  haben.  Einer  meiner  Kranken  genoß  frisches  Milz- 


Pseudoleuk  ä m i e. 
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„ewebe  auf  Brot  gestrichen;  nach  längerer  Zeit  trat  eine  deutliche 
Verkleinerung  der  Milz  ein,  aber  der  Blutbefund  blieb  unverändert. 
Selbst  die  Darreichung  von  Schilddrüsentabletten  soll  Erfolg  ge- 
habt haben. 

Auf  die  Erfahrung  hin , daß  bei  Leukämie  durch  akute  Infektionskrankheiten 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  vermindert  werde,  hat  man  versucht,  ob  viel-* 
leicht  durch  Injektionen  von  Heilsera  eine  günstige  Beeinflussung  der  Leuk- 
ämie möglich  sei.  Allapie  benutzte  jedoch  Antistreptokokken-  und  Antidiphtheriebeil- 
sernm  ohne  jeden  Erfolg,  und  auch  Tnberkulininjektionen  hatten  keinen  Einfluß. 

Auch  hat  man  versucht,  durch  Einverleibung  von  Stoffen,  die  eine  künstliche 
Leukozytose  hervorrnfen , beispielsweise  durch  Einspritzungen  von  Zimtsäure 
Leukämie  günstig  zu  beeinflussen,  jedoch  haben  auch  diese  Bemühungen  fehlgeschlagen. 

v.  Niemeyer  gibt  an,  durch  Kaltwasserkuren  vorübergehend  Erfolg  erzielt 
zu  haben. 

Kirnberg  berichtet,  durch  Sauersto  ffeinatmungen  einen  16 '/„jährigen  leuk- 
ämischen Knaben  geheilt  zu  haben;  auch  Riegel  d-  Sticker  und  Hetzer  sahen  vorüber- 
gehend Besserung,  doch  fanden  Schnitze,  Stintzing , Mosler  und  Curschmann,  denen 
ich  mich  anschließen  muß,  gar  keinen  Nutzen. 

Mehrfach  soll  Besserung  chronischer  Leukämie  nach  Bluttransfusion  ein- 
getreten sein;  Ranking  will  sogar  von  Darminfusionen  von  defibrinier tem 
Ochsenblut  Nutzen  gesehen  haben,  doch  muß  vor  Einverleibung  fremder  Blutarten  beim 
Menschen  dringend  gewarnt  werden,  da  sie  toxisch  und  blntauflösend,  hämolytisch,  wirken. 

Aus  früherer  Zeit,  in  welcher  man  die  Milz  als  häufigsten  Ausgangspunkt  und 
Sitz  der  Leukämie  ansah , rühren  Bemühungen  her,  chronische  Leukämie  durch  eine 
Milzbehandlung  zu  heilen.  Innerlich  wurden  von  Mosler  namentlich  Chinin,  Piperin 
und  Eukalyptusöl  empfohlen  (z.  B.  Bp.  Piperini  5*0,  Olei  Eucalypti  e foliis  10*0, 
Chinini  hydrochlorici  2'0,  Cerae  albae  6'0,  Magnesiae  carbonicae  q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  200. 
D.  S.  2— 3mal  täglich  5 Pillen  zu  nehmen). 

Auch  hat  man  subkutane  Injektionen  von  Extractum  Secalis  cornuti 
oder  Liquor  Kalii  arsenicosi  in  die  Milzgegend  angeraten  oder  diese  Stoffe  in  die 
Milz  eingespritzt.  Mosler  schreibt  für  Injektionen  in  die  Milz  vor,  daß  der  Marasmus 
nicht  zu  sehr  vorgeschritten  sein  darf,  daß  Neigung  zu  Blutungen  fehlen  muß.  und  daß 
Milzmittel  mehrere  Wochen  lang  vorher  gegeben  sein  müssen,  daß  die  Milz  von  nicht  zu 
weicher  Beschaflenheit  sein  darf  und  dicht  unter  den  Bauchdecken  gelegen  sein  muß, 
und  daß  jedesmal  nach  einer  Einspritzung  eine  Eisblase  auf  die  Milzgegend  zu  legen 
sei.  Man  hat  auch  kalte  Duschen,  kalte  Überschläge  auf  die  Milzgegend, 
Faradisation  und  Galvanisation  der  Milz  versucht.  In  einer  von  Sal/cowski 
beschriebenen  Beobachtung  der  Leydenschen  Klinik  kam  vergeblich  die  Galvano- 
punktur  der  Milz  zur  Anwendung. 

Die  Ausführung  der  Splenektomie  muß  nach  bisherigen  Erfahrungen  fast  als 
Kunstfehler  gelten,  da  in  der  Hegel  der  Tod  durch  Verblutung  oder  durch  Shock  binnen 
allerkürzester  Zeit  nach  der  Operation  eintrat.  Lindner  berichtet  im  Jahre  1906,  daß 
unter  30  Leukämischen  nach  der  Splenektomie  bei  2 Heilung  eintrat,  bei  2 war  die 
Operation  erfolglos  und  26  gingen  meist  durch  Verblutung  nach  der  Operation  zugrunde. 


5.  Pseudoleukämie. 

I.  Ätiologie.  Pseudoleukämie,  ein  von  Cohnhehn  vorgeschlagener 
- ame,  bedeutet  ein  Krankheitsbild,  welches  in  seinen  Symptomen 
und  im  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  mit  der  Leukämie 
ubereinstimmt , ausgenommen,  daß  bei  Pseudoleukämie  eine  Ver- 
Jue  lrung  der  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  nicht  besteht  und 
a außerdem  eine.  Vermehrung  der  Harnsäure  und  Xanthinkörper 
im  Harn  vermißt  wird.  Ehrlich  und  Pinkus  behaupten,  daß  bei  Pseudo- 
eu  arme  die  Lymphozyten  im  Blute  verhältnismäßig  vermehrt  seien. 
< tn  i müssen  darüber  meiner  Ansicht  nach  noch  ausgedehntere  Er- 
fahrungen gesammelt  werden. 

FsendolHiakämie°^^ftWCr  ^°mnien  joc*0plnle  Leukozyten  nur  bei  Leukämie,  nicht  aber  bei 
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( her  die  Ursachen  der  Pseudoleukiimie  ist  man  noch  weniger 
klar  als  über  diejenigen  der  Leukämie.  Angegeben  werden  als 
solche  Infektionskrankheiten,  wie  Malaria,  erworbene  und  here- 
ditäre Syphilis,  Skrofulöse,  Rachitis,  chronischer  Durch- 
fall und  andere  chronische  Entzündungen.  So  sah  man  mitunter 
Pseudoleukämie  nach  chronischer  Otorrhoe,  Pharyngitis,  Corvza 
und  Dakryozystitis  entstehen  , wobei  anfänglich  nur  die  dem  Ent- 
zündungsherde zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen  erkrankten  , dann 
aber  die  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  allgemeiner  wurde. 

Zuweilen  hat  man  toxische  Ursachen  beobachtet.  Nament- 
lich sah  man  Säufer  mehrfach  an  Pseudoleukämie  erkranken. 

Mitunter  hat  man  hereditäre  Pseudoleukämie  oder  Er- 
krankungen bei  Geschwistern,  familiäre  Pseudoleukämie  (Levy)t 
beobachtet.  Peacome  sah  Pseudoleukämie  bei  Zwillingen. 

Oft  aber  sind  überhaupt  keine  Ursachen  nachweisbar,  krypto- 
genetische Pseudoleukämie. 

Pseudoleukämie  soll  häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen 
Vorkommen.  Crocq,  welcher  121  Beobachtungen  aus  der  Literatur 
zusammenstellte,  fand  sie  8mal  häufiger  bei  Männern. 

Mit  meinen  eigenen  Erfahrungen  stimmt  das  häufigere  Erkranken  von  Männern 
freilich  nicht  überein,  denn  unter  27  Kranken  der  Züricher  Klinik  befanden  sich  10 
Männer  und  17  Frauen  oder  genauer:  unter  22.450  Männern  litten  10  (ü-05%)  und  unter 
13.028  Frauen  17  (0'1%)  an  Pseudoleukämie.  Schültheß  hat  in  seiner  Doktordissertation 
einen  Teil  meiner  Kranken  im  Jahre  1892  beschrieben. 

Pseudoleukämie  kann  sich  in  jedem  Lebensalter  entwickeln, 
tritt  aber  am  häufigsten  im  20. — SOsten  oder  im  50. — 60sten  Lebens- 
jahre auf  (Goivers).  Crocq  fand  unter  121  Beobachtungen  nur  drei, 
in  welchen  Pseudoleukämie  erst  jenseits  des  üOsten  Lebensjahres 
entstanden  war.  Ärmere  Volksklassen  werden  öfter  betrotfen. 
Crocq  hat  dem  freilich  widersprochen. 

Leukämie  und  Pseudoleukämie  zeigen  nach  meinen  Erfahrungen 
verschiedene  geographische  Verbreitung. 

In  Ostpreußen  sah  ich  verhältnismäßig  häufig  Leukämie,  selten 
Pseudoleukämie,  während  es  sich  in  Göttingen  und  Zürich  umge- 
kehrt verhält.  Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  in  den  Jahren 
1884 — 1906  unter  65.475  innerlich  Kranken  27  (0’08°  „)  an  Pseudo- 
leukämie. 

Es  sind  auch  Beobachtungen  von  Pseudoleukämie  bei  Tieren,  beispielsweise 
bei  Pferden  (Lustig)  bekannt. 

1 1.  Symptome.  In  ähnlicherWeise  wie  bei  Leukämie,  so  hat 
man  auch  bei  Pseudoleukämie  zwischen  einer  lymphatischen.  Renalen, 
medullären  und  selbst  enterischen  Form  unterschieden,  aber  noch 
mehr  als  bei  Leukämie  muß  bei  Pseudoleukämie  betont  werden,  daß 
es  sich  dabei  nur  um  symptomatische  Benennungen  handeln  kann, 
die  zunächst  nichts  weiteres  aussagen  sollen,  als  daß  je  nach  dem 
Namen  Lymphdrüsen,  Milz.  Knochenmark  oder  Lymphdrüsen  des 
Darmes  an  dem  Krankheitsbilde  besonders  lebhaft  beteiligt  sind. 
Dazu  kommen  noch  die  Mischformen  hinzu,  namentlich  ist  eine  lieno- 
lymphatisehc  Pseudoleukämie  nicht  selten,  bei  welcher  Lymphdrüsen 
und  Milz  Vergrößerung  darbieten. 


Symptome. 
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Würden  zwischen  Leukämie  und  Pseudoleukämie  innige  verwandtschaftliche  Be- 
ziehungen bestehen,  so  läge  es  nahe,  auch  bei  Pseudoleukämie  das  Knochenmark  als 
den  ausschließlichen  oder  vorwiegenden  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  anzunehmen 
und  daneben  allerhöchstens  noch  eine  lymphatische  Pseudoleukämie  zuzulassen,  aber  das 
sind  Dinge,  deren  Begründung  noch  vollkommen  aussteht. 

Die  lymphatische  Pseudoleukämie  wurde  zuerst  von 
Hodgkin  im  Jahre  1832  genauer  beschrieben  und  daher  nennen  sie 
englische  Ärzte  gern  die  Hodgkinsche  Krankheit.  Trousseau  gab  ihr 
den  Namen  Adenie.  Auch  der  Name  Lymphadenie  ist  vielfach, 
namentlich  bei  französischen  Ärzten  in  Gebrauch. 

Bei  lymphatischer  Pseudoleukämie  beginnen  die  krankhaften 
Erscheinungen  häufig  mit  Schwellung  der  Halslymphdrüsen,  die  nicht 

selten  dem  Halse  eine 
plumpe  und  unregelmäßig 
verdickte  Form  verleiht 
(vergl.  Fig.  19). 

Allmählich  vergrö- 
ßern sich  auch  andere 
Lymphdrüsen , bald  die 
zunächst  gelegenen,  so  daß 
längs  des  Halses  bis  zum 
Schlüsselbeine  ketten- 
oder  rosenkranzförmig  an- 
einander gereihte  Drüsen- 
pakete entstehen . bald 
solche  an  weit  abgelege- 
nen Stellen . z.  B.  in  der 
Achselhöhle  oder  in  der 
Inguinalgegend  (vergl. 
Fig.  20  auf  pag.  122). 

Mitunter  beginnt  Pseudo- 
leukämie mit  Schluckbescliwer- 
den  infolge  von  chronischer 
Schwellung  der  Mandeln, 
oder  es  schwellen  zuerst  mitunter 
sogar  allein  innere  Lymph- 
drüsen an.  Stärkere  Vergröße- 
rungen der  Lymphdrüsen  im 
vorderen  Mediastinum  machen 
sich  namentlich  durch  Dämpfung 
...  über  dem  Manubrium  sterni  be- 

merkbar. \ ergrbßerte  Lymphdrüsen  im  Bauchraume  lassen  sich  mitunter  von  den 
iiauchdecken  aus  als  höckerige  Geschwülste  fühlen. 

Die  Haut  über  vergrößerten  peripherischen  Lymphdrüsen  sieht 
unverändert  aus  und  ist  verschieblich.  Die  Lymphdrüsen  zeigen  sich 
gegen  Druck  gar  nicht  oder  nur  wenig  empfindlich . sind  anfangs 
meist  weich,  werden  aber  späterhin  derber  und  fester.  So  lange  die 
rusen  weiches  Gefüge  besitzen,  ist  es  oft  auffällig,  binnen  wie 
urzer  Zeit  ihr  Umfang  zu-  und  abnehmen  kann.  Dergleichen  kommt 
‘ ei  auch  an  inneren  Lymphdrüsen  vor,  wie  ich  mich  namentlich 
,p ' eine™  Kranken  zu  überzeugen  Gelegenheit  hatte,  bei  welchem 
^ mc(  lastmalen  Lymphdrüsen  stark  geschwollen  waren  und  in  ihrem 
umfange  nachweislich  mehrfach  wechselten. 


Fig.  18. 
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Millsta/fung  des  Jla/ses  durch  Lymphdriisen- 
vergroßerung  bei  lymphatischer  Pseudoleuknmie  eines 
47jährigen  Mannes. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Pseudoleukämie. 
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Die  l’seudoleukaemia  lienalis  ist  auch  Anaemia  splenica  ge- 
nannt worden.  Es  kommt  bei  ihr  zuerst  zu  V ergrößerung  der  Milz, 
zu  welcher  sich  später  häufig  Schwellung  der  äußeren  und  inneren 
Lymphdrüsen  hinzugesellt.  Die  Milz  nimmt  mitunter  den  größten 
Teil  des  Bauchraumes  ein  und  erreicht  die  Größe  wie  bei  Leukämie 


(vergl.  Fig.  21  aufpag.  123).  Auch  an  der  Milz  lassen  sich  mitunter  im 
Verlaufe  der  Krankheit  Zu*  und  Abnahme  ihres  Umfanges  nachweisen. 
Zunehmende  Schwellung  führt  zuweilen  zu  Schmerzen  in  der  Milz- 
gegend. Man  muß  auch  bei  Pseudoleukämie  ähnlich  wie  bei  Leukämie 
auf  das  Auftreten  peritonitischer  Reibegeräusche,  wenn  sich  fibrinöse 
Perisplenitis  ausgebildet  hat,  und  auf  Milzgeräusche  vorbereitet  sein. 


' I . ' . , ‘ . I 

Symptome.  ] 2‘ä 

Medulläre  Pseudol'e  ukämi.e  wird  sieh  möglicherweise  durch 
Knochenschmerzen  verraten,  doch  sind  diese  kein  zuverlässiges  Zeichen 
für  eine  Knochenmarkserkrankung. 


Milzvergrößerung  bei  Pseudoleukämie.  30jährige  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

kämie  führt  zu  einer  krankhaften 
er  Lymphfollikel  auf  der  Magen- 
erst  an  der  Leiche  erkennen  lassen. 


Die  enterische  Pseudoleu 
Vergrößerung  und  Vermehrung  d 
und  Darmschleimhaut,  die  sich  aber 


Fig.  21. 
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Pseudoleukiinüe. 


Sehr  bald  entwickelt  sich  bei  jeder  Form  vonPseudoleukämie  fort- 
schreitende Anämie , in  deren  Gefolge  alle  die  bei  Schilderung  der 
Leukämie  erwähnten  Erscheinungen  zum  Vorschein  kommen  können. 

Im  Blut  hat  man  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  Ab- 
nahme der  roten  Blutkörperchen,  Oligozythämie,  gefunden.  Ich 
sah  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bei  einer  33jährigen  Frau 
bis  auf  1,968.000  sinken.  Als  Nebenbefunde  kommen  mitunter  an 
den  roten  Blutkörperchen  Veränderungen  vor,  wie  man  sie  auch  bei 
anderen  Anämien  antrifft,  namentlich  Vielgestaltigkeit,  Poikilo- 
zytose, ungewöhnliche  Größenverschiedenheiten,  Anisozytose,  Ma- 
krozyten,  Mikrozyten , basoph il  gekörnte  rote  Blutkörper- 
chen und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Ery throblasten,  am 
häufigsten  Normoblasten.  Entsprechend  der  Verminderung  der  roten 
Blutkörperchen  sinkt  auch  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes;  es 
kommt  zu  Oligochromhämie.  Bei  einer  35jährigen  Frau  fand  ich 
nur  45%  Hämoglobin.  Die  farblosen  Blutkörperchen  zeigen 
häufig  leichte  Vermehrung,  Hyperleukozytose,  seltener  Verminde- 
rung. Hypoleukozytose  s.  Leukopenie,  aber,  was  nach  Ehrlich 
und  Pinkus  yi&\  wichtiger  ist,  die  'einkernigen  Lymphozyten , die  bei 
Gesunden  25%  ausmachen,  sind  gegenüber  den  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten,  deren  Normzahl  70% — 75%  beträgt,  pro- 
zentisch vermehrt.  Die  Blutplättchen  fallen  meist  durch  große 
Zahl  auf,  ebenso  die  Elementarkörnchen. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  sah  Granits  von  105G  bis  auf  1040 
sinken.  An  dem  Blutserum  lassen  sich  keine  Veränderungen  nachweisen.  Die  Ge- 
rinnbarkeit des  Blutes  zeigte  sich  mehrfach  gesteigert.  Sippy  fand  das  Blut  bei i 
Übertragungsversuchen  auf  Kaninchen  giftig  wirkend. 

Im  Harn  ließ  sich  bei  meinen  Pseudoleukämischen  niemals 
eine  Vermehrung  der  Harnsäure  und  Xanthinkörper  nachweisen. 
Auch  der  Harnstoffgehalt  zeigte  sich  bei  meinen  Kranken  unver- 
ändert. 


.Tolles  dagegen  hat  in  einer  Beobachtung,  in  welcher  er  im  Harn  Nukleohiston 
nachwies , auch  eine  Erhöhung  der  Harnsäure  und  Alloxnrkörper  gelnnden,  doch  halte 
ich  es  für  zweifelhaft,  ob  hier  Pseudoleukämie  vorlag. 

Stoffwechseluntersuchungen  von  v.  Moraczetcski  ergaben,  dall  der  Körper  Pseudo- 
leukämischer Stickstoff  und  Chlor  zurückzuhalten  vermag. 


Der  Verlauf  der  Pseudoleukämie  ist  zwar  meist  schneller 
als  derjenige  der  chronischen  Leukämie,  doch  gestaltet  er  sich  in  der 
Regel  ebenfalls  chronisch  und  zieht  sich  selbst  über  mehrere  Jahre  hin. 
Akuter  Verlauf  von  nur  wenigen  Wochen  ist  sehr  selten;  unter 
meinen  27  Kranken  finden  sich  zwei  mit  akuter  1 seudoleukämie. 
Der  eine  von  ihnen  ging  am  23.  Krankheitstage  zugrunde. 

Häufig  stellt  sich  Fieber  ein,  namentlich  wenn  neue  Drüsen- 
gruppen zu  schwellen  beginnen.  Zuweilen  bilden  sich  Lyniphdrüsen 
gerade  zur  Zeit  des  Fiebers  zurück.  Mitunter  besteht  das  1 iebei  so 
anhaltend  und  hoch,  daß  man  sich  mehrfach  zu  einer  irrtümlichen 
Diagnose  auf  Abdominaltyphus  verleiten  ließ.  Eine  solche  \ er- 
wechslung  liegt  dann  um  so  näher,  wenn  es  sich  um  eine  rein  lienale 
Pseudoleukämie  oder  um  eine  lymphatische  I orm  handelt.  >u 
welcher  nur  innere,  und  zwar  nur  solche  innere  Lyniphdrüsen  ge- 
schwollen sind,  welche  der  Untersuchung  während  des  Lebens  un- 
zugänglich sind. 


Symptome. 
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Tel  machte  darauf  aufmerksam,  daß  zuweilen  das  Fieber  einen  rekurrieren- 
den Typus  annimmt,  wobei  ziemlich  regelmäßig  Zeiten  mit  kontinuierlichem  Fieber 
und  fieberfreie  Zeiten  abwechseln.  Shaw  sammelte  im  Jahre  1901  bereits  14  Pseudo- 
leukämien mit  rekurrierendem  Fieber.  Die  Fieberaafälle  zogen  sich  bis  32  Tage  hin 
und  kehrten  bei  manchen  Kranken  öfter  als  30mal  wieder. 

Ausgang  der  Pseudoleukämie  in  Heilung  kommt  zwar  vor, 
ist  aber  sehr  selten. 

Der  Tod  erfolgt  entweder  durch  zunehmende  Entkräftung  und 
Blutarmut  oder  durch  Komplikationen. 

Komplikationen  entstehen  nicht  selten  durch  Anämie  oder 
durch  vergrößerte  Lymphdriisen  oder  durch  Zeichen  hämorrha- 
gischer Diathese.  Infolge  von  Anämie  entwickeln  sieh  mitunter 
anämische  Ödeme  oder  Transsudate  in  den  serösen  Höhlen. 
Auch  leidet  häufig  bei  überhandnehmender  Gehirnanämie  die  Tätig- 
keit des  Gehirns;  die  Kranken  klagen  über  Ohrensausen  und  Schwer- 
hörigkeit, Augenflimmern  und  Verdunklung  des  Gesichtsfeldes,  Kopf- 
schmerz, Schwindel  und  Ohnmachtsanwandlungen  , namentlich  beim 
Aufrichten,  und  über  Beklemmungsgefühl. 

Oft  sind  die  Kranken  kurzatmig,  sie  haben  hämatogene 
Dyspnoe;  auch  wird  häufig  über  Anfälle  von  Herzk lopfen  geklagt. 

Westphal  sah  bei  zwei  Kranken  den  Patellarselinenreflex  fehlen,  vielleicht 
weil  sich  in  den  hinteren  Riickenmarkssträngen  Entartungen  wie  bei  anderen  schweren 
Anämien  ausgebildet  hatten. 

Abraham  beschrieb  Polyneuritis  bei  Pseudoleukämie,  doch  war  der  Kranke 
ein  Säufer. 

Vergrößerte  Lymphdriisen  rufen  oft  durch  Druck  auf  be- 
nachbarte Gebilde  Störungen  hervor.  Es  kann  beispielsweise- 
zu Rekurrenslähmung,  Vaguslähmung,  Speiseröhren  Verengerung, 
Leberschwellung  mit  Ikterus  oder  Aszites  kommen.  Arenfeld  be- 
schrieb Exophthalmus  infolge  einer  retrobulbären  pseudoleukämi- 
schen Neubildung.  Druck  auf  Venen  führt  zu  umschriebenen 
Ödemen. 

Markwald  beobachtete  Darm  Verschluß. 

Mitunter  führt  Zerfall  vergrößerter  Lymphdriisen  zu 
ernsten  Vorkommnissen.  Bei  einem  Kranken  der  Züricher  Klinik 
fand  ich  außer  hochgradiger  Bronchostenose  durch  Lymphombildungen 
auf  der  Bronchialschleimhaut  ein  Geschwür  auf  der  Magenschleim- 
haut, welches  aus  zerfallenden  Lymphomen  hervorgegangen  war. 
Br  ein  sah  bei  intestinaler  Pseudoleukämie  Zerfall  der  vergrößerten 
Lymphdriisen  auf  der  Darmschleimhaut,  Darmdurchbruch  und  töd- 
liche Perforationsperitonitis  eintreten. 

Mitunter  entwickeln  sich  pseudoleukämische  Neubildungen 
an  ungewöhnlichen  Körperstellen.  So  hat  man  sie  auf  der  Haut  be- 
obachtet. Bei  einem  meiner  Kranken  fanden  sie  sich  in  einer  Brust- 
drüse. Mehrfach  wurde  symmetrische  Schwellung  der  Mund- 
und  Tränendrüsen  beobachtet,  worauf  zuerst 
p ' 1 cu^lcz  hinwies.  v.  Brunn  hat  neuerdings  die  Literatur  über  diesen 
Gegenstand  zusammengestellt. 

Die  Erscheinungen  hämorrhagischer  Diathese  machen  sich 
in  der  Regel  weniger  stark  als  bei  Leukämie  bemerkbar.  Besonders, 
läufig  kommen  Blutungen  auf  der  Haut  und  Nasenschleimhaut  vor 
mitunter  sah  man  durch  unstillbare  Blutungen  den  Tod  eintreten. 


Pseudoleukämie. 
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Zuweilen  biotet.  die  Haut  noch  andere  beachtenswerte  Kompli-  I 
kationen  dar,  als  welche  Erytheme,  Akne,  Furunkel,  Prurigo  und 
Pemphigus  angeführt  sein  mögen.  Nach  Joseph  stellt  eine  Prurigo 
nichts  anderes  als  pseudoleukämische  Neubildungen  um  die  Schweiß- 
drüsen der  Haut  dar.  Martin  sah  bräunliche  Pigmentierung  der  Haut' 
eintreten,  was  er  von  einem  Druck  vergrößerter  mesenterialer  und 
retroperitonealer  Lymphdrüsen  aut“  den  Plexus  solaris  herleitet.  Ähn- 
liches gibt  Wright  an.  Auch  bei  einem  meiner  Kranken  nahm  die 
Haut  eine  an  Bronzekrankheit  erinnernde  Farbe  an. 

Zuweilen  bildet  sich  Amyloidentartung  namentlich  in  Nieren, 
Leber  und  Darm  aus,  die  zu  Albuminurie  und  Zylindrurie,  Leber- 
vergrößerung und  hartnäckigem  Durchfall  führt. 

Auch  ist  mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  daß  sich  bei. 
Pseudoleukämie  nicht  selten  Tuberkulose  entwickelt,  namentlich 
in  Lungen  und  Lymphdrüsen. 

Mitunter  sah  man  Pseudoleukämie  in  Leukämie  übergehen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen stimmen  mit  Ausnahme  der  Blutveränderungen  mit  denjenigen, 
bei  Leukämie  überein.  Namentlich  kommt  es  auch  bei  Pseudoleukämie 
zu  pseudoleukämischen  Neubildungen  in  den  verschiedensten 
Eingeweiden.  Gerade  diese  pseudoleukämischen  Neubildungen  besitzen 
meiner  Ansicht  nach  für  die  anatomische  Diagnose  der  Pseudoleukämie 
einen  hohen  Wert.  Übrigens  werden  sie  häufig  erst  bei  mikroskopi- 
scher Untersuchung  gefunden. 

Bei  einem  meiner  Kranken,  einem  22jährigen  Manne,  entwickelten  sich  unter 
anderem  pseudoleukämische  Neubildungen  in  der  rechten  Brustdrüse.  lissier  beob- 
achtete sie  in  Hoden  und  Mandeln,  während  sie  Arning  in  der  Haut,  auf  den> 
Schleimhäuten  und  in  den  Muskeln  und  Fröhlich  an  beiden  Augenlidern,, 
unter  der  Glabella,  am  Oberarm  und  an  der  Tibia  fand. 

Die  vergrößerten  Lymphdrüsen  bieten  bald  eine  weiche,  bald 
eine  harte  Beschaffenheit  dar.  Meist  sind  die  weicheren  Lymphdrüsen 
die  kürzere  Zeit  erkrankten.  Bei  weichen  Lymphdrüsenschwellungen 
findet  sich  eine  reine  Hyperplasie  von  Lymphzellen,  bei  den  harten 
außerdem  noch  Zunahme  des  Bindegewebes.  Selten  kommt  in  ihnen  "\  er- 
käsung  oder  Eiterung,  mitunter  Amyloidentartung  vor.  Auch  in  den 
übrigen  Eingeweiden  entwickelt  sich  zuweilen  Amyloiddegeneration. 

Die  VI i 1 z zeigt  oft  sehr  bedeutende  Vergrößerung.  Bei  einem 
meiner  Kranken  betrugen  ihre  Maße  24,  14  und  8 cm  und  ihr  Gewicht 
1Ö29  <j.  während  das  Milzgewicht  bei  Gesunden  nur  1 50 g erreicht. 
Ähnlich  den  Lymphdrüsen  ist  auch  die  Milz  anfangs  von  weicher 
Beschaffenheit.  Späterhin  wird  sie  durch  Zunahme  des  Bindegewebes 
fester  und  derber. 

Die  Lei) er  findet  sich  meist  vergrößert. 

Das  Knochenmark  fiel  mehrfach  durch  lymphoide  oder  pyoide 
Beschaffenheit  auf,  doch  fehlen  zur  Zeit  noch  genauere  l nter- 
suchungen  des  Knochenmarkes. 

Sämtliche  Eingeweide  zeichnen  sich  durch  Blutarmut  und 
häufig  auch  durch  Blutungen  aus. 

Vielfach  hnt  man  in  den  Lymphdrüsen.  im  Blute  und  in  der  Milz  Bakterien 
nachge  wiesen  (Majocci  <(■  I'eccini,  Lannoia  <f  Groux,  Klein,  Mailing,  Vcrdcllt,  Gabln ,(■ 
harbacci,  Uctbel  u.  n.);  ca  handelte  «ich  dabei  um  Streptoooccus  pyogenes,  Staphylo- 
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coeeus  pyogenes  .aureus  et  albus  und  einmal  auch  um  Bacterium  coli  commune.  Spezifische 
Bakterienbefunde  liegen  also  bis  jetzt  nicht  vor.  Auch  fielen  zahlreiche  bakteriologische 
Untersuchungen  ergebnislos  aus.  Ebensowenig  gelangen  überzeugende  Übertragungen 
von  Pseudoleukämie  auf  Tiere,  und  somit  ist  noch  kein  sicherer  Beweis  erbracht,  daß 
Pseudoleukämie  zu  den  Infektionskrankheiten  gehört. 

Grairitz  vermutet,  es  könnte  Pseudoleukämie  die  Folge  einer  von  den  erkrankten 
Lymphdrüsen  ausgehenden  Autointoxikation  sein. 

Manche  Ärzte  sind  geneigt,  Leukämie  und  Pseudoleukämie  für  gleiche  Krank- 
heiten anzusehen  ; es  sollte  bei  Pseudoleukämie  wegen  schnelleren  Wachstumes  der  Lympli- 
•driisen  zu  Verstopfung  der  Lymphbahnen  kommen  und  dadurch  eine  Ausfuhr  der  farb- 
losen Blutkörperchen  in  das  Blut  behindert  sein,  nichtig  ist,  daß  künstliche  Injek- 
tionen der  Lymphdrüsen  nicht  gelingen.  Gegen  Cohnheims  Annahme,  daß  Pseudoleukämie 
eine  sehr  schnell  verlaufende  Leukämie  sei,  bei  welcher  der  Tod  eintrete,  bevor  noch 
eine  überreiche  Einfuhr  von  Leukozyten  in  das  Blut  aus  den  geschwollenen  Lymph- 
drüsen den  Anfang  gemacht  habe,  läßt  sich,  anführen,  daß  viele  Fälle  auch  bei  jahre- 
langer Dauer  bis  zum  Tode  immer  nur  Pseudoleukämie  bleiben. 


IV.  D iagnose.  Die  Erkennung  einer  Pseudoleukämie  ist  nicht  immer 
leicht,  da  man  bis  jetzt  noch  kein  ihr  allein  eigentümliches  Zeichen 
kennt.  Es  kommen  namentlich  leicht  Verwechslungen  mit  chro- 
nischer Lymphdrüsentuberkulose,  Lymphosarkom,  biliärer 
Leberkirrhose,  -Basischer  Krankheit  und  Anaemia  infan- 
tilis  pseudoleukaemica  vor,  während  eine  Unterscheidung  von 
Leukämie  leicht  ist,  denn  bei  Leukämie  ergibt  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes  dauernde  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen. und  zwar  der  Lymphozyten  oder  Myelozyten. 

Ly mphosarkomat-osis  führt  meist  zu  weichen  Drüsengeschwülsten. 
Es  werden  sich  vielleicht  auch  noch  in  anderen  Eingeweiden  Sarkomknoten 
nacliweisen  lassen. 

Sehr  häufig  ist  chronische  Lymphdrtisentuberkulose  mit  Pseudo- 
leukämie verwechselt  worden.  Mau  wird  vor  allem  untersuchen  müssen,  ob 
nach  Einspritzungen  von  KocAschem  Alttuberkulin  Fieber  eintritt,  was  für 
Lymphdriisentuberkulose  spräche. 

Bei  zwei  Kranken  irrte  ich  in  der  Diagnose,  weil  ich  auf  Grund  einer 
; mächtigen  Lebervergrößerung  und  eines  hochgradigen  Ikterus  neben  chro- 
nischer Milzschwellung  eine  hypertrophische  Leberzirrhose  annahm, 
während  die  Leichenöffnung  Pseudoleukämie  mit  Vergrößerung  der  peripor- 
talen Lymphdrüsen  ergab,  welche  auf  den  großen  Gallengang  gedrückt  hatten. 

Bei  der  Diagnose  Bantische  Krankheit  spielt  außer  Milzver- 
größerung und  Anämie  namentlich  noch  Lebervergrößerung  infolge  von 
Leberkirrhose  eine  wuchtige  diagnostische  Rolle. 

Bei  rachitischen,  skrofulösen,  syphilitischen  und  an  chronischem  Darm- 
Bkatarrh  leidenden  Kindern  sah  v.  Jaksch  Anämie,  Lymphdrüsenschwellung 
und  Milzvergrößerung  auftreten,  die  er  als  Anaemia  infantilis  pseudo” 
j|leukaemica  benannt  hat.  Im  Gegensatz  zu  Pseudoleukämie  ist  jedoch  dieser 
Zustand  einer  Heilung  fähig. 

- über  die  klinische  Form  der  Pseudoleukämie  entscheiden 
Schwellungen  der  Lymphdrüsen  oder  Milz  und  nachweisbare  Ver- 
änderungen an  den  Knochen. 

Die  Ursachen  des  Leidens  werden  sich  wohl  nur  durch  die 
Anamnese  feststellen  lassen. 


..  ^•  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Pseudoleukämie  ebenso 
ngun^tig  wie  bei  Leukämie;  Heilungen  gehören  zu  den  Ausnahmen. 
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Pseudoleukämie. 


\ I.  1 herapie.  Die  Behandlung  der  Pseudoleukämie  weicht  kaun 
von  derjenigen  der  Leukämie  ab. 

Zunächst  suche  man  einer  kausalen  Therapie  gerecht  zi 
werden,  namentlich  wenn  Malaria,  Syphilis,  Skrofulöse  oder  Rachiti 
vorausgegangen  sind. 

Unter  allen  Umständen  empfehle  man  kräftige  Nahrung 
und  Aufenthalt  in  frischer  Luft,  namentlich  im  Hochgebirge 
l nter  Arzneimitteln  verdient  Arsen  an  erster  Stelle  genannt  zu 
werden ; ich  habe  mit  ihm  mehrfach  wesentliche  Besserungen  um 
sogar  vereinzelt  Heilungen  erzielt: 

Rp.  Tincturae  ferri  chlorati  aethereae  20'0 
IÄquoris  Kalii  arsenicosi  10' O. 

MDS.  3mal  täglich  20  Tropfen  nach 
dem  Essen  zu  nehmen. 

Erfahrungen  von  Bülroth  und  Czerny  fordern  dazu  auf,  mi 
Arsenik  (1:2)  in  Form  von  parenchymatösen  Injektionen  i: 
die  Lymphdrüsen  \rersuche  zu  machen.  Auch  Einspritzungen  vo 
Arsen  unter  die  Haut  sind  angeraten  worden.  Manche  Ärzte  sähe 
guten  Erfolg  von  dem  Gebrauch  von  Arsenwässern,  z.  B.  von  Levicc 
oder  Roncegnowasser.  Vielfach  wurden  Lebertran,  Jodkaliur 
und  Eisenpräparate,  namentlich  Jodeisen  verordnet. 

Man  hat  auch  Sol-,  Jod-,  Eisenmoor-  und  Schwefelbäde 
gegen  Pseudoleukämie  benutzt.  Köster  brachte  einem  Kranken  groß« 
Erleichterung  durch  Sauerstoffeinatmungen. 

Mehrfach  hat  man  die  Gewebe-,  Organo-  oder  Opotherapi 
mit  Milz-  oder  Lymphdrüsengewebe  oder  mit  Knochenmark  ver 
sucht,  angeblich  auch  mit  gutem  Erfolg.  Ich  selbst  habe  davo 
keine  Wirkung  gesehen. 

Neuerdings  wurde  die  Behandlung  mit  Röntgenstrahle 
angeraten.  Wenigstens  wurde  durch  sie  Lymphdrüsen-  und  Mil:; 
Verkleinerung  erzielt. 

Die  chirurgische  Behandlung  der  Pseudoleukämie  such 
vergrößerte  Lymphdrüsen  zu  entfernen,  doch  wird  man  bei  ausge 
dehnter  Verbreitung  der  Lymphdriisenschwellungen  kaum  dara. 
denken  dürfen. 

Es  wären  dann  Einreibungen  mit  grüner  Seife  zu  ver« 
suchen.  Dazu  löse  man  '/2 — 1 '/2  Eßlöffel  grüner  Schmierseife  in  etwfi 
lauem  Wasser  auf,  reibe  damit  zweimal  wöchentlich  Rücken  und  Gliedei 
20  Minuten  lang  ein  und  wasche  dann  mit  Wasser  ab.  M.  Mey et 
brachte  durch  einen  starken  faradischen  Strom  geschwollen 
Lymphdrüsen  zur  Zerspaltung  und  zum  Schwunde. 

Gegen  Milz  Vergrößerung  hat  man  die  gleiche  Behandlung  w 
bei  Leukämie  angeraten. 

Tiasier  gibt  an,  daß  in  drei  Beobachtungen  nach  der  Spleneli 
tomie  Heilung  eingetreten  sei,  während  Sippy  über  5 Heilungen 
nach  Splenektomie  und  2 Todesfälle  durch  Verblutung  berichte 
./.  & A.  O’Molley  sammelten  im  Jahre  1905  15  Splenektomien  b 
Pseudoleukämie,  von  welchen  3 starben. 


Abschnitt  IV. 

Idiopathische  hämorrhagische  Diathesen. 

1.  Purpura  simplex. 

I.  Ätiologie.  Purpura  simplex  äußert  sich  in  Hautblutungen. 

Mitunter  stellen  sich  diese  ohne  erkennbare  Ursache  ein  , so 
daß  man  dann  von  einer  kryptogenetischen  Purpura  simplex 
sprechen  kann. 

Bei  anderen  Kranken  lassen  sich  aber  vorausgegangene  Infek- 
tionskrankheiten, Autointoxikationen,  Intoxikationen  oder  anämische 
und  kachektische  Zustände  als  Ursachen  nachweisen. 

Unter  Infektionskrankheiten  kommen  sowohl  akute  als 
auch  chronische  in  Frage.  So  sieht  man  nicht  selten  bei  Tonsillitis 
acuta,  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Miliartuberkulose,  chronischer 
Lungentuberkulose  und  Skrofulöse  Purpura  simplex  auftreten,  aber 
sie  bildet  sich  mitunter  auch  bei  manchen  anderen  Infektionskrank- 
heiten aus. 

Purpura  simplex  infolge  von  Autointoxikation  dürfte  in 
einer  Beobachtung  von  Lewin  Vorgelegen  haben , in  der  Purpura 
nach  dem  Genuß  von  Spargeln  ausbrach  , welche  längere  Zeit  an 
einem  feuchten  Orte  gelegen  hatten. 

Toxische  Purpura  simplex  ist  bei  Phosphor-,  Arsen-,  An- 
timon-, Terpentin-  und  Phenazetin  Vergiftung  beschrieben  worden. 

Eine  anämische  und  kachektische  Purpura  simplex  stellt 
sich  mitunter  nach  starken  Blutverlusten  und  bei  bösartigen  Neu- 
bildungen ein,  namentlich  bei  Sarkomen  und  Lymphadenomen,  nur 
selten  bei  Krebs. 

Mitunter  sah  man  Pnrpura  simplex  kurz  vor  Eintritt  der  Menses  zum  Vor- 
schein kommen,  vielleicht  infolge  von  gesteigertem  Blutzufluß  zu  den  Hautgefäßen. 

II.  Symptome.  Die  Hautblutungen  zeigen  bei  Purpura  simplex 
meist  rundliche  Form  und  erreichen  durchschnittlich  die  Größe  eines 
Stecknadelknopfes.  Anfangs  stehen  sie  voneinander  getrennt,  später- 
hin fließen  sie  aber  häufig  stellenweise  zusammen.  Besonders  zahl- 
reich pflegen  sie  sich  auf  Unterschenkeln  und  Handrücken  zu 
finden. 

Zum  Unterschiede  von  Hauthyperämien  erblassen  sie  nicht  auf 
Druck.  Anfänglich  sehen  sie  frisch  blutrot,  späterhin  braunrot,  dann 

Eichborst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufi.  IV.  q 
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grünlich  und  gelblich  aus,  weil  sich  allmählich  der  Blutfarbstoff  in 
den  Blutaustritten  chemisch  umwandelt. 

Zuweilen  stellen  Hautblutungen  nicht  einfache  Flecken,  Purpura  maculosa 
sondern  knotchentbraige  Erhebungen  dar,  Purpura  papulosa.  Auch  kommen  ab  und 
zu  zw-ischen  ihnen  Quaddeln  vor , die  aber  im  Gegensatz  zu  gewöhnlicher  Urtikaria 
nicht  jucken  und  späterhin  meist  blutig  werden,  Purpura  urticans. 

Vielfach  haben  die  Kranken  ihre  Purpura  ganz  zufällig  be- 
merkt, mitunter  machen  sich  aber  leichte  Fieberbewegungen. 
Magenstörungen  und  beträchtliche  Mattigkeit  bemerkbar! 
Kölner  beobachtete  bei  einem  17jährigen  Mädchen  Albuminurie. 

Bei  Untersuchung  des  Blutes  fand  ich  meist  die  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  und  den  Hämoglobingehalt  unverändert,  doch 
kommt  mitunter  Verminderung  von  beiden  vor.  Kölner  beobachtete 
Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen. 

Lebreton  gewann  in  einer  Beobachtung  aus  dem  Blute  Staphylococc us  pyo- 
genes albus  et  aureus  und  Letserich  behauptet,  bei  sechs  Kranken  im  Blute  einen. 
Bazillus  angetroffen  zu  haben,  welchem  er  den  Namen  des  Bacillus  purpurae  ge- 
geben hat. 

Die  Dauer  einer  Purpura  simplex  beträgt  durchschnittlich 
8 — 14  Tage,  aber  oft  kommen  Nachschübe  vor,  namentlich  wenn 
sich  die  Kranken  zu  früh  und  zu  lang  auf  den  Beinen  bewegen. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  Regel  gutartig.  Häufig: 
schwändet  die  Purpura  überraschend  schnell. 

Zuweilen  geht  Purpura  simplex  in  Purpura  rheumatica 
oder  in  Purpura  haemorrhagica  über;  im  ersteren  Falle  stellen 
sich  Gelenkschmerzen,  im  letzteren  Schleimhautblutungen  und: 
Blutungen  in  inneren  Eingeweiden  ein. 

Ernst  gestaltet  sich  das  Leiden  namentlich  dann,  wenn  es  zu. 
Erscheinungen  einer  Purpura  fulminans  kommt,  auf  welche 
besonders  Henoch  hingewiesen  hat.  Es  treten  dabei  Schmerzen  und 
Schwellungen  in  den  Gelenken  auf;  es  erfolgt  Erbrechen;  die 
Kranken  werden  von  heftiger  Darmkolik  gequält;  es  kommt  zu 
blutigen  Stuhlentleerungen  und  Tenesmus  ani:  oft  tritt  Hämaturie  ein. 
und  häufig  erfolgt  der  Tod  durch  Kräfteverfall  binnen  1 — 4 Tagen. 
Manche  Kranke  erholen  sich  zwar  wieder  von  ihrem  Leiden , doch 
stellen  sich  häufig  Rückfälle  ein. 

v.  Dusch  (£■  Hochc  stellten  im  .lakre  1890  39  Beobachtungen  von  Purpura  ful- 
minans  aus  der  Literatur  zusammen,  denen  sie  5 eigene  Beobachtungen  hinzufügten. 
Am  häufigsten  werden  Kinder  zwischen  dem  9. — 12ten  Jahre  betroffen.  Das  männliche 
Geschlecht  erkrankt  häufiger  als  das  weibliche;  unter  40  Beobachtungen  waren  35  Männer 
und  5 Frauen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Gelegenheit,  anato- 
mische Untersuchungen  bei  Purpura  simplex  auszuführen , bietet' 
sich  nur  selten.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich  um 
eine  krankhafte  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  für  rote  Blutkör- 
perchen, so  daß  stellenweise  rote  Blutkörperchen  in  großer  Zahl 
per  diapedesin  aus  den  Blutgefäßen  heraustreten.  Silbermann  will 
Verminderung  der  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  gefunden 
haben;  er  hält  daher  die  Purpura  simplex  für  eine  primäre  Blut- 
krankheit, welche  zu  Gerinnungen  in  den  feineren  Blutgefäßen 
führe.  Aber  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  einzelne  Blutungen  auch 
durch  Zerreißung  von  Blutgefäßen  entstehen.  Offenbar  sind  sehr 


Purpura  rlieumatica. 


131 


verschiedene  Schädlichkeiten  imstande,  das  Blut  und  die  Blutgefäße 
hei  Purpura  simplex  zu  verändern. 

1Y.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Purpura  simplex  ist  leicht 
und  wird  unmittelbar  durch  die  Hautveränderungen  gegeben.  Über 
die  Ursachen  des  Leidens  entscheiden  Anamnese  und  andere  Ver- 
änderungen am  Kranken. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Purpura  simplex 
fast  ausnahmslos  günstig,  vorausgesetzt,  daß  die  Krankheit  nicht 
in  Purpura  fulminans  übergeht. 

VI.  Therapie.  Für  die  Behandlung  einer  Purpura  simplex  ge- 
nügen in  der  Regel  Bettruhe  und  kräftige  Nahrung.  Arzneien 
sind  meist  unnötig,  höchstens  wird  man  bei  Anämischen  Eisen  ver- 
ordnen und  das  Grundleiden  in  üblicher  Weise  bekämpfen.  Gegen 
Purpura  fulminans  empfahl  Bommel  subkutane  Einspritzungen  von 
Gelatine  (200cm3  einer  sterilen  2’5%  Lösung). 

2.  Purpura  rheumatica. 

I.  Ätiologie.  Purpura  und  schmerzhafte  Gelenkschwellungen 
sind  die  Haupterscheinungen  bei  Purpura  rheumatica  oder  Peliosis 
rheumatica,  wie  Schönlein  die  Krankheit  nannte. 

Erfahrungsgemäß  kommt  Purpura  rheumatica  am  häufigsten 
bei  Männern  zwischen  dem  15. — 30sten  Lebensjahr  vor.  Im 
Kindesalter  ist  sie  selten ; Alltmann  beschrieb  freilich  eine  Beob- 
achtung bei  einem  fimonatlichen  Knaben.  Von  manchen  Ärzten  wird 
behauptet,  daß  besonders  zarte  und  anämische  Personen  betroffen 
würden. 

Mitunter  tritt  Purpura  rheumatica  ohne  nachweisbare  Ursache 
ein,  kryptogenetische  Purpura  rheumatica.  Während  meiner 
Tätigkeit  an  der  Berliner  Charite,  aber  auch  in  Zürich,  sah  ich  krypto- 
genetische Purpura  rheumatica  mehrfach,  namentlich  in  den  kühlen 
Herbst-  und  Wintermonaten  fast  epidemisch  auftreten. 

Oft  stellt  sich  Purpura  rheumatica  im  Verlaufe  oder  im  An- 
schlüsse an  akute  oder  chronische  Infektionskrankheiten  ein, 
beispielsweise  nach  Malaria,  chronischer  Lungentuberkulose,  Rachen- 
diphtherie (Raoult),  Tonsillitis  acuta  (Bruck),  Endometritis , Gelenk- 
rheumatismus und  Harnröhrentripper  (Eichhorst). 

Bei  Frauen  tritt  Purpura  rheumatica  mitunter  kurz  vor  den 
zu  erwartenden  Menses  auf. 

II.  Symptome.  Häufig,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  gehen 
der  Purpura  rheumatica  Prodrome  voraus.  Die  Kranken  fühlen 
sich  matt  und  sind  appetitlos , gedrückter  Stimmung  und  fiebern 
wohl  auch  leicht. 

Dazu  kommen  nach  einigen  Tagen  Muskelschmerzen,  vor  allem 
aber  Schmerzen  in  einzelnen  Gelenken,  letztere  bereits  als 
erstes  Zeichen  der  Krankheit.  Am  häufigsten  sind  Sprung-  und  Knie- 
gelenke betroffen  ; mitunter  kommen  auch  andere  Gelenke,  nament- 
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lieh  diejenigen  der  Ellenbogen,  an  die  Reihe.  Häufig  stellt  sich  auch 
leichte  Schwellung  der  Gelenke  ein. 

Mehrfach  hat  man  Torticollis  rheumatica  beobachtet  (Bruck). 

Bald  daraut,  mitunter  gleichzeitig  mit  den  Gelenkschmerzen, 
seltener  vorher,  tritt  Purpura  auf.  Die  Blutaustritte  sind  am 
häufigsten  stecknadelknopfgroß,  mitunter  aber  auch  von  beträcht- 
licherem I mfange.  Am  reichlichsten  und  frühesten  werden  die  Unter- 
schenkel von  ihnen  betroffen , späterhin  können  auch  Rumpf  und 
Arme  an  die  Reihe  kommen.  Die  Streckseiten  sind  die  bevorzugten 
Stellen.  Zuweilen  sind  Blutaustritte  besonders  reichlich  nahe  den 
veränderten  Gelenken  anzutreffen.  Schönlein  legt  Gewicht  darauf, 
daß  die  Hautblutungen  nicht  miteinander  zusammenfließen,  was  aber 
nicht  für  alle  Erkrankungen  zutrifft.  Je  nach  ihrem  Alter  besitzen 
sie  dunkel-,  fast  schwarzrote,  braunrote,  grüne  oder  gelbe  Farbe. 
Sie  erblassen  nicht  auf  Druck  und  erheben  sich  stellenweise  zu 
kleinen  Knoten.  Mitunter  hat  man  Urticaria  zwischen  Hautblutungen 
beobachtet,  welche  wieder  spurlos  verschwand,  oder  an  deren  Stelle 
Blutungen  auftraten. 

Oft  erscheinen  die  am  meisten  betroffenen  Unterschenkel  öde- 
matös ; auch  an  den  Augenlidern  wird  nicht  selten  ödem  bemerkt. 

Mit  Eintritt  der  Purpura  lassen  die  Gelenkschmerzen  meist 
nach.  Die  Blutflecken  gelangen  nach  5 — 10  Tagen  zur  allmählichen 
Aufsaugung;  Hautabschuppung  tritt  danach  in  der  Regel  nichtein. 

Mitunter,  aber  keineswegs  regelmäßig  besteht  Temperatur- 
erhöhung. Kaltenbach  fand  morgens  unveränderte  Temperatur,  An- 
steigen und  höchste  Körpertemperatur  in  den  frühen  Nachmittags- 
stunden,  in  den  Abendstunden  allmähliche  Entfieberung. 

Mehrfach  wurde  intermittierendes  Fieber  beobachtet.  Boltn  beschrieb 
Fieber  von  tertiärem  Typus. 

Im  Blut  finden  sich  bei  frischer  Erkrankung  kaum  Verände- 
rungen, später  beobachtete  ich  aber  mehrfach,  wie  Tuor  in  seiner 
Züricher  Doktordissertation  aus  dem  Jahre  1907  mitgeteilt  hat,  Ver- 
minderung der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  Oligozythämie,  und 
des  Hämoglobingehaltes,  Oligochromhämie.  Ich  sah  die  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  bis  auf  2,800  000  und  den  Hämoglobingehalt 
bis  auf  75%  zurückgehen.  Mitunter  konnte  ich  Hj'perleukozytose 
bis  12.150  in  1 mm*  Blutes  nachweisen.  Das  prozentuale  Verhältnis 
zwischen  den  einzelnen  Formen  farbloser  Blutkörperchen  war  in  der 
Regel  nicht  verändert;  nur  bei  einem  Kranken  fand  ich  eine  pro- 
zentische Abnahme  der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten 
und  eine  Vermehrung  der  Lymphozyten.  Das  spezifische  Gewicht 
des  Blutes  zeigt  sich  ohne  Veränderung. 

K<hl  fand  eine  sehr  starke  Vermehrung  der  Blutplättchen  im  Blute  und  leitet 
davon  die  erhöhte  Gerinnbarkeit  des  Blutes  her.  Carnire  gewann  aus  dem  durch  Venen- 
punktion  erhaltenen  Blnte  einen  Bazillus,  den  er  filr  den  gleichen  Bazillus  hält, 
welchen  Achahnc  und  Thirloir  bei  Rheumatismus  beobachtet  haben. 

Die  Dauer  einer  Purpura  rheumatica  zieht  sich  in  der 

Regel  1 — 2 Wochen  hin.  ... 

Nicht  selten  stellen  sich  jedoch  Rückfälle  ein,  die  mitunter 
das  Leiden  monate-  und  selbst  jahrelang  hinausziehen. 
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Unter  den  Komplikationen  sei  zunächst  einer  Beobachtung 
von  Steklow  gedacht,  in  der  es  zu  Gangrän  und  Abstoßung 
zweier  Zehen  kam.  Prentigo  sah  einzelne  Hautblutungen  zu  Haut- 
o-angrän  führen.  Mehrfach  wurde  Milzvergrößerung  beobachtet. 
° * Lannois  & Counnont  fanden  bei  einem  23jährigen  Manne  Schwel- 

lung der  peripherischen,  bei  der  Leichenöffnung  aber  auch  der 
inneren  Lymphdriisen  und  konnten  aus  ihnen  Streptococcus  pyo- 
genes gewinnen. 

Wiederholt  wurde  Albuminurie  nachgewiesen. 

Bei  längerer  Krankheitsdauer  machen  sich  anämische  Erschei- 
nungen bemerkbar,  namentlich  anämische  Herzgeräusche. 

Bei  einem  meiner  Kranken  trat  umschriebenes  perikarditisches  Reibe- 
geräusch auf,  wahrscheinlich  durch  eine  kleinere  Blutung  am  Herzbeutel  veranlaßt. 

Boeck  beobachtete  multiple  Neuritis  im  Anschlüsse  an  Purpura  rheumatica. 

Mitunter  geht  Purpura  rheumatica  in  Purpura  haemor- 
rhagica über.  So  beobachtete  Kaposi  Hämaturie  und  Ekchymosen- 
bildung  und  nachfolgende  Gangrän  auf  der  Schleimhaut  des  Gaumens 
mit  tödlichem  Ausgange,  während  Dühring  blutige  Ausscheidungen 
aus  den  Geschlechtswegen  beschrieb. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Verände- 
rungen haben  Leuthold  & Traube  berichtet.  Die  Gelenke  enthielten 
reichlich  klare  Synovia ; die  Synovialmembran  erschien  blutüberfüllt 
und  zeigte  ältere  Blutungen ; auch  kamen  Blutungen  in  den  Streck- 
muskeln des  Kniegelenkes  vor.  Dieser  Beobachtung  kann  ich  eine  zweite 
aus  der  Züricher  Klinik  hinzufügen.  Hier  fand  sich  in  den  schmerzhaft 
gewesenen  Kniegelenken  nur  sehr  zähe  Synovia,  während  Hyperämien 
und  Blutungen  der  Synovialmembran  oder  lleste  von  solchen  fehlten. 

In  der  Regel  ist  Purpura  rheumatica  wohl  die  Folge  einer  Infektion,  die 
selbständig  oder  sekundär  auftritt  und  zu  ungewöhnlicher  Durchlässigkeit  der  Blut- 
gefäßwände führt ; ob  die  letztere  auch  von  vorhergegangenen  Veränderungen  im  Blute 
abhängt,  ist  unbekannt. 

IT.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Purpura  rheumatica  bietet 
der  bezeichnenden  Erscheinungen  wegen  kaum  jemals  Schwierig- 
keiten dar. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Purpura  rheumatica  fast 
immer  günstig,  nur  dann  wird  sie  ernster,  wenn  sich  Zeichen  einer 
Purpura  haemorrhagica  hinzugesellen. 

II.  Therapie.  Kranke  mit  Purpura  rheumatica  müssen  solange 
Bettruhe  beobachten,  als  die  Gelenke  schmerzen  und  Purpura 
nachweisbar  ist.  Die  Nahrung  sei  leicht  verdaulich  und  bestehe 
hauptsächlich  in  Milch.  Gegen  die  Gelenkschmerzen  pflegen  Acidum 
salicylicum,  Natrium  salicylicum,  Antipyrin.  Phenazetin  und  Pyra- 
midon  nur  wenig  zu  helfen.  Besseren  Erfolg  sah  ich  von  Über- 
schlägen mit  Aluminium  aceticum  solutum  (2%)- 

3.  Purpura  haemorrhagica. 

I*  Ätiologie.  Purpura  haemorrhagica  führt  auch  den  Namen 
Werlhof  sehe  Blutfleckenkrankheit,  Morbus  maculosus 
Werlhofii,  weil  sie  der  hannoveranische  Arzt  Werlhof  zuerst  im 
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Jahre  1775  genauer  beschrieben  hat,  wenn  sie  auch  schon  von  Zeller 
im  Jahre  1694  beobachtet  sein  soll. 

Purpura  haemorrhagica  äußert  sich  in  Blutungen,  die  nicht 
nur  die  Haut,  sondern  auch  die  Schleimhäute  und  inneren  Einge- 
weide betreffen. 

Am  häufigsten  ist  Purpura  haemorrhagica  die  Folge  einer  In- 
fektion, seltener  einer  Intoxikation  oder  Autointoxikation,  aber  es 
bleiben  noch  Erkrankungen  ohne  nachweisbare  Ursache  übrig, 
kryptogenetische  Purpura  haemorrhagica. 

Unter  Infektionskrankheiten  wären  namentlich  fibrinöse 
Pneumonie  (Voiturier),  Influenza  (Sansom),  Abdominaltyphus,  Schar- 
lach, Masern  ( Kichhorst ),  Malaria,  Syphilis  und  chronische  Lungen- 
tuberkulöse  anzuführen,  in  deren  Gefolge  Purpura  haemorrhagica. 
beobachtet  worden  ist.  Hierher  gehören  wahrscheinlich  auch  solche 
Erkrankungen,  die  im  Verlaufe  einer  Schwangerschaft  oder  nach 
Geburt  auftreten. 

Mitunter  hat  man  das  Leiden  in  Kasernen,  Waisenhäusern  und 
Erziehungsanstalten  in  endemischer  Verbreitung  beobachtet, 
was  ebenfalls  auf  einen  infektiösen  Ursprung  hinweist. 

Dohrn  hat  ©ine  Beobachtung  mitgeteilt,  in  weicher  eine  an  Purpura  haemorrhagica 
leidende  Schwangere  einem  Kinde  das  Leben  gab,  welches  gleichfalls  Zeichen  von  Pur- 
pura an  sich  hatte.  Ähnliche  Erfahrungen  machte  auch  De  Gimard  bekannt. 

Erkältungen,  Durchnässungen,  feuchte  Wohnung  undl 
mangelhafte  Ernährung  dürfen  wohl  kaum  als  Ursachen  der 
Krankheit,  sondern  nur  als  Hilfsursachen  für  eine  Infektion  ange- 
sehen werden. 

Toxische  Purpura  haemorrhagica  hat  man  nach  An- 
wendung von  Jodkalium  und  Quecksilberpräparaten  und  unter  dem 
Einflüsse  von  Phosphor  beobachtet. 

Stillwell  sah  Purpura  haemorrhagica  bei  einem  8jährigen  Knaben  infolge 
von  Einatmung  von  Kloakengasen  in  einer  Dunggrube  entstehen. 

Autotoxische  Purpura  haemorrhagica  beschrieb  Wolf 
nach  dem  Genuß  von  Schweinefleisch.  Vielleicht  gehört  hierher  auch 
eine  Beobachtung  von  Bossart , der  bei  einem  Manne  Purpura  haemor- 
rhagica auftreten  sah,  der  96  Stunden  lang  in  einem  Brunnen  ver- 
schüttet worden  war. 

Bolnitzki  veröffentlichte  zwei  Beobachtungen , bei  welchen  die  Krankheit  nach  i 
Schreck  entstanden  war. 

Erfahrungsgemäß  kommt  Purpura  haemorrhagica  häufiger  bei 
Frauen  vor. 

Meist  bekommt  man  es  mit  jugendlichen  Personen  zu  tun, 
die  zwischen  dem  15. — Lüsten  Lebensjahr  stehen.  Im  Snuglingsalter 
ist  die  Krankheit  nur  von  Drechsler  bei  einem  fünfmonatlichen  Kinde 
beobachtet  worden.  Dohm  beschrieb  sie  bei  einem  Neugeborenen. 
Barthez  & Milliet  haben  Recht,  wenn  sie  als  allgemeines  Gesetz  das 
Auftreten  von  Purpura  haemorrhagica  erst  nach  dem  fünften  Lebens- 
jahr angeben.  Zarte  und  schwächliche  Menschen  scheinen  in  höherem 
Maße  für  die  Krankhe.it  beanlagt  zu  sein,  aber  freilich  bleiben  kräftige 
und  vollsaftige  Personen  nicht  immer  verschont. 

In  nördlichen  Landstrichen  und  an  der  Seeküste 
tritt  das  Leiden  verhältnismäßig  häufig  auf;  auch  hat  man  es  in 
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Wintermonaten  öfter  als  zur  gleichmäßig  warmen  Sommerszeit 
gesehen. 

II.  Symptome.  Die  krankhaften  Erscheinungen  der  Purpura 
haemorrhagica  setzen  mitunter  plötzlich  ein ; in  anderen  Fällen  gehen 
ihnen  Prodrome  voraus.  Letztere  äußern  sich  in  Appetitlosigkeit, 
allgemeiner  Abgeschlagenheit , Erbrechen  , Magendruck  , Schwindel 
und  leichtem  Eieber.  Sie  halten  bald  wenige  Stunden , bald  einige 
Tage  an,  dehnen  sich  aber  nur  ausnahmsweise  länger  als  über  eine 
Woche  aus. 

Die  ersten  greifbaren  Veränderungen  pflegen  Hautblutungen 
zu  sein.  Meist  treten  diese  zuerst  an  den  Beinen  und  hier  wieder 
an  den  Unterschenkeln  auf,  späterhin  kommen  aber  auch  Rumpf  und 
Arme  an  die  Reihe.  Das  Gesicht  bleibt  häufig  frei.  Regelmäßig  findet 
man  die  Streckseiten  stärker  betroffen  als  die  Beugeflächen. 

Gestalt  und  Größe  der  Hautblutungen  sind  meist  die- 
jenigen von  Petechien,  so  daß  sie  also  nur  den  Umfang  eines  Nadelstiches 
bis  Stecknadelknopfes  erreichen.  Dazwischen  kommen  aber  auch,  wenn 
auch  mehr  vereinzelt,  Blutungen  von  dem  Umfange  einer  Erbse  bis 
zu  demjenigen  einer  Bohne  vor.  Selten  hat  man  es  mit  Blutbeulen, 
Ekchymomata,  zu  tun  oder  mit  streifenförmigen  Blutungen,  Vibices  ; 
letztere  sind  meist  Folgen  von  Druck  durch.  Unterlagen  oder  Kleidungs- 
stücke. Oft  stehen  die  Blutaustritte  so  dicht  gedrängt,  daß  die  Haut 
gefleckt  oder  stellenweise  in  größerer  Ausdehnung  blutig  verfärbt 
aussieht.  Mit  zunehmendem  Alter  ändern  die  Blutungen  ihr  Aussehen 
und  werden  nacheinander  braunrot,  blau,  grün  und  gelb.  Auf  diese 
Weise  kann  die  Haut  alle  Farben  des  Regenbogens  darbieten. 

Zn  den  seltenen  Komplikation en  von  Hautblutungen  gehören  Erhebungen 
der  Epidermis  zu  Bläschen,  die  offenbar  dadurch  entstellen,  daß  sich  freies  Blut  zwischen 
Epidermis  und  Bete  germinativum  Malpighi  angesammelt  hat.  Mitunter  hat  man  Urti- 
karia neben  Purpura  beobachtet.  Selten  kommt  es  zu  Vereiterung  von  Blutbeulen 
oder  zu  Gangrän  einzelner  Hautstellen.  Noch  seltener  hat  man  Austritte  von  freiem 
Blut  auf  die  Epidermisoberfläche  in  Gestalt  von  feinsten  Tröpfchen  gesehen , fälschlich 
Blutschwitzen  genannt.  Oft  lassen  sich  Blutungen  willkürlich  durch  Druck  und 
leichtes  Quetschen  der  Haut  hervorrufen. 

Gleichzeitig  mit  den  Hautblutungen  oder  bald  darauf  kommt 
es  zu  Blutungen  aut  den  Schleimhäuten.  Am  häufigsten  finden 
diese  auf  der  Nasenschleimhaut  statt,  wodurch  mehr  oder  minder 
heftiges  und  oft  schwer  stillbares  Nasenbluten  entsteht.  Demnächst 
stellen  sich  häufig  Blutungen  auf  Lippen-,  Wangen-,  Gaumen- 
schleimhaut oder  aus  dem  Zahnfleische  ein;  namentlich  treten 
aus  letzterem  nicht  selten  hartnäckige  Blutungen  auf  , ohne  daß 
jedoch  wie  bei  Skorbut  Schwellung  und  Lockerung  des  Zahnfleisches 
vorhanden . sind.  Mitunter  hat  man  auch  Blasenbildung  auf  der 
Mundschleimhaut  beobachtet.  Musser  fand  bei  zwei  Kranken  nekro- 
tische Beläge  auf  den  Mandeln.  Blutbrechen  und  blutiger  Stuhl 
weisen  auf  Blutungen  auf  der  Schleimhaut  des  Magens  oder 
armes  hin.  Zuweilen  nehmen  diese  Vorkommnisse  einen  sehr  stür- 
mischen Verlauf;  die  Kranken  klagen  über  kolikartige  oder  peri- 
om  ische  Schmerzen , und  es  kann , wie  in  einer  von  Zimmermann 
!m  ge  eilten  Beobachtung,  zu  Symptomen  von  Perforationsperitonitis 
kommen.  Diese  Störungen  erklären  sich  durch  starke  Durchsetzung 
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dei  Darmschleimhaut  mit  Blut  und  durch  nekrotischen  Zerfall  der 
blutig  durchtränkten  Stellen,  der  mitunter  zu  Durchbruch  in  den 
Bauchfellraum  führt.  Auch  hat  man  hochgradige  Hämaturie,  Me- 
trorrhagie und  Hämoptysis  beobachtet.  Einer  meiner  Kranken 
klagte  über  sehr  heftigen  Schmerz  im  Hoden,  welcher  geschwollen 
war;  es  handelte  sich  wohl  auch  um  eine  Folge  von  Blutungen  in 
den  Hoden.  Zuweilen  hat  man  epileptiforme  Anfälle  oder  Läh- 
mungen als  Folge  von  meningealen  und  zerebralen  Blutungen  beob- 
achtet. Ich  sah  zwei  Kranke  plötzlich  an  Apoplexia  cerebri  in- 
folge von  starken  Meningealblutungen  erkranken.  Mitunter  wurde 
Hämatomyelie  oder  spinale  Meningealblutung  gefunden. 
Einer  meiner  Kranken  litt  an  heftigster  Ischias,  als  deren  Ursache 
ich  ausgedehnte  Blutungen  im  Ischiadikusstamm  nachweisen  konnte. 
Miederholt  sind  Blutungen  unter  die  Augenbindehaut,  auf 
der  Netzhaut  und  in  der  Chorioidea,  selbst  in  der  Sklera 
beschrieben  worden. 

Roux  konnte  während  des  Lebens  an  einzelnen  Netzhautblutungen  zeitweise 
zunehmende  Kötung  erkennen.  An  älteren  Blutanstritten  färbte  sich  mit  eintretender  Auf- 
saugung des  Blutes  die  Mitte  lichtgelb.  Vollkommener  Schwund  der  Blutungen  kann  binnen 
wenigen  Wochen  zustande  kommen.  Übrigens  bestehen  nicht  selten  beträchtliche  Netz- 
hautblutungen ohne  Sehstörungen. 

Marx  fand  in  der  Netzhaut  auch  noch  ödem,  Herde  mit  varikösen  Nerven- 
fasern und  Rundzellenansammlungen.  Selbst  in  den  Nervenstämmen  und 
Muskeln  des  Auges  hatten  sich  Blutungen  und  Rundzellenansammlungen  entwickelt. 

Zuweilen  wird  auch  das  Ohr  von  Blutungen  betroffen.  Tonika 
beschrieb  Blutungen  im  Trommelfell  und  äußeren  Gehörgang , zu 
denen  sich  links  eine  Otitis  media  purulenta  gesellte,  und  Sugdr  sah 
Sausen  im  rechten  Ohr,  Schwerhörigkeit  und  Schwindel  auftreten. 
die  er  auf  eine  Labyrinthblutung  zurückführte. 

Untersuchungen  des  Blutes  sind  mehrfach  vorgenommen 
worden,  haben  aber  bisher  zu  keinem  übereinstimmenden  und  für  das 
Verständnis  der  Krankheit  wichtigen  Ergebnis  geführt. 

Die  Farbe  des  Blutes  ist  unverändert,  höchstens  nach  voransgegangenen  um- 
fangreicheren Blutungen  heller  und  mehr  serös.  Unter  letzteren  Umständen  hat  man  Ver- 
minderung der  roten  Blutkörperchen  bis  auf  500.000  in  1 nun3  (Billings)  und 
Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  gefunden.  Wenn  auch  die  roten 
Blutkörperchen  an  Zahl  abnehmen,  so  hat  der  Hämoglobingehalt  in  den  einzelnen 
Blutkörperchen  keine  Verminderung  erfahren.  So  beobachtete  ich  bei  einem  1 1jährigen 
Mädchen  2,500.000  rote  Blutkörperchen  in  1 mm * Blutes  bei  einem  Hämoglobingehalte 
von  50%.  Ähnliches  berichtet  Kahler,  der  außerdem  fand,  daß  in  der  Rekonvaleszenz 
die  Blutkörperchenzahl  schneller  steigt  als  der  Hämoglobingehalt.  Übrigens  können  auch 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  Hämoglobingehalt,  noch  viel  tiefer  sinken ; bei  einem 
Kranken  fand  ich  auf  der  Höhe  der  Krankheit  nur  25%  Hämoglobin,  während  Billings 
bei  einem  Kinde  500.000  rote  und  4000  farblose  Blutkörperchen  in  1 mm * Blutes 
zählte  und  den  Hämoglobingehalt  auf  17%  bestimmte.  Agello  will  im  Blute  Mct- 
hämoglobin  gefunden  haben.  Als  anämische  Veränderungen  des  Blutes  werden  Mikro- 
zvten  (Penzoldt)  und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Ervthroblasten  ( Spirtschka ) 
beschrieben.  Das  Rrozentverhältnis  der  verschiedenen  Arten  farbloser  Blutkörperchen 
zueinander  fand  ich  nicht  verändert.  Mehrfach  hat  man  auf  Verminderung  der  Blut- 
plättchen hingewiesen  und  damit  die  fehlende  oder  verminderte  Gerinnungs- 
fähigkeit des  Blutes  in  Zusammenhang  gebracht  (Hagem),  die  freilich  von  anderen 
nicht  bestätigt  worden  ist.  Bei  bakteriologischer  Untersuchung  des  Blutes 
wurden  mehrfach  Bakterien  gewonnen,  namentlich  Streptokokken  (Hochheimer , Griln- 
bergtr),  aber  auch  Staphylokokkus  pyogenes  citrcus  et  albus  (Fiorentini). 

Das  Allgemeinbefinden  leidet  bei  manchen  Kranken  nußer- 
ordentlich  wenig.  Appetit,  Schlaf,  Kräfte  und  Körpertemperatur 
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bleiben  unverändert.  In  anderen  Fällen  besteht  Fieber  bis  über 
40°  C.  die  Kranken  sehen  blaß  und  elend  aus , klagen  über  allge- 
meine Kraftlosigkeit,  verfallen  und  bekommen  bei  zunehmender 
Anämie  Herzklopfen,  Schwindel,  Ohnmachtsanwandlungen  und  Albu- 
minurie. Mitunter  stellen  sich  Delirien  und  tiefe  Benommenheit  ein. 

Die  Dauer  einer  Purpura  haemor r hagica  schwankt. 
Durchschnittlich  pflegt  sie  2 — 6 Wochen  zu  währen.  Es  gibt  aber 
auch  Erkrankungen,  in  welchen  der  Tod  dem  Auftreten  der  ersten 
Blutungen  innerhalb  weniger  Stunden  oder  Tage  folgte,  und  dann 
wieder  solche,  in  welchen  sich  die  Krankheit  mehrere  Monate,  selbst 
mehrere  Jahre  hinzog.  So  sah  sie  Dahlcroup  bei  einem  7jährigen 
Mädchen  2 ]/2  Jahre  währen  und  ähnliches  habe  ich  selbst  erfahren. 
Bensande  & Biret,  welche  über  34  Beobachtungen  von  chronischer 
Purpura  haemorrhagica  berichten,  sahen  sogar  das  Leiden  bis 
16  Jahre  währen.  Übrigens  muß  man  bei  chronischer  Purpura 
haemorrhagica  eine  kontinuierliche  und  intermittierende  Form  unter- 
scheiden , je  nachdem  die  Erscheinungen  beständig  anhalten  oder 
aus  immer  wiederkehrenden  Rückfällen  bestehen. 

Rückfälle  sind  mehrfach  beobachtet  worden.  Bohlfs  beispiels- 
weise beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  sich  binnen  zwölf 
Jahren  zwölf  Rückfälle  ereigneten. 

Als  Komplikationen  sind  zuweilen  leichte  Schwellungen 
und  Schmerzen  in  den  Gelenken  beobachtet  worden.  De  Gimard 
beschrieb  symmetrische  Gangrän  an  den  Armen  und  im  Gesichte. 
Mitunter  kommt  es  zu  marantischer  Yenenthrombose  an  den 
Beinen  (Voituriez).  Auch  wandernde  und  flüchtige  Ödeme  der  Haut 
sind  beschrieben  worden  (d'Espine).  Eareclcson  beobachtete  ausge- 
dehnte Abschuppung  der  Haut.  Canstatt  gibt  an,  daß  der  Harn 
Neigung  zu  ammoniakalischer  Zersetzung  zeige. 

Nimmt  Purpura  haemorrhagica  einen  tödlichen  Ausgang,  so 
ist  dieser  mitunter  die  Folge  zunehmender  Anämie  und  Entkräftung. 
Zuweilen  ist  er  durch  unstillbare  Blutungen  verursacht  oder  er  er- 
folgt  plötzlich  durch  eine  Gehirn-  oder  Meningealblutung.  Daß  er 
auch  durch  Peritonitis  oder  Perforationsperitonitis  bedingt  sein 
kann,  wurde  bereits  erwähnt. 

Als  Nachkrankheiten  hat  man  Lähmungen  infolge  von 
Hirnblutung  und  einmal  Diabetes  mellitus  (0.  Seifert)  gesehen; 
vielleicht  wurde  dieser  durch  Blutungen  in  das  verlängerte  Mark 
hervorgerufen.  Ich  sah  bei  einem  Italiener  mehrjährige  Nephri- 
tis haemorrhagica  nach  Purpura  haemorrhagica  Zurückbleiben. 
Fagge  behauptet  als  eine  nicht  seltene  Nachkrankheit  das  Auftreten 
von  Sarkomen  in  verschiedenen  Eingeweiden,  wovon  er  sechs  Bei- 
spiele sah. 

III.  Anatomische  Yeränderungen  und  Pathogenese.  Alle  Ein- 
geweide fallen  in  der  Regel  durch  große  Blutarmut  auf.  Blutungen 
in  der  Haut  bleiben  auch  an  der  Leiche  nachweisbar.  Intermuskuläres 
indegewebe,  Faszien,  Sehnen  und  Knochenhaut  sind  meist  von  Blu- 
tungen frei.  Dagegen  trifft  man  sie  vielfach  im  Gewebe  der  serösen 
aute  und  der  inneren  Eingeweide  an,  oft  von  punktförmiger,  nicht 
se  ten  aber  auch  von  beträchtlich  größerer  Ausdehnung.  Beispielsweise 
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hat  man  vereinzelt  die  Nebennieren  ganz  mit  Blut  durchsetzt  gefunden 
und  auch  auf  der  Darmschleimhaut  blutige  Durchtränkung  von  be- 
deutendem l mfange  beschrieben.  Etwaige  Ergüsse  in  den  serösen 
Höhlen  waren  nicht  selten  von  blutigem  Aussehen.  Selbst  im 
Knochenmarke,  auf  dem  Endokard,  auf  der  Gefäßintima  und  in  dem 
Neurilemm  peripherischer  Nerven  und  des  Optikusstammes  (Sansom) 
sind  Blutaustritte  beschrieben  worden.  Wiederholentlich  hat  man 
Milzschwellung,  in  vereinzelten  Fällen  auch  Milzinfarkte  gesehen. 
Hindelang  beschrieb  Pigmentinßltration  der  Lymphdriisen,  wobei  das 
Pigment  aus  einem  Zerfalle  roter  Blutkörperchen  hervorgegangen  war. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand  Wilson  in  der  Nähe  von  Petechien 
Amyloidentartung  der  Kapillaren.  Die  Angabe  ist  bisher  weder  bestätigt,  noch 
widerlegt  worden,  doch  hat  auch  Grainger-Stewart  amyloide  Gefäßveränderungen  als 
häufige  und  bisher  meist  übersehene  Quelle  für  Blutungen  angegeben.  Fahrg  beschrieb 
kolbenartige  Erweiterungen  an  den  feineren  Blutgefäßen  der  Haut.  Variot  suchte  den 
mikroskopischen  Nachweis  zu  führen,  daß  die  Blutungen  durch  Diapedese,  nicht  durch 
Rhexis  entstünden.  Eine  solche  Beweisführung  hat  ihre  sehr  mißlichen  Seiten:  jeden- 
falls handelt  es  sich  hier  nicht  um  ein  allgemein  gültiges  Gesetz.  Hagem  beispiels- 
weise beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  sich  die  farblosen  Blutkörperchen  ver- 
mehrt fanden  und  Blutungen  in  Haut,  Gehirn  und  Leber  dadurch  entstanden  waren, 
daß  sich  durch  Verklebung  von  farblosen  Zellen  Thromben  in  den  feineren  Ar- 
terien gebildet  hatten.  Dabei  sei  gleichzeitig  erwähnt,  daß  Legg  in  einem  Falle  Rund- 
zellenansammlungen in  der  Niere  beobachtete,  während  Wagner  dergleichen  auch  in 
Leber  und  Lunge  nachwies.  Stroganow  entdeckte  an  Aorta,  Hohlvene  und  Lebervenen 
eine  In  filtrati on  der  Intima  mit  roten  Blutkörperchen , welche  per  diapedesin 
aus  den  Gefäßen  in  die  Intima  hineingelangt  zu  sein  schienen.  Hindelang  beschrieb, 
wie  vorhin  erwähnt,  Pigmentinfiltration  der  Lymphdrüsen.  DasPigment  stellte 
schollige  Massen  dar  und  kam  auch  im  interstitiellen  Bindegewebe  der  Leber  vor,  war 
offenbar  durch  Umwandlung  von  Blutfarbstoff  entstanden  und  bestand,  wie  Kunkel l 
chemisch  nachwies,  ganz  aus  Eisenoxydhydrat.  Die  quantitative  Bestimmung  ergab  in : 
einer  Drüse  12%  der  feuchten,  30'8%  der  Trockensubstanz  Eisenoxydhydrat.  Zaleski 
stellte  Eisenbestimmungen  in  den  verschiedensten  Eingeweiden  an,  doch  waren  seine: 
Werte  erheblich  niedriger  als  diejenigen  von  Kunkel. 

Muir  wies  in  Leber  und  Nieren  Siderosis  nach.  Im  gelben  Knochenmarke  fand 
er  eine  sehr  mangelhafte  Entwicklung. 

Über  das  Wesen  der  Werlhof sehen  Krankheit  weiß  man  nichts  Sicheres. 
Manche  haben  sich  mit  der  Redensart  begnügt,  es  handle  sich  um  vasomotorische 
Störungen.  Neuerdings  mehren  sich  die  Stimmen,  welche  für  einen  infektiösen 
Ursprung  der  Krankheit  cintreten  (Petrone,  Behier,  De  Gimardj,  was  ich  selbst  für: 
die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  für  richtig  halte.  Daneben  aber  kommen  auch  noch 
toxische  Einflüsse  in  Frage.  Besondere  Beachtung  verdient,  daß  Bricger  <£•  Stadthagen 
in  einem  Falle  Ptomai'ne  im  Harn  nachwiesen.  Ob  die  krankhafte  Durchlässigkeit 
der  Gefäße  erst  durch  vorausgegangene  Blutveränderungen  verursacht  ist , muß  noch 
erwiesen  werden. 

IY.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Purpura  haemorrhagica  ist 
leicht,  denn  Purpura  simplex  beschränkt  sich  auf  Hautblutungen. 

Bei  Peliosis  rheumatica  drängen  sich  neben  Hautblutungen 
Gelenkveränderungen  in  den  Vordergrund. 

Skorbut  zeigt  eine  eigentümliche  Zahnfleischerkrankung. 

Hämophilie  ist  ein  erbliches  oder  angeborenes  und  dauerndes- 

Leiden.  . .. 

Bei  akuten  infektiösen  Exanthemen  mit  sekundärer  hämor- 
rhagischer Diathese  bekommt  man  es  mit  höherem  Fieber  und  mit? 
anderen  den  Exanthemen  eigentümlichen  Hautveränderungen  zu  tun. 

V.  Prognose.  In  der  Regel  nimmt  Purpura  haemorrhagica  einen 
günstigen  Verlauf.  Als  Zeichen  ernster  Vorbedeutung  hat  man 
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plötzliches  Auftreten,  hohes  Fieber  und  reichliche  Blutungen  anzu- 
sehen. Verhältnismäßig  oft  soll  der  Tod  bei  Schwangeren  und  Ge- 
bärenden eintreten , weil  ihnen  Frühgeburt  und  unstillbare  Gebär- 
mutterblutungen verhängnisvoll  werden. 

VI.  Therapie.  Kranke  mit  Blutfleckenkrankheit  sollen  unter 
allen  Umständen  andauernd  Bettruhe  beobachten,  denn  beim  Um- 
hergehen oder  nach  zu  frühem  Aufstehen  bei  beginnender  Genesung 
sieht  man  häufig  die  Hautblutungen  wieder  bedeutend  zunehmen. 
Die  Nahrung  muß  leicht  verdaulich  und  kräftig  sein;  aufregende 
Speisen,  wie  Kaffee  , Tee  und  Alkoholika,  sind  zu  verbieten.  Be- 
stehender Durst  wird  durch  Schwefelsäurelimonade  gestillt.  Auch 
muß  für  regelmäßige  Stuhlentleerung  gesorgt  werden. 

Eine  kausale  Therapie  wird  man  anordnen,  wenn  Malaria 
oder  Syphilis  vorhergegangen  sind.  Sommer  erzielte  beispielsweise 
durch  Chinin  bei  einer  nach  Malaria  entstandenen  Purpura  haeinor- 
rhagica  baldige  Heilung. 

Lusignali  schlug  intravenöse  Einspritzungen  von  Hydrar- 
gyrum  bichloratum  vor,  da  er  einen  infektiösen  Ursprung  der 
Purpura  haemorrhagica  annimmt. 

Auch  die  Gewebe-,  Organo-  oder  Opotherapie  wurde  ver- 
sucht. Woiznicz  will  einen  Kranken  durch  Darreichung  von  Knochen- 
mark binnen  7 Tagen  geheilt  haben. 

Werlhof  riet  zu  einer  symptomatischen  Behandlung  und 
verordnete  bei  Zeichen  von  Schwäche  Chinadekokt  mit  Schwefel- 
säure: 

Rp.  Decocti  corticis  Chinae  10‘ 0:  ISO’O, 

Acidi  sulfurici  diluti  ö"0, 

Sirupi  simplicis  15"0. 

MUS.  2 stündlich  15  cm3. 

Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  haben  Arzneien  auf  die  Pur- 
pura haemorrhagica  keinen  erkennbaren  Einfluß.  Bei  einigen  Kranken 
schien  mir  Arsen,  als  Liquor  Kalii  arsenicosi  gereicht,  von  guter 
Wirkung  zu  sein,  bei  anderen  versagte  es  vollkommen. 

Um  die  Neigung  zu  Blutungen  zu  beseitigen,  hat  man  Hae- 
mostatika  versucht,  namentlich  Estractum  Secalis  cornuti,  Plum- 
bum aceticum , Liquor  ferri  sesquichlorati , Oleum  Terebinthinae, 
Adrenalin  und  Gelatinelösung.  Letztere  ließ  Seceni  zu  dOcwt3  einer 
5-— 1 0°/ 0igen  Lösung  in  den  Mastdarm  laufen.  Auch  über  die 
Wirkung  von  Blutstillungsmitteln  lauten  meine  Erfahrungen  un- 
günstig. 

Schaud  erzielte  in  einem  hartnäckigen  Palle  Heilung  durch  Faradisation 
der  gesamten  Haut. 

L berhandnehmende  Blutungen  sind  in  üblicher  Weise  zu  stillen, 
z.  B.  Nasenbluten  durch  Tamponade.  Gegen  Verblutungsgefahr 
wandte  man  , aber  leider  ohne  wesentlichen  Erfolg,  mehrfach  die 
uttransf usion  an.  Infusionen  von  physiologischer  Koch- 

sa  ziösung  (0  9%)  unter  die  Haut  oder  in  die  Venen  dürften  mehr 
anzuraten  sein. 
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4.  Haemoglobinuria  paroxysmalis. 

1.  Ätiologie.  Paroxysmale  Hämoglobinurie  führt  zu  einer  in 
Anfällen  auftretenden  A usscheidung  eines  durch  gelöstes 
Hämoglobin  blutig  gefärbten  Harnes.  Einer  solchen  paroxys- 
malen , oder  wie  manche  Arzte  auch  sagen , periodischen  Hämo- 
globinurie geht  stets  eine  paroxysmale  Hämoglobinämie  vor- 
aus. d.  h.  es  findet  zuerst  eine  Auflösung  roter  Blutkörperchen 
im  Blute  statt,  und  erst  dann  wird  das  im  Blute  kreisende  gelöste 
Hämoglobin  von  den  Nieren  durch  den  Harn  ausgeschieden. 

Wirkham  Leyg  gibt  an,  daß  Charles  Stewart  bereits  im  Jahre  1794  paroxys- 
male Hämoglobinurie  beschrieben  habe,  freilich  hat  erst  Dressier  im  Jahre  1854  in 
dem  blutigen  Harn  das  Fehlen  roter  Blutkörperchen  festgestellt. 

Zu  den  Ursachen  für  paroxysmale  Hämoglobinurie  gehören  vor 
allem  Infektionskrankheiten  und  unter  diesen  namentlich  Malaria 
und  Syphilis.  Nicht  nur  erworbene,  sondern  auch  Erbsyphilis  sind 
von  großer  Bedeutung.  So  sah  Trumpp  zwei  Geschwister  an  paroxys- 
maler Hämoglobinurie  infolge  von  hereditärer  Syphilis  erkranken. 
Zuweilen  waren  Ikterus  oder  Rheumatismus  einer  paroxysmalen 
Hämoglobinurie  vorausgegangen. 

Manche  Erkrankungen  schlossen  sich  an  Erkältungen  an. 
Fraser  sah  paroxysmale  Hämoglobinurie  nach  einer  Fahrt  bei  kalter 
Witterung  entstehen.  Mitunter  trat  das  Leiden  nach  kalten  Bädern 
auf.  Immerhin  muß  man  bei  der  Beurteilung  derartiger  Erkran- 
kungen vorsichtig  sein , da  eine  Erkältung  vielleicht  nur  die  Ge- 
legenheitsursache für  den  Ausbruch  eines  hämoglobinurischen  An- 
falles abgab. 

Auch  Verletzungen  werden  als  Ursachen  für  paroxysmale 
Hämoglobinurie  angegeben  In  einer  von  Xeale  beschriebenen  Beob- 
achtung trat  die  Krankheit  unmittelbar  nach  einer  Verletzung  der 
Nierengegend  ein.  Ensor  cO  Barratt  beschrieben  eine  Beobachtung 
bei  einem  Geisteskranken,  der  sich  zeitweise  heftig  gegen  Kopf  und 
Glieder  schlug  und  danach  an  Hämoglobinurie  erkrankte. 

Vielleicht  kommen  auch  nervöse  E infliisse  in  Frage,  wenig- 
stens sah  Joseph  paroxysmale  Hämoglobinurie  im  Gefolge  von  inter- 
mittierendem angioneurotischem  Ödem  auftreten. 

Mitunter  begegnet  man  Erkrankungen,  für  welche  sich  über- 
haupt keine  Ursache  nachweisen  läßt,  — kryptogenetische  pa- 
roxysmale Hämoglobinurie. 

Erfahrungsgemäß  kommt  paroxysmale  Hämoglobinurie  vor- 
wiegend bei  Männern  vor;  Erkrankungen  bei  Frauen  gehören  fast 
zur  Ausnahme. 

Man  hat  paroxysmale  Hämoglobinurie  in  jedem  Lebensalter 
angetroffen.  Wittshirc  beschrieb  sie  bei  einem  Tmonatlichen  Kinde; 
auch  bei  Greisen  jenseits  des  fiOsten  Lebensjahres  ist  sie  mehrfach 
beobachtet  worden. 

Die  geographische  Verbreitung  der  Krankheit  ist  eine 
sehr  ungleiche.  Die  größte  Zahl  von  Beobachtungen  stammt  aus 
England;  noch  öfter  soll  das  Leiden  in  Indien  Vorkommen,  aber 
auch  in  Deutschland  sind  zahlreiche  Beobachtungen  bekannt  ge- 
macht worden,  während  aus  Frankreich  nur  sparsame  Berichte 
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und  aus  Rußland  nur  eine  Mitteilung  von  Stolnikow  vorliegen.  In 
Zürich  habe  ich  bisher  nur  zweimal  paroxysmale  Hämoglobin- 
urie beobachtet. 

II.  Symptome.  Ein  hämoglobinurischer  Anfall  wird  häufig 
durch  bestimmte  Schädlichkeiten  ausgelöst,  besonders  oft  durch 
Kälteeinwirkungen,  nicht  selten  auch  durch  Gehen,  zuweilen 
durch  psychische  Aufregungen  (Schreck,  Ärger,  Beischlaf), 
Menstruation  oder  Hunger.  Bei  manchen  Kranken  läßt  sich  aber 
eine  Ursache  für  den  hämoglobinurischen  Anfall  nicht  nachweisen. 

Den  Einfluß  von  Erkältungen  erkennt  man  daran,  daß  die  Kranken  beson- 
ders häufig  in  den  kühleren  Monaten  des  Herbstes,  Winters  oder  Frühlings  von 
hämoglobinnrischen  Anfällen  heimgesucht  werden,  im  Sommer  dagegen  oft  ganz  ver- 
schont bleiben,  und  daß  die  Anfälle  ausbleiben,  wenn  man  die  Kranken  dauernd  ins 
Bett  steckt  und  sie  Abkühlungen  der  Hant  vermeiden  läßt.  Hassal  hat  daher  dem 
Leiden  den  Namen  der  Winterhämatnrie  beigelegt. 

Mitunter  löste  Durchnässung  durch  Regen  oder  eine  Wagenfahrt  bei  kalter 
Witterung,  namentlich  aber  ein  kaltes  Bad  einen  hämoglobinurischen  Anfall  aus. 
Mit  Recht  hat  Favy  hervorgehoben,  daß  besonders  Abkühlungen  der  Hände  und  Füße 
verhängnisvoll  zu  sein  pflegen. 

Murri,  Boas  <£■  Weber  u.  a.  konnten  einen  hämoglobinnrischen  Anfall  willkür- 
lich hervorrufen,  wenn  sie  ihren  Kranken  ein  kaltes  Fuß-  oder  Handbad  gegeben  hatten. 

v.  Leube  <£■  Fleischer,  Käst,  Bollinger,  Bastianelli  n.  a.  sahen  hämoglobinurische 
Anfälle  nach  längeren  Fußwanderungen  auftreten. 

Lepine  beobachtete  bei  einem  Kranken,  der  zugleich  an  diffuser  Nierenentzün- 
dung litt,  jedesmal  nach  Ausschreitungen  im  Trinken  und  Geschlechtsver- 
kehr Hämoglobinurie. 

In  der  Regel  leitet  sich  ein  hämoglobinurischer  Anfall 
unter  intermittensähnlichen  Erscheinungen  ein.  Die  Kranken  klagen, 
plötzlich  über  Stechen  und  Prickeln  in  der  Haut ; sie  empfinden 
Ziehen  und  Schwere  in  den  Gliedern;  sie  gähnen  oft;  es  stellt  sich 
Übelkeit  oder  gar  Erbrechen  ein  ; es  zeigen  sich  Beklemmungsgefühl 
und  Beängstigung,  Druckempfindung  oder  Schmerzen  in  der  Leber- 
und Nierengegend  und  schließlich  tritt  Schüttelfrost  auf,  an 
welchen  sich  ein  mehrstündiges  Fieber  von  oft  über  40°  C an- 
schließt, welches  unter  Ausbruch  von  Schweiß  auf  hört.  Mehrfach 
bildete  sich  dabei  Urticaria  auf  der  Haut  aus. 

• FreiÜch  Abweichungen  von  dem  geschilderten  Bilde  bekannt,  nament- 

lich sind  nicht  selten  einzelne  Symptome  weniger  deutlich  ausgesprochen  oder  fehlen 
ganz.  Murri  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  zur  Zeit  des  Anfalles  sogar  sub- 
normale Temperatur  von  35’8°  C bestand. 

Der  Harn,  welcher  vorher  keine  auffälligen  Eigenschaften 
dargeboten  hatte,  nimmt  während  des  Anfalles  blutige,  häufig  braun- 
rote, mitunter  aber  auch  schwarzrote  Farbe  an.  Oft  erinnert  sein 
Aussehen  an  dasjenige  .von  Porter  oder  Malaga. 

Wenn  man  den  Harn  in  genügend  dünnen  Schichten  untersucht,  so- 
erscheint  er  durchsichtig.  Im  frischen  Zustande  zeigt  er  stets  saure  Reak- 
ion , nur  0.  Rosenbach  will  ihn  immer  alkalisch  gefunden  haben.  Beim 
ochen  bildet  sich  in  ihm  keine  feinflockige  Eiweißausscheidung,  sondern 
ein  großes  zusammenhängendes  Eiweißgerinnsel , welches  an  der  Oberfläche 
schwimmt  und  durch  beigemischten  Blutfarbstoff  bräunlich  gefärbt  erscheint, 
s geschieht  also  dasselbe,  wie  wenn  man  Blut  kocht,  in  welchem  man  zuvor 
urch  Wasserzusatz  die  roten  Blutkörperchen  aufgelöst  hat.  Hebt  man  das 
Gerinnsel  mit  einer  Pinzette  heraus  und  kocht  es  in  Alkohol,  welchem  man 
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Schwefelsäure  zugesetzt  hat,  so  nimmt  der  Alkohol  den  Blutfarbstoff  auf 
und  färbt  sich  braunrot.  Bei  Untersuchung  des  gefärbten  Alkohols  im  ßpek- 
tralapparate  erkennt  man  die  dem  sauren  Hämatin  zukommenden  Absorp- 
tionsstreifen (vergl.  Fig.  22  , 6).  Bringt  man  hämoglobinhaltigen  Harn  vor 
den  Spektralapparat,  so  findet  man  am  häufigsten  die  Absorptionsstreifen  des 
Oxyhämoglobins  und  des  Methämoglobins  nebeneinander  (vergl.  Fig.  22. 
1 und  2),  seltener , wie  in  einer  Beobachtung  von  Ehrlich,  bekommt  man 
es  nur  mit  dem  Metbämoglobinspektrum  zu  tun. 


Fig.  22. 


Abaorptionaat rci fcn  verschiedener  JilutfarbstofTe. 

1.  SaucrfttofThumoglohin.  2.  Methiirnoglobin  in  Hnurcr  Lösung.  3.  Mcthilmoglobin  in  alkalischer 
Lösung.  4.  H&matoporphyrin  in  sauror  Lösung.  6.  Hiimatoporphvrin  in  alkalischer  Lösung. 

0.  Humatin  in  saurer  Lösung. 


Läßt  man  hämoglobinhaltigen  Harn  einige  Zeit  ruhig  stehen,  so  setzt 
sich  meist  ein  körniges,  braunes  oder  braunrotes  Harnsediment  ab.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  desselben  werden  rote  Blutkörperchen  ent- 
weder ganz  vermißt  oder  sie  kommen  so  sparsam  vor,  daß  sie  unmöglich 
die  dunkelrote  Farbe  des  Harnes  allein  hervorrufen  können.  Meist  findet 
man  feinste,  rotgelbe  Tröpfchen  und  Körnchen  von  ausgeschiedenem  Hämo- 
globin, welche  gruppenweise  oder  in  manchen  Fällen  in  Form  von  Nieren* 
zylindorn  beisammen  liegen.  Auch  kommen  mitunter  hyaline  und  verfettete 
Nierenzylinder  vor,  welche  stellenweise  durch  Hämoglobin  gelblich  verfärbt 
sind,  ferner  Nirrcnepithclicn , die  Hämoglobin  enthalten,  und  Hämatoidin- 
kristalle. Gscll  will  auch  Häminkristalle  gefunden  haben.  In  manchen  Fällen 
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hat  man  auch  Harnsäurekristalle  und  Oktaederformen  von  oxalsaurera  Kalk 

angetroffen. 

Murrt  verfolgte  die  Ha  mm  enge  zurZeit  liämoglobinurisclier  Anfälle  und  fand 
in  zwei  Beobachtungen  eine  bedeutende  Verminderung  derselben.  Nach  überstandenem 
hiimoglobinurischem  Anfälle  hat  Leichtenstern  dauernde  Polyurie  bis  5000  cm3  beschrieben. 
Rosenbach  beobachtete  vor  dem  Eintreten  der  Hämoglobinurie  Albuminurie;  häufiger 
schloß  sich  für  kürzere  Zeit  Albuminurie  an  Hämoglobinurie  an.  Ralfe  und  v.  Krehl 
sahen  Albuminurie  und  Hämoglobinurie  miteinander  abwechseln.  Mc.  Murin  gibt 
gleiches  von  der  Hämatoporphvrinurie  an.  Wahrscheinlich  rührt  die  Albuminurie  vor 
dem  ausgebildeten  Anfalle  davon  her,  daß  zwar  bereits  zahlreiche  rote  Blutkörperchen 
im  Blntsti'om  untergegangen  sind,  aber  noch  nicht  so  viele,  daß  nicht  zunächst  die 
Leber  und  Milz  genügten,  um  den  frei  gewordenen  Blutfarbstoff  und  die  Trümmer  unter- 
gegangener roter  Blutkörperchen  in  sich  aufzunehmen.  Erst  dann,  wenn  der  Untergang 
der  roten  Blutkörperchen  noch  mehr  zunimmt,  kommt  es  auch  noch  zu  Hämoglobinurie. 
Hieraus  erklärt  es  sich,  daß  sich  zuweilen  gewissermaßen  abortive  Anfälle  von  Hämo- 
globinurie nur  durch  Albuminurie  verraten.  Reale  stieß  dabei  auf  einen  eigentümlichen 
Eiweißkörper,  welcher  beim  Erwärmen  gerann,  sich  dagegen  bei  Zusatz  von  Salpetersäure 
wieder  löste,  um  dann  beim  Erkalten  von  neuem  auszufallen.  Rencki  gibt  an,  daß 
der  Harn  mitunter  Gallenfarbstoff  enthalte,  der  auch  noch  einige  Zeit  nach  über- 
standenem Anfalle  nachweisbar  bleibe.  Über  die  Harnstoffausscheidung  stimmen 
die  Angaben  nicht  überein:  die  Einen  fanden  zur  Zeit  hämoglobinurischer  Anfälle  Ver- 
mehrung, die  anderen  Verminderung  der  Harnstoffmenge.  Ähnliche  Schwankungen  be- 
treffen das  spezifische  Gewicht  des  Harnes. 

Vielfach  sind  zur  Zeit  hämoglobinurischer  Anfälle  Druck- 
empfindlichkeit und  Vergrößerung  der  Leber  und  Milz  be- 
obachtet worden. 

Es  wird  niemandem  ernstlich  in  den  Sinn  kommen,  das  Leiden 
für  eine  Lokalkrankheit  der  Nieren  zu  halten , denn  wenn  auch 
Empfindlichkeit  in  der  Nierengegend  besteht,  so  ist  diese  von 
einer  Blutüberfüllung  der  Nieren  und  erhöhten  Spannung  der  Nieren- 
kapsel herzuleiten.  Ardin-Delter  hat  auch  mittelst  Kryoskopie  und 
Metkylenblauprobe  nachgewiesen,  daß  sich  in  den  Nieren  zu  Beginn 
eines  hämoglobinurischen  Anfalles  Nierenkongestion  bildet  und  daß 
später  eine  Nierenunwegsamkeit  ähnlich  wie  bei  chronischer  inter- 
stitieller Nephritis  ein  tritt. 

Man  wird  paroxysmale  Hämoglobinurie  um  so  weniger  für 
die  Folge  eines  Nierenleidens  halten  wollen,  als  Veränderungen 
im  Blut  nachgewiesen  sind. 

Küssner  hat  zuerst  beobachtet,  daß  Schröpf  köpf  bl  ut , welches  er 
einem  Kranken  zur  Zeit  eines  hämoglobinurischen  Anfalles  entnommen  hatte, 
rubinrotes  Serum  zeigte,  zum  Beweis,  daß  im  allgemeinen  Blutkreisläufe 
eine  Auflösung  von  zahlreichen  roten  Blutkörperchen  stattgefunden  hat. 
Murrif  Stolnikow  und  Boas  haben  diese  Angabe  bestätigt.  Ehrlich  unter- 
suchte bei  einem  Kranken  das  Blut  aus  dem  Finger , welchen  er  durch 
eine  elastische  Binde  abgebunden  und  dann  in  kaltes  Wasser  getaucht  hatte; 
während  nach  einem  solchen  Eingriffe  bei  Gesunden  keine  Blutveränderung 
bemeikbar  ist , fand  Ehrlich  bei  seinen  an  paroxysmaler  Hämoglobinurie 
eidenden  Kiauken  das  Blutserum  hämoglobinhaltig,  die  roten  Blutkörperchen 
aufgelöst  oder^  entfäi’bt  und  in  letzterem  Falle  sogenannte  Schatten  bil- 
end,  sowie  \ ielgestaltigkeit  und  auffallende  Kleinheit  der  roten  Blut- 
örpeichen  (1  oikilozytose  und  Mikrozythämie).  Boas  und  Dapper  haben  diese 
ngaben  bestätigt.  Auch  Burckhardt  fand  im  Blute  Blutschatten.  Trumpp 
r?  1 *JI:I  e*nem  solchen  Versuch  Hämoglobinkristalle  zwischen  den  roten 
u körperchen  auftreten.  Nach  Chvostek  genügen  schon  Abschnürungen, 
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also  Zirkulationsstörungen  allein , um  die  roten  Blutkörperchen  zur  Auf- 
lösung zu  bringen.  Aber  nicht  nur  gegen  thermische  und  zirkulatorische, 
sondern  auch  gegen  traumatische  Einflüsse,  beispielsweise  gegen  Erschütte- 
rungen zeigen  die  roten  Blutkörperchen  verminderte  Widerstandsfähigkeit 
und  lösen  sich  leicht  auf.  Fraser  sah  während  eines  hämoglobinurischen 
Anfalles  die  Zahl  der  Blutplättchen  zunehmen.  Vielleicht  hängt  damit 
die  größere  Gerinnbarkeit  des  Blutes  zusammen,  über  welche  Hayem  <t 
Solla  berichten.  Dabei  soll  sich  freilich  der  gebildete  Blutkuchen  bald 
wieder  lösen.  Trumpp  wies  im  Spektralapparat  Oxy-  und  Methämoglobin 
im  Blute  nach.  Viola , Chiacuttini , Mattisolo  und  Tedeschi , namentlich  aber 
Donath  & Landsteiner  fanden  im  Blutserum  Hämolysine,  d.  h.  Stoffe, 
welche  die  roten  Blutkörperchen  auflösen.  Eoson  beobachtete,  daß  sich  die 
roten  Blutkörperchen  zahlreich  um  weiße  Blutkörperchen  legten  und  ge- 
wissermaßen von  diesen  zernagt  und  verdaut  wTurden. 

Man  hat  außerdem  noch  im  Blute  Abnahme  der  roten,  dagegen  Zunahme  der  r 
weißen  Blutkörperchen,  sowie  Sinken  des  Hämoglobingehaltes  während  hämoglobinuri- 
scher Anfälle  nachgewiesen.  Bristowe  & Copeman  sahen  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen bis  auf  129.000  in  1 mm3  abnehmen. 

Die  Dauer  eines  Hämoglobin urische n Anfalles  beträgt: 
meist  nur  einige  Stunden , zuweilen  aber  auch  mehrere  Tage  und 
selbst  einige  Wochen.  Die  blutige  Farbe  schwindet  mitunter  über- 
raschend schnell  aus  dem  Harne. 

Die  Kranken  fühlen  sich  meist  noch  einige  Zeit  nach  über- 
standenem Anfalle  matt  und  zerschlagen  und  fallen  durch  Blässe 
der  Haut  und  Schleimhäute  auf;  zuweilen  erscheinen  auch  Haut: 
und  Augenbindehaut  deutlich  ikterisch. 

Meist  stellen  sich  hämoglobinurische  Anfälle  am  Tage  ein. 
Striibiny  freilich  sah  sie  bei  einem  Kranken  vorwiegend  in  der  Nacht: 
auftreten. 

Zuweilen  hat  man  im  Laufe  eines  einzigen  Tages  mehrere  An- 
fälle beobachtet. 

Vermeiden  die  Kranken  Schädlichkeiten,  welche  erfahrungs- 
gemäß einen  hämoglobinurischen  Anfall  auslüsen , namentlich  Er- 
kältungen und  körperliche  Überanstrengungen,  so  bleiben  sie  häufig: 
viele  Monate  und  selbst  Jahre  lang  von  Wiederholungen  verschont. 
Die  Regel  freilich  ist,  daß  die  Anfälle  von  Zeit  zu  Zeit  wiederkehren. 

Die  Dauer  des  Leidens  erstreckt  sich  mitunter  über  mehrere 
Jahre. 

Als  Komplikation  sah  ich  auf  der  Ohrmuschel  Hautgangrän 
auftreten  ; auch  Burkhardt  und  Rietschel  haben  ähnliche  Beobachtungen 
beschrieben. 

Tn  der  Regel  endet  paroxysmale  Hämoglobinurie  mit  Genesung, 
doch  sahen  Widal  Dieulafoy  einen  Kranken  im  Anfalle  sterben. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Bis  jetzt 
liegen  nur  sehr  wenige  Leichenbefunde  vor  ( ürsi , Murri , Prior,  Widal 
d'  Dieulafoy).  Man  fand  Vergrößerung  und  Hyperämie  der  Nieren. 
Die  Epithelzellen  (Ter  Harnkanälchen  waren  unversehrt,  doch  sah 
Murri  Pigmenteinlagerungen  in  den  Epithelzellen  der  Harnkanälchen. 
Widal  <1;  f Heulet foy  fanden  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes, 

flirr  <in*  Weien  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  lehren  die  bereit« 
erwähnten  Unterrachnngen  von  Viola,  t'hiaruttini,  Mattisolo  <(•  Tedeschi  und  Donath  < f 
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7 andst  einer,  daß  der  Ausgangspunkt  des  Leidens  eine  übermäßige  Hamolysinbildun  n 
Blutnlasroa  bildet.  Dazu  kommt  aber  noch  eine  verminderte  Abnahme  der  Resistenziahi  - 
Sit  der  roten  Blutkörperchen  hinzu,  die  dadurch  leichter  dem  hämolytischen  Einflüsse 
unterliegen.  Weshalb  sich  diese  Störungen  nur  zeitweise  ausbilden  und  sich  dann  wieder 
anseieichen  ist  unbekannt.  Besonders  sind  es  Kalte,  mechanische  Erschütterungen  un 
Blutstauungen  welche  die  Widerstandsfähigkeit  der  roten  Blutkörperchen  herabsetzen, 
ancl^Toxine^  namentlich  die  Toxine  des  Syphiliserregers,  der  Spirochaete  palhda. 
i furrid-  Vitali  zeigten  übrigens,  daß  auch  bei  solchen  Syphilitischen  die  roten  Blut- 
körperchen gegenüber  Kälte  verminderte  Widerstandsfähigkeit  zeigen  , welche  nicht  an 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  leiden. 


1Y.  Diagnose.  Die  Erkennung  zunächst  einer  Hämoglobinurie 
ist  nickt  schwer. 

Wollte  man  sich  nur  auf  eine  Untersuchung  des  Harnes  mit 
dem  Auge  verlassen,  dann  freilich  könnte  man  Hämoglobinurie  leicht 
mit  Hämaturie,  Hämatoporphyrinurie  und  Hämatinurie 
verwechseln. 

Bei  Hämaturie,  d.  k.  bei  Blutharnen  iufolge  von  Beimischung  von 
ungelösten  roten  Blutkörperchen  zum  Harne  bildet  man  vor  allem  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  des  Harnsedimenfes  zahlreiche  rote  Blutkörperchen. 

Bei  Hämatoporphyrinurie  fällt  im  Gegensatz  zu  Hämaturie  und 
Hämoglobinurie  die  Hellersche  Blutprobe  negativ  aus,  es  nehmen  also  die 
beim  Kochen  des  Harnes  mit  Kalilauge  sich  niederschlagenden  Erdphosphate 
keine  rote,  bräunliche  oder  schwärzliche  Farbe  an ; außerdem  bildet  man  bei 
spektroskopischer  Untersuchung  des  Harnes  in  saurer  Lösung  2 Absorptions- 
streifen, und  zwar  einen  breiteren  rechts  und  einen  schmäleren  links  vom  I)  und 
in  alkalischer  Lösung  4 Absorptionsstreifen  (vergl.  Fig.  22,  4 u.  5,  auf  S.  142). 

Hämatinurie  ist  ein  seltenes  Vorkommnis.  Küster  & Salkoivski  be- 


obachteten sie  bei  Rachendiphtherie.  Auch  nach  Schwefel-  und  Essigsäure- 
vergiftung ist  sie  beschrieben  worden.  Bei  der  spektroskopischen  Unter- 
suchung ist  sie  namentlich  durch  einen  Absorptionsstreifen  gekennzeichnet, 
der  in  saurer  Lösung  nahe  bei  C und  in  alkalischer  Lösung  näher  bei  D 
gelegen  ist  (vergl.  Fig.  22,  5,  auf  S.  142). 

Hat  man  das  Bestehen  einer  Hämoglobinurie  sichergestellt, 
so  darf  man  p aroxysm  ale  Hämoglobinurie  nur  dann  diagnostizieren, 
wenn  der  Zustand  anfallsweise  auftritt,  denn  außer  einer  paroxys- 
malen ist  auch  noch  eine  nicht  paroxysmale  Hämoglobinurie  bekannt. 

Nichtparoxysmale  Hämoglobinurie  wurde  nach  Vergiftungen  beob- 
achtet, welche  zunächst  eine  Auflösung  roter  Blutkörperchen  im  Blute,  also  eine  Hämo- 
globinämie  im  Gefolge  haben.  Dahin  gehören  Vergiftungen  mit  Schwefelsäure  (v.  Leyden 
tf-  Munk,  v.  Barnberger),  Salzsäure  (. Naunyn ),  Chromsäure  und  Arsenwasserstolf.  Mar- 
chand  n.  a.  beschrieben  Hämoglobinurie  bei  Vergiftung  mit  Kalium  chloricum  und 
Keisser  nach  Anwendung  von  Pyrogallnssänre.  Auch  hat  man  sie  nach  Vergiftung  mit 
Karbolsäure,  Guajakol,  Naphthol , Pyridin,  Toluylendiamin,  Glyzerin,  Nitroglyzerin, 
Nitrobenzol,  Amvlnitrit,  Anilin,  Antifebrin,  Exalgin,  Phenacetin,  Phenokoll,  Laktophenin, 
Maretin,  Phenylhydrazin,  Phenolphthalein  und  Kupfervitriol  (Stark)  beobachtet.  Bosiröm 
fand  Hämoglobinurie  nach  Vergiftung  mit  Morcheln.  Vielfach  trat  Hämoglobinurie  nach 
dem  Gebrauche  von  Chinin  ein.  Dabei  scheint  eine  Überempfindlichkeit  gegen  Chinin 
in  manchen  Familien  erblich  zu  sein. 

Mitunter  stellte  sich  Hämoglobinurie  infolge  von  Autointoxikation  ein.  So 
liegen  aus  neuerer  Zeit  einige  Beobachtungen  vor,  in  welchen  sich  zu  schwerem  Ikterus 
Hämoglobinurie  hinzugesellte. 

Mehrfach  trat  Hämoglobinurie  in  der  Schwangerschaft  auf.  Liepmann  be- 
schrieb sie  auch  bei  Eklampsie. 

Michaelis  beobachtete  Hämoglobinurie  nachBlutungen  in  den  Bauchfellraum. 

Scriba  und  Riedel  haben  Hämoglobinurie  nach  Fettembolie  infolge  von  Kno- 
chenfraktur beschrieben. 
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Zuweilen  haben  schwere  Inlektionskrankbeiten  zu  Hämoglobinurie  geführt. 
Ruuntjn  und  Immermann  sahen  sie  im  Verlaufe  von  Abdominaltyphus,  Ileuhner  bei 
Skarlatina,  Rüster  <(■  Salkotraki  bei  Haehendiphtherie,  Murrt  bei  Syphilis  und  Eich- 
horst bei  akuter  -Miliartuberkulose.  Auch  bei  Septikopyämie  und  Malaria  ist  öfters 
Hämoglobinurie  beobachtet  worden.  Hierher  gehört  auch  die  Hämoglobinurie  bei  der  so- 
genannten H'7«i’c/schen  Krankheit. 

Unter  H in ke /sc her  Krankheit,  Cyanosis  neonatorum  afebrilis  perni- 
ciosa, verstellt  man  eine  eigentümliche  Erkrankung  hei  Neugeborenen,  welche  Winkel 
in  der  Dresdener  Entbindungsanstalt  in  epidemischer  Verbreitung  beobachtete.  Die 
Kinder  wurden  cyanotisch  und  ikterisch,  litten  an  Hämoglobinurie,  besaßen  dunkles, 
dickliches  Blut  und  gingen  unter  Dyspnoe  und  allgemeinen  klonischen  Muskelkrämpfen 
zugrunde. 

Mitunter  gehen  Zustände  von  B ln  t dissolution  mit  Hämoglobinurie  einher, 
wie  man  dies  bei  Skorbut,  Purpura,  Morbus  maculosus  Werlhofii,  Leukämie  und  hämor- 
rhagischer Variola  gesehen  hat.  Auch  nach  Hautverbrennungen,  Hitzschlag  und  Lamm- 
bluttransfusion  trat  beim  Menschen  Hämoglobinurie  auf. 

Wichtig  ist  es,  die  Ursachen  einer  paroxysmalen  Hämoglo- 
binurie möglichst  sicher  festzustellen,  denn  nach  ihnen  richten  sich 
Vorhersage  und  Behandlung. 

V.  Pro  gnose.  Heilungen  von  paroxysmaler  Hämoglobinurie 
werden  namentlich  von  englischen  Ärzten  vielfach  berichtet.  Aber 
auch  in  Deutschland  hat  man  dann  Genesung  eintreten  gesehen, 
wenn  Syphilis  dem  Leiden  zugrunde  lag  und  eine  antisyphilitische 
Kur  eingeleitet  wurde.  Ich  selbst  sah  einen  Herrn  durch  eine  Ein- 
reibungskur mit  Quecksilbersalbe  vollkommen  genesen.  Unter  anderen 
Umständen  dagegen  muß  man  mit  der  Prognose  vorsichtig  sein.  Zu- 
weilen scheint  die  Krankheit  jahrelang  geheilt  zu  sein,  bis  plötzlich 
von  neuem  Anfälle  von  Hämoglobinurie  auftreten. 

V.  Therapie.  Bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie  hüte  man  den 
Kranken  unter  allen  Umständen  vor  Erkältungen  und  körper- 
licher Überanstrengung;  bei  häufiger  Wiederkehr  der  Anfälle 
halte  man  ihn  längere  Zeit  dauernd  im  Bette.  Zur  Zeit  eines  hämo- 
globinurischen  Anfalles  muß  der  Kranke  auf  jeden  Fall  zu  Bett  bleiben. 
Alan  reiche  viel  warmes  Getränk , um  eine  Verstopfung  der  Harn- 
kanälchen zu  verhindern.  Eine  kausale  Therapie  ist  namentlich 
dann  zu  verordnen,  wenn  Syphilis  oder  Malaria  dem  Leiden  zugrunde 
liegt;  im  ersteren  Falle  wird  man  von  Quecksilber  oder  .Tod,  im 
letzteren  von  Chinin  Gebrauch  machen.  Gegen  zurückbleibende 
Anämie  wende  man  Eisenpräparate  und  im  Sommer  außerdem 
noch  Gebirgsaufenthalt  an. 

Erson  stellte  bei  Meerschweinchen  ein  antitoxisches  Serum  dar,  das  er 
aber  beim  Menschen  noch  nicht  versucht  hat. 

Eine  symptomatische  Behandlung  mit  Häraostaticis  ver- 
spricht. kaum  Erfolg.  Um  die  Kranken  abzuhärten,  riet  v.  Leyden 
zu  K a 1 1 w a ss er k ti  r e n . 

5.  Haematoporphyrinuria  paroxysmalis. 

Paroxysmale  Hämatoporphyrinurie  wurde  von  Pal  im  Jahre  1903  bei  einem 
ßßjährigen  Manne  beschrieben,  der  an  Syphilis  und  Malaria  gelitten  hntte.  Aber  schon 
tri) her  hat.  Mr  Murin  über  eine  Beobachtung  berichtet,  in  welcher  Hämoglobinurie  und 
Hämatoporpbyrinnrie  miteinander  abwechselten.  Bei  dem  Kranken  von  l'al  stellten  sich 
die  Anfälle  im  Winter  und  nach  Abkühlungen  ein.  Im  Harnsediment  fanden  sich  Nieren- 
zvlinder.  Albuminurie  überdauerte  die  Hämatoporphyrinurie  kurze  Zeit. 
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Außer  der  paroxysmalen  Hämatoporpliyrinurie  ist  auch  noch  eine  toxische,  auto- 
toxische, infektiöse  und  neurogene  Hämatoporphyrinurie  beschrieben  worden.  Besonders 
eingehend  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  Nalcari  mit  der  Hämatoporphyrinurie  be- 
schäftigt. 

Toxische  Hämatoporphyrinurie  stellt  sich  nach  dem  Genüsse  von  Sultonal 
(Salkowski,  Stokvis,  Hammerstein  u.  a.),  Trional  und  Tetronal  ein.  Sehr  oft  findet  sie 
sich  auch  bei  Bleivergiftung. 

Antotoxische  Hämatoporphyrinurie  wurde  bei  Leberkirrhose,  Leberkrebs 
und  Gicht  beobachtet. 

Infektiöse  Hämatoporphyrinurie  kommt  bei  Abdominaltyphus,  fibrinöser 
Pneumonie  und  akutem  Gelenkrheumatismus  vor  (Mc.  Munn).  Harries  beobachtete 
Hämatoporphyrinurie  bei  Pemphigus  und  Linser  bei  Hydroa  aestiva. 

Neurogene  Hämatoporphyrinurie  tritt  zuweilen  bei  Chorea  St.Viti,  Morbus 
Basedowii,  Morbus  Addisonii,  Neurasthenischen  und  Geisteskranken  auf. 

Mitunter  stellt  sich  Hämatoporphyrinurie  ohne  nachweisbare  Ursache  ein  — 
kryptogenetische  Hämatoporphyrinurie.  Thorton  vermutete  in  einer  solchen 
Beobachtung  Blutungen  auf  der  Darmschleimhant ; hat  doch  Stokvis , wenn  auch  mit 
Unrecht  , stets  Hämatoporphyrinurie  von  Blutungen  auf  der  Magen-  und  .Darmschleim- 
haut herleiten  wollen. 

Bei  Hämatoporphyrinurie  fällt  der  Harn  durch  eigentümlich  rotweinähnliche, 
mitunter  schwärzliche  Farbe  auf.  In  einer  Beobachtung  von  Banking  <&  Pardington 
verbreitete  er  einen  an  Fleisch  erinnernden  Geruch.  Sobernheim  sah , daß  der  Harn 
beim  Stehen  dunkler  wurde,  um  sich  dann  wieder  nach  einiger  Zeit  aufzuhellen.  Hiimato- 
porphyrin , ein  eisenfreies  Hämatin,  um  dessen  chemische  Erforschung  sich  namentlich 
Hoppe-Segler,  v.  Nencki  & Sieber  und  Rotschy  verdient  gemacht  haben,  läßt  sich  im 
Harne  nicht  mittelst  Hellerscher  Blutprobe  nachweisen ; kocht  man  also  Harn  mit  Kali- 
lauge, so  reißen  die  sich  niederschlagenden  Erdphosphate  nicht  den  Blutfarbstoff  an 
sich  und  färben  sich  nicht  rot,  braun  oder  schwarz.  Bei  der  spektroskopischen  Unter- 
suchung gibt  Hämatoporphyrinurie  in  saurer  Lösung  zwei  Absorptionsstreifen , einen 
breiteren  rechts  und  einen  schmäleren  links  von  D,  in  alkalischer  Lösung  dagegen 
treten  4 Absorptionsstreifen  auf  (vergl.  Fig.  22,  4 und  5,  auf  S.  142).  Erfahrungsgemäß 
hat  Hämatoporphyrinurie  eine  schlechte  Vorbedeutung. 

Gegen  paroxysmale  Hämatoporphyrinurie  ist  die  gleiche  Behandlung  wie 
gegen  paroxysmale  Hämoglobinurie  durchzuführen. 


6.  Skorbut. 

I.  Ätiologie.  Skorbut  oder  Scharbock  bietet  in  den  klinischen 
Erscheinungen  viel  Verwandtes  mit  der  Purpura  rheumatica  und 
Purpura  haemorrhagica  dar,  denn  auch  bei  ihm  handelt  es  sich  um 
Blutungen  auf  der  äußeren  Haut  und  auf  den  Schleimhäuten,  wo-  ' 
zu  freilich  noch  eine  hervorragende  Neigung  zu  Entzündungen 
kommt,  unter  welchen  Veränderungen  am  Zahnfleisch  die  regel- 
mäßigsten und  bekanntesten  sind. 

Van  dar!  den  Skorbut  kurzweg  als  eine  Inanitionskrankheit 
bezeichnen,  wobei  freilich  die  Inanition  durch  sehr  verschiedene  und 
nicht  selten  bei  den  einzelnen  Kranken  geradezu  entgegengesetzte 
Ursachen  hervorgerufen  sein  kann. 

In  manchen  Fällen  wird  Skorbut  durch  zu  kärgliche  Nah- 
rung verursacht,  die  aber  wieder  absolut  oder  relativ  zu  dürftig 
sein  kann  und  im  letzteren  Palle  zu  den  Ansprüchen  an  die  körper- 
lichen Leistungen  in  grobem  Mißverhältnis  steht.  Man  sieht  daher 
Skorbut  in  Getangenen-  und  Besserungsanstalten , zur  Zeit  von 
ungersnot,  infolge  von  Mißernten,  bei  Festungsbelagerungen , auf 
angen  Seereisen  und  unter  ähnlichen  Umständen  auftreten. 

. Nicht  selten  hat  der  Genuß  von  verdorbenen  Nahrungs- 
mitteln Schuld  am  Ausbruch  von  Skorbut.  Es  kommen  auch  hier 
meist  die  eben  erwähnten  äußeren  Verhältnisse  in  Frage,  denn  be- 
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greit licherweise  treffen  bei  ihnen  öfters  Nahrungsmangel  und  Ver- 
brauch von  verdorbenen  Nahrungsmitteln  zusammen,  wie  über- 
haupt bei  der  Mehrzahl  der  Skorbuterkrankungen  mehrere  Ursachen] 
eingewirkt  haben.  Besonders  hervorzuheben  ist  noch  die  Wichtig- 
keit guten  Trink wassers ; manche  Forschungsreise  scheitert« 
daran , daß  die  Versorgung  mit  brauchbarem  Trinkwasser  unge 
niigend  war  und  deshalb  Skorbut  unter  den  kühnen  Reisenden 
überhand  nahm. 

In  einer  dritten  Gruppe  von  Erkrankungen  sind  zwar  Meng« 
und  Beschaffenheit  der  Speisen  hinreichend,  aber  die  Zusammen- 
setzung der  Nahrungsmittel  unzweckmäßig  und  ungenügend. 

In  erster  Linie  ist  hier  die  Entbehrung  an  frischen  Ge- 
müsen zu  erwähnen,  wie  sie  auf  See-  und  Forschungsreisen  undi 
bei  Mißernten  leicht  vorkommt.  Namentlich  spielt  der  Mangel  an. 
frischen  Kartoffeln  eine  hervorragende  Rolle:  hat  man  doch  noch  in 
jüngster  Zeit  mehrfach  in  England  und  Irland  Skorbutepidemien, 
auftreten  gesehen,  denen  Kartoff'elmißernten  vorausgegangen  waren. 
Andrerseits  bringt  man  Skorbut  kaum  auf  anderem  Wege  sicherer: 
und  schneller  zum  Verschwinden,  als  wenn  man  dem  Kranken  in. 
großer  Menge  frische  Gemüse  reicht. 

Ebenso  kann  dauernder  Mangel  an  frischem  Fleisch  einen 
Grund  zum  Ausbruch  von  Skorbut  abgeben.  Als  ganz  besonders  un- 
heilvoll hat  man  überreichen  Genuß  von  Salz-  oder  Pökelfleisch  an- 
gegeben, zu  welchem  namentlich  früher  Seefahrer  verurteilt  waren. 

Auch  sind  mehrfach  Skorbutepidemien  beschrieben  worden, 
welche  einem  Mangel  an  Fett  in  der  Nahrung  ihre  Entstehung: 
verdankten  und  nach  genügender  Darreichung  desselben  schwanden. 

Außer  fehlerhafter  Ernährung  kommen  bei  der  Erzeugung  von 
Skorbut  feuchte,  schlecht  gelüftete  und  überfüllte  Wohn-, 
räume  und  Durchnässung  in  Frage. 

Manche  Epidemien  in  Gefangenenanstalten,  Kasernen  und  Waisenhäusern 
verdanken  gerade  diesen  Umständen  ihren  Ursprung.  Man  hat  mehrfach 
beobachtet,  daß  Menschenmassen,  welche  schlecht  aßen,  aber  in  guten  Räumeai 
lebten  von  Skorbut  freiblieben,  während  dicht  benachbarte  unter  gerade- 
umgekehrten  Verhältnissen  an  Skorbut  erkrankten.  Oder  wenn  Seefahrer  und 
Forscher  in  arktischen  (legenden  mit  Nahrungsmitteln  reichlich  und  zweck- 
mäßig versehen  waren,  und  sich  auch  sonst  unter  guten  gesundheitlichen  Ver- 
hältnissen befanden,  trat  dennoch  Skorbut  unter  ihnen  auf,  sobald  sie  ständig, 
durchnäßt  wurden  und  ihre  Kleider  nicht  oft  genug  zu  wechseln  vermochten. 

In  Rücksicht  auf  die  eben  berührten  Verhältnisse  muß  es  ver- 
ständlich erscheinen,  daß  auch  geogr  aphische  Lage,  Temperatur- 
und  Witterungsverhältnisse  auf  das  Auftreten  von  Skorbut' 
von  Einfluß  sind.  Man  begegnet  der  Krankheit  häufiger  in  nördlichen 
Landstrichen;  auch  regnerische  und  kalte  Witterung  befördern  ihre 
Entstehung.  Epidemien  von  Skorbut  kommen  öfter  im  V inter  und 
namentlich  im  Frühling  als  im  Sommer  oder  Herbst  vor. 

Körperliche  und  geistige  Überanstrengungen  sind 
ebenfalls  unter  die  Ursachen  von  Skorbut  einzureihen.  Bei  Schifts- 
leuten  und  Belagerten  hat  man  wiederholt  Skorbut  auftreten  gesehen, 
wenn  an  die  körperliche  Arbeitsfähigkeit  gesteigerte  Ansprüche  ge- 
stellt wurden,  wobei  dann  wohl  auch  vielfach  die  knapp  zugemessene 
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Nahrung  nicht  mehr  ausreichte.  Mitunter  freilich  blieben  gerade  die 
Arbeitsamen  verschont,  während  die  Müßiggänger  erkrankten.  Auch 
ist.  mehrfach  angegeben  worden , daß  unter  den  bezeichneten  Um- 
ständen Mut  und  frohe  und  hoffnungsreiche  Stimmung  dem  Umsich- 
greifen von  Skorbut  Schranken  setzten,  während  eine  verzagte  und 
mutlose  Mannschaft  der  Krankheit  zum  Opfer  fiel.  Vielfach  schreibt 
man  namentlich  dem  Heimweh,  Nostalgia,  eine  wichtige  ursäch- 
liche Bedeutung  zu. 

Skorbut  kommt  erfahrungsgemäß  häufiger  bei  Männern  als 
bei  Frauen  vor;  es  liegt  dies,  wie  leichtersichtlich,  daran,  daß  sich 
gerade  Männer  den  in  Frage  kommenden  Schädlichkeiten  besonders 
oft  aussetzen. 

Dieselben  Verhältnisse  machen  es  verständlich,  daß  die  Krank- 
heit am  häufigsten  zwischen  dem  20. — 40sten  Lebensjahre  zum 
Ausbruche  gelangt.  In  einer  ausgedehnten  Skorbutepidemie  infolge 
von  Hungersnot  in  dem  russischen  Gouvernement  Samarn  im  Jahre  1899 
sah  Tschudalcoff  kein  Kind  unter  5 Jahren  erkranken.  Auf  den 
Skorbut  der  Säuglinge,  den  man  auch  Barlowsche  Krankheit  nennt, 
wird  in  dem  nächsten  Abschnitte  besonders  eingegangen  werden. 

In  wohlhabenderen  Ständen  findet  sich  Skorbut  seltener  als  in 
ärmeren  Volksklassen,  weil  letztere  von  allgemeinen  Mißständen 
am  frühesten  und  stärksten  betroffen  werden. 

Zuweilen  ist  eine  Prädisposition  für  Skorbut  angeboren  oder 
erworben.  Unter  gleichen  Verhältnissen  erkranken  schwächliche  Per- 
sonen zahlreicher  und  ernster  als  kräftige  und  vollblütige.  Schnaps- 
trinker sind  besonders  stark  gefährdet ; hat  man  doch  mehrfach  bei 
solchen  Säufern  Skorbut  auftreten  gesehen,  welche  kaum  etwas 
anderes  als  Alkoholika  zu  sich  nahmen.  Auch  Personen . welche 
Malaria,  Ruhr,  Abdominaltyphus  oder  Syphilis  überstanden  haben, 
befällt  Skorbut  sehr  oft. 

Meist  stellt  sich  Skorbut  in  epidemischer  Verbreitung  ein.  See- 
fahrten, Forschungsreisen,  Kriege  und  Mißernten  sind,  wie  bereits 
angedeutet,  die  häufigsten  äußeren  Veranlassungen.  Die  Verluste  an 
Menschenleben  durch  Skorbut  sind  früher  erschreckend  große  ge- 
wesen, so  daß  bei  manchen  Belagerungen  mehr  Menschen  dem  Skorbut 
als  den  feindlichen  Waffen  zum  Opfer  fielen.  Selbst  noch  während  des 
deutsch-französischen  Krieges  im  Jahre  1870  und  1871  trat  in  dem 
von  den  deutschen  Truppen  eingeschlossenen  Paris  Skorbut  epidemisch 
auf.  Mit  der  zweckmäßigeren  Aerpflegung  haben  freilich  in  neuerer 
Zeit  Skorbutepidemien  mehr  und  mehr  an  Häufigkeit,  Ausdehnung 
und  Stärke  abgenommen. 

Es  gibt  aber  auch  heute  noch  Gegenden  , in  welchen  Skorbut 
ständig  vorkommt,  endemischer  Skorbut,  so  in  gewissen  Land- 
strichen von  Rußland  und  Rumänien.  Unwissenheit,  Gleichgültigkeit 
und  schlechte  Lebensverhältnisse  tragen  daran  häufig  Schuld. 

Ab  umi  zu  kommen  auch  in  hochentwickelten  Ländern  spor.a- 
lsche  Skorbuterkrankungen  vor.  Diese  können  zwar  durch  die 
angeführten  Schädlichkeiten  hervorgerufen  sein,  mitunter  aber  sind 
gar  keine  Irsachen  nachweisbar  — kryptogenetischer  Skorbut. 
‘ ehrfach  sah  ich  Skorbut  nach  chirurgischen  Operationen 
auftreten. 
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Sichere  Beschreibungen  von  Skorbut  lassen  sich  in  den  Schritten  der  alten  Ärzte 
nicht  ausfindig  machen.  Die  ersten  glaubwürdigen  Beobachtungen  stammen  aus  der 
/eit  der  Kreuzzüge,  zu  welcher  Jaques  de  Vitry  eine  Epidemie  unter  den  Kreuzfahrern 
vor  Damiette  (1218)  und  Joint ille  eine  solche  unter  dem  Heere  Ludwigs  IX.  vor  Kairo 
1 1250)  beschrieb.  Größere  Aufmerksamkeit  lenkte  die  Krankheit  auf  sich,  als  im 
löten  Jahrhundert  die  Schiffahrt  in  entferntere  Weltteile  einen  so  gewaltigen  Aufschwung 
nahm.  1 asco  de  Gania  beispielsweise  verlor  bei  der  Umschiffung  des  Kap  der  guten 
Hoffnung  nach  Ostindien  von  160  Gefährten  100  durch  Skorbut.  Es  kam  bald  dahin, 
daß  die  Arzte  fast  alles  für  skorbutisch  erklärten.  Erst  in  der  Mitte  des  vorigen  Jahr- 
hunderts brach  sich  wieder  eine  richtige  Anschauung  Bahn. 

Man  hat  früher  zwischen  Land-  und  Seeskorbut  unterschieden,  doch  sind 
beide  Formen  ihrem  Wesen  und  den  Ursachen  nach  gleiche  Krankheiten. 


II.  Symptome.  Nur  selten  tritt  Skorbut  plötzlich  und  unver- 
mutet auf.  Derartige  Erkrankungen  zeichnen  sich  meist  durch 
schnellen  und  häutig  auch  durch  tödlichen  Verlauf  aus.  In  der  Regel 
gehen  Prodrome  voraus,  welche  bald  nur  wenige  Tage,  häutiger 
jedoch  eine  bis  zwei  Wochen  und  selbst  noch  länger  anhalten.  Die 
Vorläufer  laufen  wesentlich  darauf  hinaus,  das  Bild  der  Anaemia 
scorbutica  zustande  zu  bringen. 

Die  Kranken  verlieren  dabei  mehr  und  mehr  ihre  gesunde  Haut- 
farbe. Die  Haut  wird  trocken,  rissig  und  abschilfernd.  Das  Gesicht 
erscheint  erdfahl  und  grau ; die  Lippen  färben  sich  livid  ; das  Auge 
wird  matt  und  sinkt  tief  in  die  Augenhöhle  zurück ; es  bilden  sich 
dunkle  Schatten  und  Ringe  um  die  Augenlider ; auch  hat  man  mehr- 
fach bräunliche  Pigmentflecke  im  Gesicht  beobachtet.  Zur  Zeit  von 
Skorbutepidemien  läßt  sich  häufig  schon  aus  dem  Wechsel  der  Haut- 
farbe der  noch  verborgene  Feind  erraten. 

In  der  Regel  bemächtigt  sich  der  Kranken  eine  sehr  nieder- 
gedrückte, fast  verzweifelte  Stimmung.  Sie  verlieren  meist  den 
Appetit,  seltener  bekommen  sie  Heißhunger  oder  Verlangen  nach 
sauren  und  prickelnden  Speisen  und  werden  mehr  und  mehr  kraftlos. 
Bereits  bei  geringer  körperlicher  oder  geistiger  Aufregung  machen 
sich  Kurzatmigkeit  und  Herzklopfen  bemerkbar;  auch  wird 
nicht  selten  über  Kopfdruck,  Kopfschmerz  und  Ohnmachts- 
anwandlungen geklagt. 

Unter  den  greifbaren  Zeichen  von  Skorbut  machen  in  der  Regel 
entzündliche  Veränderungen  am  Zahnfleisch  den  Anfang,  doch 
können  diese  auch  ganz  ausbleiben,  oder  es  gehen  ihnen  Blutungen 
auf  der  Haut,  seltene]1  andere  skorbutische  Erscheinungen  voraus. 
Die  Zahnfleischerkrankung  beginnt  meist  an  der  Vorderfläche  des 
Zahnfleisches  der  Schneidezähne  und  breitet  sich  dann  nach  innen 
und  auch  seitlich  gegen  die  Backenzähne  aus.  Fehlen  Zahne,  so 
bleiben  an  diesen  Stellen  Veränderungen  aus,  doch  kriechen  sie  an 
Wurzelstummeln  fort.  Bei  zahnlosen  Greisen  und  Kindein  \ci  nullt 
man  die  Zahnfleischentzündung. 

Es  macht  sich  zunächst  am  freien  Rande  des  Zahnfleisches 
eine  sehr  starke  Füllung  der  venösen  Gefäße  bemerkbar.  Das  Zahn- 
fleisch schwillt  stärker  und  stärker  an,  sein  Gewebe  lockert  sich, 
sein  Aussehen  wird  mehr  bläulich  und  leichte  Berührung  des  Zahn- 
fleisches erzeugt  Schmerz,  vor  allem  aber  mehr  oder  minder  heftige 
Blutungen.  Durch  starke  Wucherung  und  Wulstung  pflegen  beson- 
ders jene  Zahnfleischnischen  ausgezeichnet  zu  sein,  welche  zwischen 
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•p  7wei  Zähnen  zu  liegen  kommen,  so  daß  sich  hier  häufig  kleine 
Fleischlappen  bilden  (vergl.  Fig.  23).  Allmählich  lockert  sich  das 
7 hnfleisch  von  den  Zähnen  und  kann  diese  so  bedeutend  uberwuchern, 
daß  es  «ich  außen  und  innen  über  die  Zähne  herüberlegt.  Auch  kommt 
es  vor  daß  die  Zähne  in  ihren  Alveolen  locker  werden  und  ausfallen 
Nicht  zu  selten  hat  die  Schwellung  des  Zahnfleisches  so  überhand 
genommen,  daß  die  Blutgefäße  in  ihm  durch  Druck  verengt  werden, 
so  daß  die  Blutbewegung  ins  Stocken  gerät ; das  Gewebe  des  Zahn- 
fleisches wird  bald  nekrotisch  und  zerfällt  zu  einer  bräunlichen  oder 
schwärzlichen  morschen  Masse,  Veränderungen,  welche  man  vielfach 
unrichtig  als  diphtherische  oder  diphtheritische  benennen  hört.  Die 
Entzündung  des  Zahnfleisches  wird  um  so  geringer,  je  mehr  man 
sich  vom  freien  Rande  der  Zähne  entfernt,  und  hört  meist  am  Grunde 
vollkommen  auf. 


Fig.  23. 


Skorbutische  Zabnßeiscbverändernngen  bei  einem  53jährigen  Manne. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Lippen  und  Wangenschleimhaut  bleiben  fast  immer  unversehrt 5 
nur  selten  hat  man  auch  auf  ihnen  entzündliche  Rötung,  Auflockerung  und 
blutende  Geschwüre  beobachtet.  Zuweilen  hat  man  sogar  eine  Entztin düng 
der  Schlundgebilde  gesehen,  namentlich  hat  Finder  an  der  hinteren 
Rachenwand  Schleimhautwucherungen  und  Geschwüre  gefunden. 

Als  Ursachen  für  das  fast  regelmäßige  Vorkommen  von  Zahnfleisch- 
entzündungen bei  Skorbut  hat  man  mechanische  Schädigungen  angenommen.  Skorbut 
gibt  in  den  verschiedensten  Geweben  Neigung  zu  Entzündungen  ab , welche  sich  be- 
sonders leicht  nach  Verletzungen  bilden.  Nun  ist  aber  das  Zahnfleisch  beim  Kauen 
stets  mechanischen  Reizen  ausgesetzt;  daher  erscheint  auch  seine  häufige  skorbutische 
Erkrankung  leicht  verständlich. 

Infolge  von  skorbutischer  Zahnfleischentzündung  pflegen  die 
Kranken  bei  der  Nahrungsaufnahme  über  Schmerzen  zu  klagen. 
Außerhalb  derselben  sind  sie  häufig  auch  dann  von  Beschwerden 
frei,  wenn  die  entzündlichen  Veränderungen  sehr  hochgradige  sind. 
Oft  besteht  widerlicher  und  durchdringender  Mundgeruch,  Foetor  ex 
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ore.  Auch  erscheint  bei  manchen  Kranken,  wahrscheinlich  reflek- 
torisch von  den  entzündeten  Stellen  aus  angeregt,  die  Speichel- 
ausscheidung vermehrt,  Salivatio  scorbutiea,  so  daß  fast  un- 
unterbrochen eine  blutig  verfärbte,  übelriechende  Flüssigkeit  aus 
dem  Munde  fließt,  in  welcher  Scherer  zahlreiche  Infusorien  und 
Bakterien  nachgewiesen  hat. 

Geht  Skorbut  in  Heilung  über,  so  kann  eine  vollkommene 
Rückbildung  des  Zahnfleisches  eintreten.  Bei  manchen  Kranken  aber 
entsteht  ein  derbes  narbenartiges  Gewebe,  welches  Zeit  des  Lebens 
bestehen  bleibt. 

Gleichzeitig  oder  bald  darauf,  selten  früher  als  die  skorbutischen 
Zahnfleischveränderungen  , bilden  sich  Blutungen  in  der  Haut  und 
im  subkutanen  Zellgewebe  aus. 

Hautblutungen,  Purpura,  erscheinen  meist  in  Gestalt  von 
rundlichen  Flecken,  welche  von  Flohstichgröße  bis  zu  dem  Umfänge 
eines  Xagelgliedes  wechseln.  Am  frühesten  und  reichlichsten  kommen 
sie  an  den  Unterschenkeln,  namentlich  auf  deren  Streckseite  zur  Aus- 
bildung; Rumpf  und  Arme  werden  meist  später  betroffen.  Das  Ge- 
sicht bleibt  in  der  Regel  frei.  Nicht  selten  ist  gerade  nur  ein  Glied 
dicht  gedrängt  von  ihnen  übersät. 

Je  nach  ihrem  Alter  bieten  sie  eine  dunkelrote,  braunrote, 
grüne  oder  gelbe  Farbe  dar. 

Traumatische  Einflüsse  wie  Druck,  Stoß,  aber  auch  längeres 
Gehen  rufen  sie  nicht  selten  hervor  und  geben  ihnen  auch  häufig 
eine  andere  Gestalt,  beispielsweise  Streifenform,  Yibices.  Häufig 
sieht  man  sie  gerade  in  der  Umgebung  älterer  Narben  zahlreich  zum 
Vorschein  kommen. 

Die  ersten  Veränderungen  bilden  sich  bei  skorbutischen  Hautblutungen  häufig  um 
einen  Haarfollikel,  so  daß  offenbar  die  den  letzteren  umspinnenden  Blutgefäße  den 
Ausgangspunkt  liir  die  Blutung  abgeben.  Das  Haar  wird,  nicht  selten  trocken,  es  zerfasert 
und  fällt  aus.  Mitunter  ist  die  Blutansammlung  so  beträchtlich,  daß  die  Haut  in  Gestalt 
von  flachen  oder  spitzigen  Knötchen  emporgehoben  wird,  Lichen  et  acne  scorbutiea. 
Auch  sammelt  sich  mitunter  Blut  zwischen  Rete  germinativum  Malpighi  und  Epidermis 
an  und  letztere  wird  in  Gestalt  von  kleineren  oder  größeren  Blasen  emporgeboben  — 
Herpes  et  Pemphigus  scorbuticus.  Bei  Pemphigus  scorbuticns  kann  es  geschehen, 
daß  die  Blasendecke  platzt  und  eine  Geschwürsfläche  hinterläßt,  welche  sich  mit  einer 
blutigen  Kruste  bedeckt.  Nach  Abhebung  der  letzteren  kommt  meist  eine  leicht  blutende, 
mit  reichlichen  wuchernden  Granulationen  bedeckte  und  zur  Ausbreitung,  dagegen  wenig 
zur  Heilnng  neigende  Fläche  zum  Vorschein,  welche  mitunter  übel  aussehende  und  ebenso 
riechende  Abscheidungen  liefert.  Haben  sich  blutige  Krusten  mehrfach  übereinander 
getürmt,  so  hat  man  auch  von  einer  Rupia  scorbutiea  gesprochen.  Vereinzelt 
hat  man  freie  Blutaustritte  auf  der  Haut  beobachtet  und  diese  unzutreffend  Blut- 
schwitzen genannt. 

Blutungen  im  subkutanen  Bindegewebe  können  einen 
sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen,  so  daß  sie  mitunter  einen  ganzen 
Gliedteil  vollkommen  umschließen.  Bald  entwickeln  sie  sich  schnell, 
bald  langsam  ; im  ersteren  Falle  erzeugen  sie  meist  Schmerz  und 
Temperaturerhöhung.  Die  Haut  über  ihnen  ist  in  der  Hegel  wenig 
oder  gar  nicht  verschieblich,  fühlt,  sich  teigig  an,  schmerzt  oft  hei 
Druck  und  kann  erhöhte  Temperatur  darbieten  Besonders  häutig 
ist,  die  Gegend  um  die  Achillessehne  oder  Kniekehle  Sitz  subkutaner 
Blutungen,  die  oft  traumatischen  oder  mechanischen  Ursachen  ihre 
Entstehung  verdanken. 
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Subkutane  Blutungen  gelangen  entweder  wieder  zur  vollkom- 
menen Aufsaugung,  oder  hinterlassen  barte  Verdickungen  in  der 
Haut,  oder  es  kommt  zu  Verwachsungen  mit  unterliegenden  Ge- 
bilden und  dadurch  zu  Störungen  in  der  Beweglichkeit  der  Glieder. 
Auf  diese  Weise  können  am  Fuße  fehlerhafte  Stellungen,  meist  in 
Form  des  Pes  varo-equinus  entstehen,  oder  es  bilden  sich  Pseudo- 
ankylosen am  Kniegelenk  aus.  Auch  kommt  es  zuweilen  zu  Druck- 
atrophie  in  unterliegenden  Muskeln,  welche  zu  Gebrauchsbehinderung 
der  Glieder  führt  und  sich  erst  spät  wieder  ausgleicht.'  Mitunter 
bilden  sich  Entzündung  und  Eiterung  in  Blutungen;  die  Haut  wird 
■schließlich  durchbrochen,  und  es  entleert  sich  eine  meist  schokoladen- 
farbene, mitunter  auch  übelriechende  und  mit  nekrotischen  Gewebs- 
fetzen  untermischte  Flüssigkeit,  die  ähnliche  Geschwüre  zurückläßt, 
wie  sie  als  Folgen  von  Hautblutungen  beschrieben  wurden. 

Zuweilen  bekommt  man  Blutungen  neben  oder  unter  den  Nägeln  zu  sehen,  woran 
sich  Entzündungen,  unter  Umstünden  auch  Nagelverlust  anschließen  — Onychia  et 
paronycliia  scorbutica. 

Muskelblutungen  sind  am  häufigsten  in  den  Wadenmuskeln, 
Oberschenkelstreckern  und  in  den  Muskeln  des  Gesäßes  und  der 
Bauchdecken  anzutreffen.  Je  schneller  sie  sich  entwickeln,  um  so 
schmerzhafter  pflegen  sie  zu  sein.  Auch  kommen  bei  schneller  Ent- 
stehung Temperatursteigerungen  vor.  Mitunter  bilden  sich  in  ihnen 
Vereiterungen  mit  Durchbruch  durch  die  Haut  aus,  oder  es  bleiben 
harte  Verdickungen  mit  Kontraktur  und  fehlerhafter  Stellung  der 
Flieder  zurück,  oder  es  entwickelt  sich  Muskelatrophie  und  Muskel- 
schwäche. 


Bei  einem  Kranken  der  Züricher  Klinik  bestanden  sehr  heftige  Schmerzen  längs 
des  Ischiadikus,  und  bei  der  Leichenöffnung  fand  ich  ausgebreitete  Blutungen  im 
Neurilemm  des  genannten  Nerven. 

Blutungen  auf  den  Schleimhäuten  ereignen  sich  schon 
■beträchtlich  seltener,  doch  sind  sie  imstande,  Verblutungstod  herbeizu- 
führen oder  einen  Inanitionstod  zu  beschleunigen.  Es  sind  hier  Epi- 
staxis,  Hämatemesis,  Enterorrhagie,  Hämaturie,  seltener  Metrorrhagie 
und  Hämoptysis  zu  nennen. 

Bei  manchen  Kranken  entwickeln  sich  schmerzhafte  Schwel- 
lungen der  Gelenke.  Der  in  die  Gelenke  abgesetzte  Erguß  kann 
E®1.?  seröser  Natur  sein,  aber  häufig  handelt  es  sich  um  eine  blutige 
Flüssigkeit.  An  diesen  Vorgang  schließen  sich  mitunter  Gelenk- 
vereiterung,  Usur,  Diff'ormitäten  der  Gelenkenden  und  wahre  Gelenk- 
en ky  lose  an. 


Erscheinungen  bei  Skorbut  seien  subperiostale  und  Epiphysen- 


Als  seltenere 
blutungen  genannt. 

Tih-  Snbperiostale  Blutungen  betreffen  am  häufigsten  die  vordere  Fläche  der 
imia^  kommen  aber  auch  an  anderen  Knochen,  z.  B.  an  Skapula,  Unterkiefer  und  hartem 

,...  ?,n  V°rj  Da,s.  Un,ter  dem  Pe!"lost  angesammelte  Blut  stellt  eine  schmerzhafte  An- 

ung  dar,  die  aber  meist  wieder  zur  Aufsaugung  gelangt. 

knnm»i  sen _t>l utungen  bilden  sich  verhältnismäßig  am  häufigsten  an  den  Rippen- 

so  Ä;W°,Sle  m!,tUnter  zur  L°strennung  der  knöchernen  Rippen  vom  Knorpel  führen, 
VerämUr16  reiei’  Rippenenden  nach  einwärts  sinken.  Selbstverständlich  sind  solche 
verbunden1^611  SC  ^ Um  ^6r  ^gleitenden  Schmerzen  willen  mit  Störungen  der  Atmung 


Höhl 


Auch  Blutungen  und  Entzündungen  in  anderen  serösen 
en  gelangen  nicht  selten  bei  Skorbut  zur  Entwicklung.  Meist 
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sind  die  Entzündungen  hämorrhagischer  Natur  und  betreffen  am 
häufigsten  die  Pleurahöhle  oder  das  Perikard,  seltener  das  Peritoneum. 
Sie  stellen  sich  ott  außerordentlich  schnell  ein,  bringen  den  Kranken 
in  einen  tief  anämischen  Zustand  oder  setzen  ihn  der  Gefahr  der 
Erstickung  durch  Druck  auf  die  Lungen  oder  der  Herzlähmung» 
aus.  Hat  doch  Kyber  im  Herzbeutel  mehrere  Liter  Blut  vorgefunden. 
Manche  Arzte  wollen  wieder  schnelles  Schwinden  der  abgesetzten 
1 Bissigkeit  gesehen  haben.  Auch  meningeale  Blutungen  werden  zu- 
weilen beobachtet;  sie  machen  sich  durch  Schmerz,  Parästhesien,. 
Muskel krämpfe,  Muskelkontrakturen,  Lähmungen  und  apoplektiforme 
Zufälle  bemerkbar.  Erben  beobachtete  Hirnblutung. 

Nicht  selten  treten  skorbutische  Veränderungen  am  Auge  auf. 

Mitunter  stellen  sich  Entzündungen  und  Blutungen  an  der  Augen- 
bindehaut  ein.  Marsh  beobachtete  bei  einem  Kinde  infolge  eines  retro- 
bulbären Blutergusses — Protrusio  bulbi.  Schumann  fand  einseitige  A u ge n- 
muskellähmung.  Caralic  beschrieb  nukleare  Augenmuskellälnnung  infolge 
von  Hftmorrhagien  im  Kerngebiet  der  Augenmuskelnerven.  Auch  hat  man 
mehrfach  jene  eigentümliche,  meist  doppelseitig  auftretende  Keratitis  mit 
nachfolgender  Panophthalm ie  beobachtet,  wie  man  sie  zuweilen  infolge 
von  Trigeminuserkrankung  zu  sehen  bekommt  und  als  Ophthalmia  neuro- 
paralytica  benannt  hat.  Mitunter  kommt  es  zu  Blutungen  in  die  vor- 
dere Augen  kämm  er,  oder  es  entwickelt  sich  Chorioiditis  haemorrhagica. . 
Bei  einem  Kranken  der  Züricher  Klinik  beobachtete  ich  in  der  Netzhaut- 
eine  größere  Zahl  rundlicher,  ziemlich  umfangreicher  gelber  Flecken,  die- 
gruppenförmig  zusammenlagen , ohne  daß  sich  vorausgegangene  Blutungen 
nachweisen  ließen.  Es  sind  aber  mehrfach  Netzhautblutungen,  Blutungen  in i 
den  Gefäßscheiden,  Exsudate  in  der  Netzhaut,  Neuritis  optica,  Schwellungen 
und  Verschleierungen  der  Optikuspapille  (Seygel)  und  Optikusatrophie  (Axtn- 
feld)  beobachtet  worden.  Verhältnismäßig  häufig  kommt  Hemeralopie  vor,, 
bald  als  prodromales  Symptom,  bald  während  der  Entwicklung  skorbutischen 
Erscheinungen,  bald  endlich  als  Nachkrankheit.  Die  Ursachen  der  Hemeralopie 
sind  unbekannt. 

Während  sich  die  erwähnten  Zeichen  des  Skorbutes  mehr  und: 
mehr  ausbilden  und  häufen,  pflegt  sich  das  Allgemeinbefinden 
zu  verschlechtern.  Das  Aussehen  der  Kranken  wird  kaehektisch; 
Fettpolster  und  Muskeln  schwinden.  Freilich  hat  man  bei  manchen 
Kranken  eine  auffällig  lange  Unversehrtheit  des  Ernährungszustandes 
beobachtet.  Fieber  fehlt  oder  es  ist  in  unregelmäßigem  Typus  und 
meist  in  geringer  Höhe  vorhanden.  Beträchtlichere  Temperatur- 
steigerungen sind  in  der  Kegel  durch  Eiterbildung  bedingt. 

Am  Herzen  bilden  sich  anämische  Veränderungen  aus,  besonders 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  und  systolische  Ge- 
räusche. Mitunter  kommt  M i Izvergrößerung  vor.  Auch  stellt? 
sich  zuweilen  Durchfall  ein,  welcher  eine  an  Dysenterie  erinnernde 
Beschaffenheit  darbieten  kann. 

Der  Harn  schwankt  in  seiner  Menge,  ist  meist  sauer,  zersetzt 
sich  aber  leicht  alkalisch  und  besitzt  in  der  Regel  ein  vermindertes 
spezifisches  Gewicht.  Pair  beobachtete  bei  einem  Kranken  Polyurie. 
Oft  enthält  der  Harn  Eiweiß,  doch  darf  man  daraus  nicht  aut  eine 
bestehende  Nephritis  schließen,  welche  eine  seltene  Komplikation 
des  Skorbutes  darstellt. 
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Die  Angaben  über  die  chemischen  Veränderungen  des  Harnes  schwanken. 
Yfeist  war  "die  Harnstoffmenge  vermindert.  Simon  und  v.  Jaksch  fanden  ver- 
mehrte  Harnsäureausscheidung.  Mehrfach  hat  man  auf  gesteigerte  Kaliaus- 
acheidun«-  hingewiesen,  wobei  die  Vermehrung  bald  eine  absolute,  bald  eine  relative 
eeeenüber  den  Natronverbindungen  des  Harnes  war.  Grocco  und  v.  Jaksch  geben  Albu- 
mosurie  oder,  wie  man  häufig  irrtümlich  sagt,  Peptonurie  an,  welche  v.  Jaksch  aus 
der  Aufsaugung  des  in  das  Unterhautzellgewebe  und  in  die  Muskeln  ausgetretenen  Blutes 
herleitet.  Nicht  selten  war  der  Harn  ungewöhnlich  dunkel  und  reich  an  Urobilin. 
Ich  beobachtete  vermehrte  Indikanausscheidung.  Mitunter  wurde  fi-Ox y butter- 
säure im  Harne  gefunden. 

Untersuchungen  des  Blutes  haben  bisher  zu  überein- 
stimmenden Ergebnissen  nicht  geführt. 

Von  vielen  Ärzten  ist  Verminderung  und  selbst  Verlust  der  Gerinnungsfähig- 
keit des  Blutes  hervorgehoben  worden.  Manche  wollen  vermehrte,  andere  aber  wieder 
verminderte  Alkaleszenz  des  Blutes  gefunden  haben.  Auch  wurde  Verminderung 
seines  Kali-  und  Eisengehaltes  und  Zunahme  des  Kochsalzes  behauptet. 
Die  Angaben  über  den  Eiweißgehalt  des  Blutes  wechseln  zwischen  Vermehrung 
und  Verminderung. 

Die  Blutanalyse  bei  einem  53jährigen  Skorbutkranken  der  Züricher  Klinik  ergab 

Spezifisches  Gewicht  = 1067 '8 

Alkaleszenz  = 0-200%  Na  OH  auf  100mm3  Blutes. 

Feste  Bestandteile  = 15'026% 

Stickstoff  — 15-886%  auf  feste  Stoffe  bezogen, 

= 2 386%  auf  flüssiges  Blut  berechnet. 

Stickstoff  der  Blutkörperchen  = 14'05%  der  trockenen, 

- 3‘52%  der  feuchten  Blutkörperchen. 

Stickstoff'  des  Blutserums  = 12'75%  auf  trockenes, 

= 1'29‘J  % auf  feuchtes  Serum  bezogen. 

Kalisalze  der  roten  Blutkörperchen  — 0T604%  (normal  0’5  — 1'0%) 

Kalisalze  des  Serums  = 0 0454%  (normal  0'05— 0 1%). 

v.  Jaksch  fand  im  Blute  Gallenfarbstoff,  der  aus  extravasiertem  Blut  abzu- 
stammen schien. 

Das  mikroskopische  Blutbild  zeigt  zu  Beginn  eines  Skorbutes  kaum  Ab- 
weichungen vom  Gesunden;  mehrfach  ist  Verminderung  der  Zahl  farbloser  Blutkörper- 
chen, also  Hypoleukozytose  oder  Leukopenie  beobachtet  worden.  Allmählich 
bildet  sich  aber  mehr  und  mehr  ein  anämisches  Blutbild  aus.  Die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  nimmt  ab,  diejeuige  der  farblosen  zu.  Ich  sah  den  Hämoglobin- 
gehalt des  Blutes  auf  30%  sinken,  obgleich  größere  Blutungen  niemals  aufgetreten 
waren.  Bei  einem  31jährigen  Manne  zählte  ich  3,000.000  rote  Blutkörperchen  in 
1mm3  Blutes  bei  einem  Hämoglobingehalte  von  43%.  Bei  einem  anderen  schweren 
Skorbutkranken  betrug  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  3,650.000  und  die  Hämo- 
globinmenge 60%i  und  bei  einem  53jährigen  Manne  mit  ausgedehnten  Blutungen  auf 
der  Haut,  an  den  Muskeln  und  in  den  Gelenken  fand  ich  3,440.000  rote  Blutkörperchen 
und  80%  Hämoglobin.  Im  Blute  u'urden  Mikrozyten,  Makrozyten  und  Poikilo- 
zyten  beobachtet;  auch  fiel  mir  das  Vorkommen  zahlreicher  eosinophiler  Zellen 
auf.  Dazu  kommen  polychromatophile  rote  Blutkörperchen,  rote  Blutkörperchen  mit 
basophilen  Körnchen  und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Erythroblasten , meist  Norrno- 
blasten,  seltener  Megaloblasten. 

Bei  bakteriologischen  Untersuchungen  des  Blutes  gewann  Babes  aus 
dem  Blute  des  geschwollenen  Zahnfleisches  Bazillen,  welche  er  mit  Erfolg  auf  Tiere 
übertragen  haben  will,  Freire  hingegen  stellte  kleine  Kokken  aus  dem  Blute  dar,  führte 
aber  mit  denselben  keine  Impfungen  aus.  In  der  Regel  ließen  sich  aus  dem  Blute 
keiue  Bakterien  gewinnen,  wie  noch  in  allerjüngster  Zeit  Wagner  und  Locbisch  berichtet 
haben.  Erben  gelang  es  nicht,  im  Blute  Autolysine  oder  Isolysine  nachzuweisen. 

Der  Verlauf  des  Skorbutes  gestaltet  sich  meist  chronisch 
oder  subakut,  seltener  akut.  Akuter  Skorbut  währt  bis  zu  4 Wochen, 
die  subakuten  Erkrankungen  ziehen  sich  4 — 8 Wochen  und  die  chro- 
nischen ebensoviele  Monate  und  noch  länger  hin. 

Der  Ausgang  des  Leidens  ist  mitunter  der  Tod.  Bald  erfolgt 
dieser  durch  zunehmende  Kräfteabnahme,  bald  tritt  er  durch  iiber- 
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mäßig  große  Ergüsse  in  die  Pleura-  oder  Perikardialhöhle  ein.  bald 
ist  er  eine  Folge  von  Pneumonie  oder  von  unstillbaren  Blutungen, 
bald  endlich  wird  er  durch  Septikopyämie  bedingt. 

Nimmt  Skorbut  den  Ausgang  in  Genesung,  so  zieht  sich  die 
Rekonvaleszenz  zuweilen  sehr  lange  Zeit  hin.  Es  bleibt  übrigens 
eine  hervorragende  Neigung  zu  Rückfällen  bestehen. 

Als  häufigste  Komplikation  von  Skorbut  hat  man  fibrinöse 
Pneumonie  beobachtet,  die  häufig  von  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkten den  Ausgang  nimmt.  Mitunter  geht  sie  in  Lungen- 
brand über.  Skorbutische  erkranken  zuweilen  an  Infektionskrank- 
heiten, namentlich  an  Ruhr,  Variola,  Abdominaltyphus  und 
Febris  recurrens.  Mitunter  entwickelt  sich  Endocarditis 
septica  bei  ihnen. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Meist 

zeichnen  sich  die  Leichen  durch  geringe  Totenstarre  und  durch 
zahlreiche  To  teil  fl  ecken  aus.  Auch  macht  sich  Neigung  zu 
schnellen  Leichen  Veränderungen  bemerkbar. 

Hautblutungen  bleiben  auch  an  der  Leiche  erkennbar.  An 
den  subkutanen  und  intramuskulären  Blutungen  sind  nicht 
selten  Gerinnungen  und  beginnende  oder  vorgeschrittene  Neubildung: 
von  Bindegewebe  bemerkbar,  die  bald  mehr  gelatinöse,  bald  derbe 
bindegewebige  Wucherungen  und  Verdickungen  darstellen.  Unter 
subperiostalen  Blutungen  erscheinen  die  oberflächlichen  Knochen- 
schichten mitunter  gerötet,  selbst  nekrotisch.  Zuweilen  will  man  Er- 
weichung eines  vorhandenen  Kallus  oder  bei  frischem  Knochenbrueh 
Ausbleiben  einer  festen  Kallusbildung  gefunden  haben. 

Am  K not  lien  ni  ark  hat  Uskoic  lymphoide  Umwandlung  beschrieben. 

In  den  Gelenkhöhlen  finden  sich  häufig  seröse  oder  blutige  Er- 
güsse, in  den  Gelenkknorpeln  und  in  der  Synovialmembran  Blutungen,. 
Usur  der  Gelenkknorpel  und  mitunter  auch  Eiteransammlungen. 

Die  serösen  Höhlen  enthalten  oft  flüssiges  Blut  oder  fibri- 
nöse Blutgerinnsel  untermischt  mit  flüssigem  Exsudat.  Auch  werden 
oft  im  subserösen  Bindegewebe  mehr  oder  minder  umfangreiche 
Blutungen  angetroffen. 

Das  Blut  sieht  oft  kirschrot  und  dünnflüssig  aus;  seine  Menge 
erscheint  vielfach  sehr  gering,  so  daß  die  inneren  Eingeweide  durch 
Blutarmut  auffallen  und  nicht  selten  Verfettungen  erkennen  lassen. 

Das  Herz  ist  meist  welk,  morsch,  von  blaßbrauner  Farbe  und: 
stellenweise  verfettet.  Subepikardiale  Blutungen  sind  häufig,  sub- 
endokardiale seltener.  Zuweilen  kommen  endokarditische  Verände- 
rungen vor.  Auch  kann  es,  namentlich  im  rechten  Herzohr,  zur  Bil- 
dung von  marantischen  Herzthromben  gekommen  sein. 

Auf  der  Bronchialschleimhaut  haben  sich  nicht  selten  sub- 
epitheliale  Blutungen  entwickelt. 

In  den  Lungen  stößt  man  häufig  auf  Ödem,  welches  mitunter 
blutiger  Natur  ist,  oder  es  werden  fibrinös  entzündliche  oder  brandige 
Veränderungen  angetroffen,  oder  man  findet  hämorrhagische  Infar- 
zierung des  Lungengewebes,  entstanden  durch  Blutaustritte  odei 
durch  Embolie,  letztere  aus  einer  Abbröckelung  etwaiger  Herz- 
thromben  hervorgegangen. 
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Die  Milz  ist  häufig  vergrößert  und  von  zerfließlicher  Beschaffen- 
heit. Auch  enthält  sie  nicht  selten  hämorrhagische  Infarkte. 

Auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  sind  blutige  Suffu- 
sionen  häufig.  Auch  kommen  follikuläre  Verschwärungen  und  nekro- 
tische Veränderungen  auf  der  Darmschleimhaut  vor. 

An  der  Leber  werden  Blutungen  und  Verfettungen  beob- 

ächtet. 

Die  Nieren  bleiben  meist  unversehrt;  entzündliche  Verände- 
rungen in  ihnen  gehören  zu  den  Ausnahmen.  Dagegen  kommen  auf 
der  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege  und  ebenso  auf  derjenigen 
der  Geschlechtswerkzeuge  häufig  blutige  Suffusionen  vor. 

Leven  führte  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Eingeweide  zunächst 
auf  Verfettungen  aus  und  fand  solche  in  den  Muskeln,  am  frühesten  in  den  am. 
meisten  tätigen  Muskeln,  also  an  Herz-,  Rücken-,  Schenkel-  und  Armmuskeln.  Dem- 
nächst kamen  Leber  und  Nieren  an  die  Reihe.  Uskow  und  späterhin  Swiderski  be- 
schrieben an  den  Kapillaren  und  kleineren  Arterien  des  Zahnfleisches 
und  der  Darmschleimhaut  Quellung  der  Endothelien,  so  daß  es  zur  Berührung 
gegenüberliegender  Zellen,  zu  Verschluß  der  Gefäße  und  Hervorbuckelung  nach  außen 
gekommen  war.  Kardialwärts  von  solchen  Stellen  beobachtete  Swiderski  Auseinander- 
rücken der  Endothelien,  Lückenbildung  und  Eindringen  von  roten  Blutkörperchen  durch 
diese  Lücken  in  das  benachbarte  Gewebe  hinein. 

Das  Fehlen  von  dem  Skorbut  eigentümlichen  Veränderungen  im  Blute  und  in  anderen 
Gebilden  macht  es  erklärlich,  daß  die  Entstehung  des  Skorbutes  noch  immer  un- 
bekannt ist.  Wenn  man  Skorbut  als  eine  Erkrankung  des  Blutes  bezeichnet,  welche 
die  Blutgefäßwand  zu  Rhexis  und  Diapedese  und  die  Gewebe  zu  entzündlichen  Verän- 
derungen geneigt  mache,  so  ist  dies  keine  Erklärung,  sondern  eine  Umschreibung  der 
skorbutischen  Erscheinungen. 

Vielfach  ist  in  neuerer  Zeit  die  Anschauung  vertreten  worden,  daß  Skorbut  eine 
Infektionskrankheit  sei.  Man  hat  diese  Annahme  dadurch  zu  stützen  versucht, 
daß  man  Übertragungen  des  Skorbutes  von  Mensch  auf  Mensch  beobachtet  hat.  Jeden- 
falls ist  es  aber  bisher  nicht  gelungen,  im  Blute  einen  besonderen  Mikroorganismus 
nachzuweisen,  denn  die  früher  erwähnten  Befunde  von  Babes  und  Freire  sind  sehr 
wenig  zuverlässig,  und  außerdem  wurde  noch  in  neuester  Zeit  das  Blut  Skorbutischer 
mehrfach  bakterienfrei  befunden.  Auch  Übertragungsversuche  mit  Blut  von  Skorbuti- 
schen auf  Kaninchen,  wie  sie  von  Murri , Cantu , Pari  und  Petrone  angeblich  mit 
Erfolg  ausgeführt  wurden , können  nicht  überzeugend  genannt  werden.  Ilome  nahm 
an,  daß  die  skorbutisclie  Infektion  von  dem  entzündeten  Zahnfleische  ausgehe. 

Der  infektiösen  steht  die  chemische  Theorie  des  Skorbutes  oder,  wie  man 
vielleicht  zutreffender  sagen  würde,  die  autotoxische  Theorie  gegenüber.  Freilich 
schwanken  auch  hier  die  Anschauungen  in  hohem  Grade.  Nach  der  Kochsalztheorie 
sollen  die  Ursachen  des  Skorbutes  in  einem  ungewöhnlich  großen  Reichtum  des  Blutes 
an  Kochsalz  bestehen;  auch  will  man  an  Fröschen  durch  Kochsalzinfusion  in  die  Blut- 
gefäße skorbutisclie  Veränderungen  hervorgerufen  haben.  Den  erfolgreichen  Tierversuchen 
von  Prussak  & Stricker  stehen  freilich  erfolglose  von  Cohnheim  gegenüber.  Außerdem 
hat  sich  diese  Anschauung  aus  der  angeblichen  Erfahrung  herausgebildet,  daß  bei  See- 
fahrern namentlich  der  Genuß  von  Salz-  oder  Pökelfleisch  leicht  zu  Skorbut  führt, 
eine  Angabe,  die  nicht  unbekämpft  geblieben  ist,  jedenfalls  doch  nur  für  manche  Er- 
krankungen an  Skorbut  zutreffen  würde. 

Aber  das  gleiche  gilt  auch  von  der  chemisch  besser  begründeten  Kalitheorie, 
welche  namentlich  von  Garrod  mit  vielem  Eifer  verteidigt  wurde.  Garrod  bttont,  daß 
sich  frisches  Fleisch  und  frisches  Gemüse  gegenüber  solchen  Nahrungsmitteln,  deren 
längerer  Genuß  Skorbut  im  Gefolge  hat,  dadurch  unterscheiden,  daß  erstere  an  kohlen- 
saurem und  pflanzensaurem  Kali  beträchtlich  reicher  sind.  Bekanntlich  setzt  sich  pflanzen- 
saures Kali  im  Blute  in  kohlensanres  um.  Nun  ist  aber  das  koblensaure  Kali  diejenige 
Kali  Verbindung,  welche  am  leichtesten  von  Blut  und  Geweben  aufgenommen  und  aus- 
genutzt wird.  Ist  dieses  nicht  genügend  reichlich  in  der  Nahrung  vorhanden,  so  ver- 
armen Blut  und  Gewebe  an  Kalisalzen  und  Skorbut  ist  die  Folge  davon.  Aber  es  ist 
auch  der  Umstand  denkbar,  daß  eine  Kaliverarmung  der  Gewebe  eintritt , trotzdem  die 
a iiung  Kali  Verbindungen  in  ausreichender  Menge  und  in  geeigneter  Zusammensetzung 
enthalt.  Dergleichen  wird  beispielsweise  bei  Durchfall  oder  daun  stattfinden  können, 
wenn  infolge  von  körperlichen  oder  psychischen  Erregungen  die  Ernährung  der  Gewebe 
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anrichtige  Wege  einschlägt,  und  so  erkennt  man,  daß  diese  Theorie  das  Verständnis 
für  eine  größere  Gruppe  von  Skorbuterkrankungen  zu  eröli'nen  imstande  ist. 

M'riyht  hat  den  Skorbut  für  die  Folge  einer  Sä u rei ntoxik ation  erklärt  und 
daher  zu  seiner  Heilung  organische  Säuren  empfohlen , doch  hat  Wright  nicht  einmaj 
den  Versuch  gemacht,  seine  Behauptung  zu  begründen. 

Jackson  <{•  Harle y betonen,  dati  Erfahrungen  auf  arktischen  Forschungsreisen 
dafür  sprechen,  dati  weniger  der  Mangel  an  frischen  Gemüsen  als  vielmehr  der  Genuf  I 
von  verdorbenem  eingesalzenem  Fleisch  Skorbut  hervorrufe  und  sah  ihn  daher  für  dit  < 
Folge  einer  Ptomain  Vergiftung  an. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  des  Skorbutes  ist  leicht,  wenn  die 
bezeichnenden  Zahn  fleisch  Veränderungen  vorhanden  sind.  Das 
trifft  fiir  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Kranken  zu;  pflegt  doch! 
sogar  die  Erkrankung  des  Zahnfleisches  zu  den  frühesten  Erschei 
nungen  des  Skorbutes  zu  gehören.  Haben  sich  aber  keine  Zahn- 
Üeischveränderungen  ausgebildet,  dann  kann  die  Diagnose  des  Skor- 
butes recht  schwierig  werden,  namentlich  kommen  dann  leicht  Ver- 
wechslungen mit  Purpura  simplex,  Purpura  rheumatica  unc 
Purpura  haemor rhagica  vor.  Aber  es  sind  auch  Beobachtunger 
bekannt  , in  welchen  sich  Skorbut  nur  durch  innerliche  Blutunger: 
verriet,  beispielsweise  nur  durch  Hämaturie.  Unter  solchen  Umständen 
wird  es  für  die  Diagnose  von  Wert  sein,  ob  sich  Fehler  in  der  Er 
nährung  nachweisen  lassen  und  ob  eine  nach  dieser  Richtung  zweck- 
mäßig durchgeführte  Behandlung  baldigen  Erfolg  bringt. 

Sehr  wichtig  ist  es,  die  Ursachen  des  Skorbutes  festzustellen 
denn  nach  ihnen  richtet  sich  die  Behandlung. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Skorbut  dann  nicht  gut' 
wenn  es  unmöglich  ist,  den  Kranken  schnell  bessere  Ernährung?- 
und  günstigere  andere  Lebensverhältnisse  zu  verschaffen.  Geling; 
dies  aber,  so  erreicht  man  häufig  sehr  bald  Heilung. 

VI.  Therapie.  Eine  zweckmäßige  Prophylaxe  des  Skorbute- 
hat  die  glänzendsten  Erfolge  aufzuweisen.  Skorbut,  früher  eine  Geiße- 
der  Seefahrer,  Forschungsreisenden  und  Heere,  ist  heute  eine  unte- 
den  angeführten  Verhältnissen  fast  unbekannte  Krankheit  geworden 
Worauf  es  besonders  ankommt,  geht  aus  der  Besprechung  seine- 
Ursachen  hervor.  Schiffe  und  belagerte  Städte  müssen  mit  guter 
Wasser,  frischem  Fleisch  und  frischen  Gemüsen  reiehlic 
versehen  sein,  wobei  unter  letzteren  namentlich  Kartoffeln  um 
Sauerkraut  zu  nennen  sind.  Auch  ist  der  Genuß  von  frischer 
Obst  sehr  empfehlenswert,  besonders  derjenige  von  Apfelsinen  um 
Mandarim-n.  Vielfach  hat  man  Schiffern  Zitronensaft  mit  Alkcho 
versetzt  zum  täglichen  Gebrauche  mitgegeben.  Jede  Eintönigkeit  de 
Nahrung  ist  zu  vermeiden.  Auch  soll  die  Nahrung  in  genügende 
Menge  Fett  enthalten.  Überfüllung  von  Wohnräumen  ist  zu  verhüte 
und  fiir  tägliche  ausgiebige  Lüftung  derselben  zu  sorgen.  Aue 
müssen  auf  Entdeckungsreisen  warme  Kleider  so  reichlich  mitge 
nommen  werden,  daß  sie  bei  etwaiger  Durchniissung  genügend  häuft 
gewechselt  werden  können. 

Ist  Skorbut  zum  Ausbruche  gekommen,  so  forsche  man  zunäch» 
den  Ursachen  nach  und  suche  eine  kausale  Therapie  durchzi 
führen.  Vorteilhaft  ist  es,  wenn  man  imstande  ist.  den  Kranken  au 
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seinem  bisherigen  Aufenthaltsort  zu  entfernen  und  in  gesunde,  luftige, 
trockene  und  sonnige  Wohnräume  zu  bringen.  Kommt  dann  noch 
reichlicher  Genuß  von  frischem  Fleisch,  frischen  Gemüsen,  Milch. 
Bier  oder  Wein  hinzu,  so  gehen  die  krankhaften  Erscheinungen  oft 
schnell  ohne  Arzneien  zurück.  Seit  langem  hat  man  als  besonders 
nützlich  den  Genuß  des  frischen  Saftes  gewisser  Kruziferen  ge- 
rühmt und  zur  Einnahme  von  reichlichen  Mengen  von  Brunnen- 
kresse. Rettig.  Sauerampfer,  Sauerkraut,  Kohl,  Löwenzahn,  Löffel- 
kraut und  Sedum  geraten.  Auch  frisches  Obst,  namentlich  Äpfel, 
Kirschen,  Apfelsinen  und  Mandarinen  ist  von  großem  Nutzen. 
Manche  empfahlen  Bierhefe  zu  150 — 300 g täglich. 

Als  Arzneien  hat  man  namentlich  pflanzensaure  Kalisalze  emp- 
fohlen, welche  nach  der  Garrodschen  Theorie  des  Skorbutes  jeden- 
falls zweckmäßig  erscheinen.  Zu  nennen  sind  Kalium  citricum, 
Tartarus  depuratus,  Kalium  aoetieum,  Kalium  bioxalicum, 
auch  Kalium  nitricum  (alle  zu  lO'O  : 200  — 2stündlich  15cm8). 

Weniger  zweckentsprechend  dürfte  der  Genuß  von  reinen 
Pflanzensäuren  oder  gar  von  Mineralsäuren  sein. 

Giommi  berichtet  über  Heilung  des  Skorbutes  durch  Bluttransfusion;  Mair, 
Costetti  und  Masotti  empfehlen  Hydrotherapie. 

Eine  symptomatische  Behandlung  des  Skorbutes  wird 
häufig  gegen  besonders  lästige  oder  gefährliche  Symptome  anzu- 
kämpfen haben.  Gegen  die  skorbutischen  Zahnfleisch  Verände- 
rungen lasse  man  den  Mund  nach  jeder  Mahlzeit  mit  chlorsaurem 
Kalium  (5’0  : 200*0)  ' oder  mit  essigsaurer  Tonerde  (2*0:200  0) 
spülen.  Geschwüre  am  Zahnfleische  und  überhandnehmende  Wuche- 
rungen ätze  man  mit  dem  Höllen  stein  stift.  Dabei  wird  man  aber 
häufig  erstaunt  sein,  mit  welcher  Schnelligkeit  sich  die  fortgeätzten 
Zahnfleischwucherungen  von  neuem  bilden. 

Gegen  skorbutische  Blutungen  ist  mit  Hämostaticis  nicht 
viel  zu  erreichen,  auch  nicht  mit  Adrenalin-  und  Gelatinelösung. 

Bei  hochgradiger  Anämie  wird  man  Eisenpräparate  verwenden. 

Erfahrungsgemäß  soll  man  bei  Skorbutischen  Drastika  meiden, 
denn  sie  erzeugen  leicht  gefahrvolle  Darmblutungen , desgleichen 
Quecksilber  und  Blutentziehungen,  welche  den  Marasmus  beschleunigen. 

7.  Kinderskorbut.  Skorbutus  infantilis. 

I.  Ätiologie.  Ivinderskorbut  führt  auch  den  Namen  Bar  lote  sehe 
Krankheit.  Dieser  Name  ist  aber  kaum  berechtigt,  denn  nicht  Barlow, 
sondern  der  Königsberger  Arzt  Möller  hat  zuerst  in  den  Jahren  1859  und 
1862  auf  dieses  Leiden  aufmerksam  gemacht. 

Die  Ursachen  des  Säuglingsskorbutes  laufen  wie  diejenigen  des  Skor- 
ute»  überhaupt  auf  fehlerhafte  Ernährung  hinaus.  Bei  Brustkindern 
onnnt  er  nur  ausnahmsweise  vor ; G.  Freund  hat  eine  solche  Beobachtung 
esc, h rieben.  In  der  Regel  stellt  er  sich  bei  solchen  Säuglingen  ein,  welche 
Mit  stark  gekochter  Tiermilch  oder  mit  Milchsurrogaten  aufgezogen  werden. 
1 ic  t ohne  Grund  hat  man  namentlich  dem  Genüsse  der  im  Soxhletapparat 
gc  ochten  Milch  nachgesagt , daß  sie  eine  häulige  Ursache  des  Säuglings- 
8 or  Utes  sei.  Da  Ernährungsfehler  der  genannten  Art  auch  häufig  zu 
ac  itis  führen,  so  ist  es  erklärlich,  daß  sich  oft  infantiler  Skorbut  und 
«acbitis  nebeneinander  finden. 
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Der  Skorbut  der  Säuglinge  hut  gerade  in  den  letzten  Jahren  mehr  und1 
mehr  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gelenkt,  weil  die  künstliche  Ernährung, 
der  Säuglinge  immer  mehr  um  sich  greift  und  die  Verwendung  des  ßoxhlet- 
apparates  und  von  .Milchsurrogaten  große  Verbreitung  gewonnen  hat.  Man, 
tritt t das  Leiden  in  wohlhabenden  Kreisen  häufiger  an,  denn  die  ärmere  Be- 
völkerung macht  mehr  von  Tiermilch  als  von  Milchsurrogaten  Gebrauch  und 
bedient  sich  aucli  weniger  des  Soxhletapparates. 

ln  gewissen  Städten,  wie  in  Berlin  und  Dresden,  kommt  das  Leiden 
sehr  häutig  vor,  an  anderen  Orten  kennt  man  es  gar  nicht.  In  der  Schweiz  hat 
II  olfer  im  Jahre  11)07  17  Beobachtungen  gesammelt. 

ln  der  Regel  stellt  sich  infantiler  Skorbut  nicht  vor  dem  viertel  : 
Lebensmonat  ein.  Am  häufigsten  tritt  er  zwischen  dem  7ten  bis  14 teilt 
Lebensmouat  auf,  mitunter  aber  kommt  er  auch  noch  im  3ten  Lebens- 
jahre vor. 

Eine  amerikanische  Sammelforschung  aus  dem  Jahre  1898  verfügte 
bereits  über  372  Beobachtungen,  unter  denen  nur  4 auf  die  schwarze  Be- 
völkerung kamen. 

II.  Symptome.  Infantiler  Skorbut  beginnt  meist  mit  Zahnfleisch 
Veränderungen  wie  der  Skorbut  der  Erwachsenen,  was  in  den  372  amerika. 
nischeu  Beobachtungen  356mal  (96°/0)  zutraf.  Meist  sind  ihnen  Verdauungs- 
störungen vorausgegangen.  Auch  Hautblutungen  treten  häufig  auf,  ii 
den  amerikanischen  Fällen  fast  bei  der  Hälfte  der  Kranken.  Besonders  auf' 
fällig  sind  Veränderungen  an  den  Knochen.  Es  machen  sich  Schmerzei 
und  Anschwellungen  an  den  Knochen  bemerkbar,  meist  zuerst  an  den  Ober 
und  Unterschenkelknochen,  dann  aber  auch  an  Armknochen , Schlüsselbeinen 
Rippen,  Schulterblatt,  Schädel  und  selbst  an  den  Gesichtsknochen.  Diese  schmerz, 
haften  Anschwellungen  werden  durch  subperiostale  Blutungen  erzeugt , di« 
an  den  Röhrenknochen  hauptsächlich  an  der  Diapbyse  sitzen  oder  von  de  : 
Grenze  zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse  ausgehen.  Nicht  selten  komm 
es  zu  Epiphysenlösung.  Die  Knochen  zeichnen  sich  durch  große  Biegsamkei 
und  Brüchigkeit  aus.  LehndorfJ'  konnte  auf  Röntgen  bildern  an  den  er 
krankten  Knochen  außer  Abhebung  des  Periostes  durch  Blutansammlung  nocl 
Osteophvtenbildungen  am  abgehobenen  Periost  und  mangelhafte  Knochen 
bildung  in  der  Nähe  der  Verkalkungszone  nachweiseu.  Die  Bilder  erinnerter 
sehr  an  die  Knochenveränderungen  bei  hereditärer  Syphilis. 

Nicht  selten  treten  innere  Blutungen  auf,  namentlich  auf  der  Mund 
Schleimhaut  oder  als  Enterorrhagie  oder  Hämaturie.  Die  Gelenke  bleiben  voi 
Blutungen  frei,  dagegen  kann  es  in  den  serösen  Höhlen  zu  blutigen  Ergüssen 
kommen.  Suthesland  beobachtete  zweimal  ausgedehntes  Haematoma  dune 
matris.  Nicht  selten  macht  sich  Lidödem  bemerkbar,  welches  mitunte 
hämorrhagischer  Natur  ist.  Auch  Blutungen  unter  der  Augenbindehaut  wurden 
beschrieben. 

Infantiler  Skorbut  kann  fieberfrei  verlaufen  oder  mit  Temperatur 
erhühung  einhergehen,  die  aber  in  der  Regel  keine  bedeutende  ist.  Im  Blut 
sah  Molch  die  roten  Blutkörperchen  auf  2,400.000  und  den  Hämoglobin 
gehalt  bis  auf  40%  sinken,  aber  Reiner!  fand  sogar  nur  976.000  rote  Blut 
körperchen  und  17%  Hämoglobin.  Die  farblosen  Blutkörperchen  zeigen  kein 
Veränderungen.  Dagegen  besteht  reichliche  Poikilozytose;  auch  kommen 
Norrnoblasten  und  späterhin  Megaloblaston  im  Blut  vor.  Nicht  selten  erfolg  jl 
der  Tod  durch  Verblutung  oder  Erschöpfung. 
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*.us  der  bereits  angeführten  amerikanischen  Sammelforschung  ergibt  sich  unter 
372  Beobachtungen : 

Zahnfleischentzündungen  . . 356mal  = 96"  0 

Hautblutungen 182  ^ = -14°  0 

Albuminurie 33  = 10% 

Hämaturie 22  , = 6®  0 

Epiphysenablösung  ....  9 „ = 2% 

Rachitis  bei  45%  der  Erkrankten. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Die  ana- 
tomischen Veränderungen  stimmen  bei  infantilem  Skorbut  der  Hauptsache 
nach  mit  denjenigen  bei  Skorbut  der  Erwachsenen  überein.  Looser  wies  Blu- 
tungen im  Knochenmarke  nach  und  fand  die  Spongiosa  der  Knochen  rare- 
fizim-t.  Reinert  beschrieb  lymphoides  Knochenmark.  Colman  sah  bei  einem 
Kinde , das  an  Hämaturie  zugrunde  gegangen  war , gesunde  Nieren  und 
Harnblase,  aber  Blutungen  auf  der  Schleimhaut  der  Harnröhre. 

Während  die  einen  den  infantilen  Skorbut  als  eine  Infektionskrankheit 
erklären,  fassen  ihn  andere  als  Folge  einer  Antointoxikation  auf:  ich  glaube,  daß 
letztere  Ansicht  die  richtige  ist.  Das  Zusammentreffen  mit  Rachitis  ist  ein  rein  zu- 
fälliges, denn  beide  Krankheiten  entstehen  durch  die  gleichen  Ernährungsfehler.  Übrigens 
■wird  von  manchen  Ärzten,  beispielsweise  von  Baginski/  behauptet,  daß  der  Säuglings- 
skorbut eine  Infektionskrankheit,  aber  eine  andere  sei  als  der  Skorbut  der  Erwachsenen. 

JV.  1)  iagnose.  Die  Diagnose  des  infantilen  Skorbutes  ist  leicht,  wenn 
Zahnfleischveränderungen  vorhanden  sind.  Auch  Haut-  und  innerliche  Blu- 
tungen erleichtern  die  Diagnose.  Beschränken  sich  aber  die  Veränderungen 
auf  eine  Erkrankung  der  Knochen,  so  sind  Verwechslungen  mit  Osteo- 
myelitis, Osteosarkom,  Koxitis,  Spondylitis,  selbst  mit  Polio- 
myelitis anterior  denkbar  uud  auch  mehrfach  vorgekommen. 

Bei  Osteomyelitis  wird  man  versuchen,  Bakterienkulturen  aus  dem  Blute  zu 
gewinnen. 

Osteosarkom  führt  vielfach  zu  ungewöhnlichen  Leukozyten  formen  im  Blute. 

Bei  Koxitis  wird  bei  Bewegungen  des  Oberschenkels  im  Hüftgelenk  das  Becken 
mitgeken.  Ist  die  Koxitis  tuberkulöser  Natur,  so  wird  nach  Tuberkulineinspritzung  Fieber 
auftreten. 

Für  Spondylitis  tuberculosa  sprächen  der  Nachweis  von  Tuberkulose  an 
anderen  Körperstellen , namentlich  in  den  peripherischen  Lymphdrüsen  und  eine  Re- 
aktion auf  Tuberkulineinspritzungen. 

Bei  Poliomyelitis  anterior  findet  man  degenerative  Muskelatrophie  und 
elektrische  Entartungsreaktion  in  den  gelähmten  Muskeln. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  infantilem  Skorbut 
nicht  schlecht,  wenn  mau  die  Krankheit  früh  genug  erkennt  und  richtig 
behandelt. 

VI.  Therapie.  Prophylaxe  kommt  insofern  in  Frage,  als  man  auf 
eine  naturgemäße  Ernährung  von  Säuglingen  zu  achten  hat.  Mutter-  und 
Ammenbrust  empfehlen  sich  am  meisten , demnächst  Tiermilch  und  am 
wenigsten  Milchsurrogate.  Die  Verwendung  des  Soxhlet sehen  Kochapparates 
erheischt  Vorsicht.  Neumann  sah  14  Kranke  mit  infantilem  Skorbut,  und 
alle  waren  mit  Milch  ernährt  worden,  die  im  Soxhletschen  Apparat  gekocht 
worden  war. 

Ist  infantiler  Skorbut  ausgebrochen,  so  ernähre  man  die  Kleinen  mit 
Mutter-  oder  Ammenmilch , zum  mindesten  mit  ungekochter  (roher)  Milch 
und  reiche  ihnen  frische  Gemüse  in  kleinen  Mengen,  namentlich  Kartoffelbrei 
oder  zerdrückte  weiche  Gelbrüben  und  Fruchtsäfte.  Bolle  empfahl  Bierhefe. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufl.  IY.  11 
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8.  Bluterkrankheit.  Haemophilia. 

I.  Ätiologie.  Personen,  welche  an  Bluterkrankheit,  Blutsucht, 
Hämophilie,  Hämatophilie  oder  Hämorrhophilie  leiden, 
oder  wie  man  auch  sagt,  Bluter  sind,  zeichnen  sich  dadurch  aus. 
daß  ohne  erkennbare  Ursache  oder  auf  sehr  geringe  Veranlassung 
hin  Blutungen  auftreten,  welche  reichlich  und  schwer  stillbar  sind 
und  häufig  zum  Verblutungstode  führen. 

In  der  Regel  handelt  es  sich  um  ein  ererbtes  Leiden.  Es 
ist  eine  große  Zahl  von  Bluterfamilien  bekannt  geworden  , deren 
Stammbaum  sich  oft  bis  auf  viele  Generationen  zurück  verfolgen 
ließ.  Dabei  hat  sich  ergeben,  daß  die  Krankheit  vorwiegend  das 
männliche  Geschlecht  befällt,  während  das  weibliche  zwar 
Hämophilie  auf  die  männlichen  Nachkommen  vererbt,  aber  von  Hä- 
mophilie selbst  frei  zu  bleiben  pflegt.  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
kommen  freilich  vor;  so  haben  Neumann  und  Steiner  Familien  be- 
obachtet, in  welchen  Knaben  und  Mädchen  in  gleicher  Häufigkeit 
von  Hämophilie  betroffen  waren. 

Grandiclier  hat  im  Jahre  1877  200  Bluterfamilien  zusammengestellt;  in  ihnen 
kamen  657  Bluter  Vor,  und  unter  diesen  befanden  sich  609  (93'0°  '/„)  männliche  und  nur 
48  (7'0%)  weibliche.  Mit  diesen  Zahlen  stimmt  auch  eine  Zusammenstellung  von  Dünn 
überein,  der  unter  780  Blutern  717  (92°  0)  Männer  und  63  (8%)  Frauen  fand. 

Geht  man  der  Vererb ungsweise  genauer  nach,  so  zeigt  sich  zunächst,  daß 
die  Erblichkeit  eine  direkte  oder  indirekte  (transgressive)  sein  kann.  Bei  der  direktem 
Vererbung  läßt  sich  Hämophilie  in  jeder  Generation  wiederfinden,  so  daß  also  die 
Eltern  jedesmal  auf  ihre  Kinder  die  Krankheit  übertrugen.  Dagegen  bleiben  bei  der 
indirekten  Vererbung  manche  Generationen  frei;  beispielsweise  waren  Großeltern 
Bluter,  ihre  Kinder  blieben  gesund,  während  die  Enkel  wieder  Bluter  waren. 

Ganz  besonders  hervorzuheben  ist,  daß,  wenn  auch  Frauen  in  der  Regel  von: 
Hämophilie  verschont  bleiben,  sie  dennoch  bei  der  Vererbung  die  Hauptschuld  tragen, 
denn  wenn  sich  ein  Bluter  mit  einer  Frau  aus  gesunder  Familie  vermählt,  so  bleiben  seine 
Nachkommen  in  der  Regel  von  Hämophilie  frei.  Ganz  anders  aber  stehen  die  Dinge,  wenn, 
ein  gesunder  Mann  eine  Ehe  mit  einer  Frau  eingegangen  ist,  welche  zwar  selbst  von  Hämo-- 
philie  frei  ist,  aber  aus  einer  Familie  mit  hereditärer  Hämophilie  stammt.  Hier  kann  man 
fast  sicher  sein,  daß  die  Nachkommen  wieder  Bluter  sind.  Der  Volksmund  hat  daher  den 
Frauen  den  Namen  der  Konduktoren,  d.  h.  Überträgerinnen  der  Krankheit,  beigelegt. 

Erwähnt  sei  noch , daß  nicht  nur  Frauen  meist  von  Hämophilie  frei  bleiben, , 
sondern  daß  auch  unter  den  männlichen  Nachkommen  häufig  nicht  alle  mit  Hämophilie  • 
belastet  sind;  daß  diese  gesund  gebliebenen  von  einer  gesunden  Frau  hämophile  Nach- 
kommen bekommen,  ist  kaum  zu  erwarten. 

Hämophile  Familien  zeichnen  sich  meist,  wie  zuerst  Wadisnruth  betonte,  durch 
sehr  reichen  Kindersegen  aus,  denn  während  im  Durchschnitt  die  Kinderzahl  ge- 
sunder Familien  fünf  beträgt,  beläuft  sich  die  Durchschnittsziffer  in  hämophilen  Familien 
auf  nenn. 

Hereditäre  Hämophilie  ist  zwar  hei  weitem  die  häufigste,  aber 
nicht  die  einzige  Form  von  Hämophilie.  Ihr  nahe  steht  die  ange- 
borene Hämophilie.  Es  handelt  sich  bei  ihr  um  Kinder,  welche 
Bluter  sind,  obschon  ihre  Eltern  aus  gesunden  Familien  stammen. 
Begreiflicherweise  können  solche  Kinder  späterhin  zum  Ausgangs- 
punkte für  hereditäre  Hämophilie  werden.  Über  die  Ursachen  kon- 
genitaler Hämophilie  ist  man  im  Unklaren.  Angegeben  hat  man  als 
solche  Ehen  unter  Blutsverwandten,  chronische  Lungentuberkulose.. 
Skrofulöse,  Rheumatismus  und  Gicht  bei  den  Eltern,  auch  Schreck 
zur  Zeit  der  Schwangerschaft. 

Von  manchen  Ärzten  wird  auch  noch  eine  in  späteren  Lebens- 
jahren erworbene  Hümophi lie  angenommen.  Man  glaubt  sie  dann 
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voraussetzen  zu  dürfen,  wenn  Personen  in  der  Kindheit  von  hämo- 
philischen  Zeichen  frei  waren  und  diese  erst  in  späteren  Jahren 
darboten;  jedoch  läßt  sich  der  Einwand  erheben,  daß  zufällig  in 
der  Jugend  Gelegenheitsursachen  für  das  Auftreten  von  Blutungen 
gefehlt  hätten. 

Hämophilie  war  bis  zum  Ende  des  18ten  Jahrhunderts  so  gut  wie  unbekannt; 
nur  vereinzelte  Beobachtungen  hat  man  aus  dem  Mittelalter  ausfindig  gemacht.  Beson- 
dere Aufmerksamkeit  schenkte  man  ihr  erst  im  1 9ten  Jahrhundert , namentlich  infolge 
von  Arbeiten  einzelner  Ärzte  Nordamerikas,  besonders  aber  derjenigen  der  Schönlein- 

schen  Schule.  . , ...... 

In  bezug  auf  die  geographische  Verbreitung  der  Hämophilie  ist  auige- 
fallen,  daß  Deutschland  die  Hauptzahl  der  Kranken  stellt;  dann  folgen  England,  Frank- 
reich und  Nordamerika.  Unter  210  Bluterfamilien,  welche  Dünn  sammelte,  kamen  94 
(43%)  auf  Deutschland,  52  (24%)  auf  Großbritannien  und  23  (10  0%)  auf  Nordamerika. 
Unter  den  deutschen  Gauen  hat  man  namentlich  in  der  Main-  und  Mittelrheingegend 
viele  Bluter  gefunden,  vielleicht,  weil  man  gerade  hier  besonders  eifrig  gesucht  hat.  Die 
südeuropäischen  Halbinseln  haben  sich  bisher  als  frei  erwiesen.  Man  hat  daher  dein 
anglogermanischen  Volksstamme  und  der  kaukasischen  Rasse  überhaupt  eine  Prädis- 
position für  Hämophilie  zugeschrieben,  doch  hat  Heymann  über  eine  mohammedanische 
Bluterfamilie  auf  Java  berichtet.  Steiner  beobachtete  im  Jahre  1900  ein  Negerkind 
mit  erblicher  Hämophilie  und  behauptet,  daß  auch  Hadlock  im  Jahre  1874  Hämophilie 
bei  einer  Negerfamilie  gesehen  habe. 

II.  Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Hämophilie  werden  mit- 
unter zufällig  bemerkt,  wenn  die  Kranken  ohne  nachweisbare  Ver- 
anlassung oder  infolge  von  geringfügigen  Ursachen  eine  reichliche 
und  schwer  stillbare  Blutung  bekommen. 

Dergleichen  Dinge  können  gerichtsärztlich  wichtig  werden.  Wunderlich  bei- 
spielsweise beobachtete  einen  Knaben,  welcher  infolge  einer  gelinden  körperlichen  Züch- 
tigung in  der  Schule  mit  vielfachen  Blutaustritten  unter  die  Haut  bedeckt  war.  Fast 
wäre  es  dem  Lehrer  wegen  Überschreitens  des  Züchtigungsrechtes  übel  ergangen,  hätte 
man  nicht  rechtzeitig  erkannt,  daß  der  betreffende  Knabe  ein  Bluter  sei. 

Auch  machen  Chirurgen  mitunter  zufällig  die  unangenehme 
Erfahrung , daß  sie  Bluter  vor  sich  gehabt  haben , bei  denen  sich 
Blutungen  aus  Operationswunden  nicht  stillen  ließen  und  zum  Ver- 
blutungstode führten. 

Bei  Frauen  versteckt  sich  Hämophilie  mitunter  hinter  unge- 
wöhnlich reichlichen  und  langanhaltenden  Menstruationen.  Kehrer 
hat  hervorgehoben,  daß  zuweilen  nach  einer  Geburt  tödliche  Blu- 
tungen eintreten.  Aveshalb  er  vorgeschlagen  hat,  bei  hämophilen  Frauen 
die  Schwangerschaft  durch  Frühgeburt  abzukürzen. 

Mitunter  erliegen  Kinder  einer  hämophilischen  Belastung  unmittelbar  nach  der 
Geburt,  weil  sich  nach  Unterbindung  und  Durchschneidung  der  Nabelschnur 
unstillbare  Blutungen  einstellen,  doch  tritt  ein  solches  Vorkommnis  nicht  besonders  oft 
ein  und  auch  nicht  jede  unstillbare  Nabelblutung  beruht  auf  Hämophilie,  denn  nach 
Untersuchungen  von  Eppinger  d:  Klebs  und  Weigert  tritt  sie  auch  nach  septikopyä- 
mischer  Infektion  der  Neugeborenen  auf.  Müller  sah  ein  Neugeborenes  durch  Ver- 
blutung aus  der  Augenbindehaut  zugrunde  gehen,  nachdem  die  Blutung  vom 
2-~4ten  Lebenstage  angehalten  hatte.  Die  Blutung  hatte  sich  nach  Einträufelung  einer 
Höllensteinlösung  in  den  Augenbindehautsack  eingestellt. 

Hat  man  es  mit  Kindern  aus  hämophilen  Familien  zu  tun,  so 
müssen  Muskelschmerzen,  zu  denen  sich  mitunter  Kontraktur 
und  Atrophie  von  Muskeln  gesellen,  neuralgiforme  Be- 
schwerden, namentlich  an  den  Zähnen,  und  Schwellungen  und 
Schmerzen  in  den  Gelenken  daraufhinweisen,  daß  das  betreffende 
Kind  ein  Bluter  ist.  Die  Vermutung  wird  fast  zur  Gewißheit,  wenn 
häufig  reichliches  Nasenbluten  auftritt. 
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Am  häufigsten  kommen  die  ersten  Blutersvmptoine  zur 
Zeit  der  ersten  Dentition  zum  Vorschein.  Seiten  bleiben  Bluter 
während  der  ganzen  Kindheit  frei  und  erkranken  erst  nach  voll- 
endeter Pubertät  an  hämophilischen  Zeichen,  doch  hat  Steiner  eine 
Beobachtung  bei  Vater  und  Sohn  mitgeteilt,  in  welcher  sich  die 
ersten  Blutungen  erst  im  22sten  Lebensjahre  einstellten,  und  in  einer 
Beobachtung  von  Salono  kamen  sie  sogar  erst  im  2 ästen  Lebensjahre 
zum  A orschein.  Ariele  Bluter  gehen  vor  Vollendung  des  lOten  Lebens- 
jahres zugrunde;  nur  selten  wird  ein  hohes  Lebensalter  erreicht, 
doch  kennt  man  einzelne  Bluter  von  70  und  90  Jahren.  Mitunter 
erlischt  mit  zunehmendem  Alter  mehr  und  mehr  die  hämophilische 
Beanlagung,  aber  sie  schwindet  kaum  vor  dem  2osten  Lebensjahre. 

Den  Spontanblutungen  gehen  mitunter  Prodrome  voraus, 
welche  sich  namentlich  in  Herzklopfen,  Blutandrang  zum  Kopf. 
Schwindelgefühl,  (Ohrensausen  und  Beängstigung  äußern.  Ist  die 
Blutung  eingetreten  und  beendet,  so  fühlen  sich  manche  Bluter 
nicht  nur  von  den  genannten  Beschwerden  befreit,  sondern  haben 
geradezu  die  Empfindung  von  Erleichterung. 

Am  häufigsten  stellen  sich  Spontanblutungen  als  Nasen  bl  uten 
ein;  demnächst  kommen  Bl utungen  unter  die  Haut  vor.  Seltener 
sind  Blutungen  aus  den  Nieren  oder  Luftwegen,  aus  Darm  oder 
Geschlechtswegen.  Senator  beschrieb  als  renale  Hämophilie  eine 
Beobachtung,  in  welcher  immer  und  immer  wiederkehrende  Häma- 
turie das  Leben  ernstlich  bedrohte.  Nachdem  man  durch  Zystoskopie 
die  blutende  Niere  festgestellt  hatte,  entschloß  man  sich  zur  Ent- 
fernung der  Niere  durch  Nephrektomie  und  stillte  dadurch  die  Häma- 
turie. Beiläufig  bemerkt,  ließen  sich  an  der  herausgeschnittenen  Niere 
keine  anatomischen  Veränderungen  erkennen. 

Oft  kommt  es  zu  Gel  enkblutungen.  Die  Gelenke  erscheinen 
stark  ausgedehnt,  fluktuieren  und  sind  hochgradig  schmerzhaft;  es- 
können  sich  daran  Entzündung,  A^ereiterung,  Verbildung  der  Gelenk- 
enden, Verwachsungen  und  Ankylosen  anschließen. 


Am  häufigsten  werden  die  Kniegelenke  von  Blntungen  betroffen,  demnächst 
kommen  Ellbogen  und  Fußgelenke  an  die  Reihe.  Unter  32  Beobachtungen  fand  Piolet 
32mal  die  Knie-,  16 mal  die  Ellbogen-  und  12mal  die  Fußgelenke  betroffen.  Es  sind 
also  nicht  selten  mehrere  Gelenke  gleichzeitig  erkrankt. 

Gorhl  sah  auf  Röntgenbildern  in  ankylotischen  Gelenken  Atrophie  der  Gelenk- 
enden, Unregelmäßigkeit  der  Epipbvsenlinie  und  Verkleinerung  der  Gelenkknorpelspalte. 


Auch  in  subkutanen  Blutergüssen,  welche  mitunter  einen 
erstaunlich  großen  Umfang  erreichen,  ist  Vereiterung,  (iangrän  der 
Haut  und  Durchbruch  nach  außen  beobachtet  worden.  Dabei  ent- 
leerte sich  oft  eine  schokoladenfarbene,  mit  brandigen  Gewebsfetzen 
untermischte  Masse.  Häufig  bleibt  das  Blut  in  subkutanen  Häma- 
tomen sehr  lang  flüssig,  so  daß  unvorsichtige  Eröffnung  zu  unstill- 
baren und  tödlichen  Blutungen  führen  kann.  Aber  man  hat  auch 
nach  Spontandurchbruch  Verblutungstod  cintreten  gesehen. 

Cohen  gibt,  an,  daß  eine  Kranke  nach  vorhergegangener  Anschwellung  des 
Armes  und  lebhafter  Pulsation  der  Arterien  Blutungen  aus  unverletzten  llautstcllen 
der  Finger  und  Arme  bekam,  hei  denen  sie  täglicli  500  mm*  Blutes  3 Monate  hing  ver- 
loren haben  soll. 

Mitunter  treten  Muskelbl utungen  auf.  Die  betroffenen  .Mus- 
keln nehmen  dabei  an  Umfang  zu,  sind  gegen  Druck  empfindlich 
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und  hart  und  schmerzen  bei  Bewegungen.  Moser  hat  aus  der  Garre- 
chen  Klinik  3 Beobachtungen  von  Psoashämatom  beschrieben. 

Spontane  Blutungen  in  Brustfell-  oder  Herzbeutelhöhle  sind  bis- 
her kaum  beobachtet  worden;  dagegen  hat  man  im  Bauchfellraum, 
auf  den  Meningen  und  im  Gehirn  Spontanblutungen  gefunden. 

Traumatische  Blutungen  werden  vielfach  durch  Zufällig- 
keiten hervorgerufen.  So  sah  man  Verwundung  des  Zahnfleisches 
durch  Zahnstocher  oder  beim  Zahnwechsel  oder  einen  Biß  auf  die 
Zuno-e  zu  einer  tödlichen  Blutung  führen. 

" Wachsmuth  gedenkt  einer  Jüdin,  welche  bei  der  Defloration  in  der  Brautnacht 
aus  dem  eingerissenen  Hymen  eine  tödliche  Blutung  davontrug  und  am  Morgen  nach 
ihrer  Hochzeit  eine  Leiche  war.  Eine  ähnliche  Erfahrung  hat  auch  Brouardel  gemacht. 
Besonders  häufig  hat  mau  nach  Zahnextraktion  unstillbare  Blutungen  eintreten  ge- 
sehen.- Mühl-Kühner  sah  einen  Mann  durch  unstillbare  Blutung  sterben,  der  sich  einen 
o-elockerten  Backenzahn  selbst  herauszunehmen  versucht  hatte.  Mehrfach  trat  nach  der 
Beschneidung  jüdischer  Knaben  Verblutungstod  ein.  Impfstiche  müssen  erfahrungs- 
gemäß als  verhältnismäßig  unschädlich  gelten,  doch  haben  auch  danach  Strohmeyer 
und  Henocli  Verblutungstod  beschrieben.  Dagegen  sind  wieder  in  hohem  Grade  Blut- 
egelstiche und  Schröpfkopfwunden  verhängnisvoll. 

Mit  Reckt  bat  man  darauf  hingewiesen,  daß  kleinere  Ver- 
wundungen mitunter  gefährlicher  sind  als  größere.  Stillte  doch 
Fordyce  eine  Blutung  dadurch,  daß  er  mit  dem  Messer  die  blutende 
Wunde  erweiterte.  Auch  hat  man  mehrfach  erfahren,  daß  die  gleiche 
Verwundung,  z.  B.  ein  Blutegelstich,  zu  verschiedenen  Zeiten  sehr 
verschieden  heftige  Blutungen  an  einer  und  derselben  Person  ver- 
anlaßte.  Fast  immer  handelt  es  sich  um  kapilläre  oder  parenchyma* 
tose  Blutungen.  Das  Blut  dringt  aus  der  Wunde  wie  aus  einem  mit 
Blut  getränkten  Schwamme ; ein  blutendes  Gefäß , namentlich  eine 
spritzende  Arterie  nimmt  man  nicht  wahr. 

Zuweilen  sind  die  Blutungen  so  reichlich,  daß  der  Tod  binnen 
wenigen  Stunden  eintritt.  Bei  andern  Kranken  ziehen  sie  sich  tage- 
und  wochenlang  hin.  Oft  ist  es  erstaunlich,  wie  gut  Bluter  selbst 
bedeutende  Blutverluste  vertragen  und  namentlich  wfle  schnell  sie  sich 
nach  denselben  wieder  erholen.  Mitunter  setzt  Ohnmacht  infolge 
von  Hirnanämie  der  Fortdauer  einer  Blutung  ein  Ziel,  weil  sich 
dabei  Herzarbeit  und  Blutdruck  bedeutend  erniedrigen. 

Sowohl  bei  spontaner,  als  auch  bei  traumatischer  Blutung  hat 
das  Blut  unveränderte  Farbe.  Wenn  freilich  die  Blutung  tagelang 
angehalten  hat,  nimmt  es  seröse,  fast  wässerige  Beschaffenheit  an. 

Die  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  des  Blutes  hat 
bisher  nicht  viel  Auffälliges  ergeben.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  wird  von 
manchen  Ärzten  als  vermehrt  angegeben,  die  meisten  Untersucher  aber  fanden  keine 
eränderung.  Assmann  beobachtete  eine  Verminderung  der  farblosen  Blutkörperchen, 
Hypolenkucytosis  s.  Leukopenia,  andere  sahen  sie  aber  unverändert.  Sahli  fand  die  poly- 
morphkernigen neutrophilen  Leukozyten  verhältnismäßig  vermindert,  während  die  Lympho- 
zyten an  Zahl  zugenommen  hatten.  Die  Zahl  der  Blutplättchen  zeigt  keine  ausgesprochene 
Abnahme.  Die  Alkaleszenz  des  Blutes,  sein  osmotischor  Druck  und  der  Trockenrückstand 
des  Blutserums  verhalten  sich  wie  beim  Gesunden.  Mehrfach  ist  hervorgehoben  worden, 
daß  das  Gerinnungsvermögen  des  Blutes  erhalten  war,  doch  betont  Lossen  die  lockere 
Beschaffenheit  der  gebildeten  Thromben.  Sahli  fand  in  der  von  Blutungen  freien  Zeit 
die  Gerinnungszeit  des  Blutes  verlängert,  zur  Zeit  von  Blutungen  eher  verkürzt.  Weil 
gibt  an,  daß  die  Gerinnung  des  Blutes  zu  allen  Zeiten  langsamer  vor  sich  gehe,  doch 
ließe  sich  die  Gerinnung  beschleunigen,  wenn  man  dem  Blute  Blutserum  von  gesunden 
Menschen  oder  von  Kindern  hinzufügt.  Herard  berichtet  , daß  in  den  Blutkoagulis  die 
Menge  der  organischen  Bestandteile  abgenommen  habo , während  die  Salze  vermehrt 
seien.  Manche  Arzte,  wie  Immer  mann , nehmen  eine  vermehrte  Blutmenge  an,  aber 
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sie  vermuten  diese  nur  aus  etwaigen  Kongestionszuständen.  Sahli  hat  sich  meiner 
Ansicht  nach  mit  Recht  gegen  das  Bestehen  einer  Blutzunahme  ausgesprochen  und  be- 
tont, dali  der  Blutdruck  eher  erniedrigt  als  erhöht  sei. 

Hat  sieh  infolge  von  vorausgegangenen  Blutungen  hochgradige 
Anämie  ausgebildet,  so  kann  es  zur  Entwicklung  von  Hautödem 
und  anämischen  Veränderungen  am  Herzen  wie  zu  Dilatation  des  Herz- 
muskels und  systolischen  Geräuschen  kommen.  Auch  stellt  sich  mit- 
unter Temperatursteigerung  ein.  Großmann  sah  in  einer  Beobachtung 
Amblyopie,  Amaurose,  später  Optikusatrophie  eintreten. 

Zuweilen  hat  man  auf  der  Höhe  einer  Blutung  Albuminurie  beobachtet.  Son- 
stige regelmäßige  Harnveränderungen  sind  nicht  bekannt.  Grandidier  und  Schlie- 
mann  geben  Verminderung  des  Harnstoffgehaltes  an,  Lcgg  fand  ihn  dagegen  etwas 
vermehrt.  Herard  beschreibt  reichlichen  Gehalt  an  Phosphaten  im  Harne. 

Mehrfach  ist  behauptet  worden,  daß  sich  Bluter  durch  zarten 
Körperbau,  blonde  Haare,  blaue  Augen,  durchschimmernde  Zähne, 
oberflächlich  gelegene  Blutgefäße  und  hervorstechende  Neigung  zum 
Erröten  auszeichnen,  doch  erleidet  diese  Regel  vielfach  Ausnahmen. 
Hamilton  hebt  hervor,  daß  man  bei  Blutern  häufig  nervöse  Störungen 
zu  sehen  bekomme,  namentlich  Kopfschmerzen,  Aufregungszustände. 
Depression,  selbst  vorübergehende  psychische  Veränderungen.  Nach 
Dent  fällt  häufig  als  psychische  Eigentümlichkeit  bei  Blutern  das 
Bestreben  auf.  ihr  Leiden  zu  verbergen  und  vorausgegangene  Blu- 
tungen auch  dem  Arzte  gegenüber  zu  verheimlichen. 

Kunze  will  frühes  Ergrauen  der  Haare  beobachtet  haben.  Lcgg  und  Sedwigk 
kahen  bei  Blutern  multiple  Naevi. 

Die  meisten  Bluter  gehen  durch  Verbl  utung  zugrunde. 


III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Die  ana- 
tomische Untersuchung  hat  bisher  keine  Veränderungen  ergeben, 
welche  für  Hämophilie  bezeichnend  wären.  Sind  die  Kranken  durch 
Verblutung  gestorben,  so  fallen  alle  Eingeweide  durch  Blässe  aut: 
auch  kann  sich  anämische  Verfettung  am  Herzen  und  an  anderen 
Gebilden,  namentlich  an  Niere,  Leber  und  Drüsenzellen  der  Magen- 
und  Darmschleimhaut,  entwickelt  haben. 

Virchow  beobachtete  ähnlich  wie  bei  Chlorose  Kleinheit  des 
Herzens  und  Enge  und  Dünnwandigkeit  der  Gefäße.  Zuweilen  ist 
der  linke  Ventrikel  hypertrophisch.  Auch  kommen  auf  der  Gefäß- 
intima Verfettungen  vor.  Mitunter  hat  man  frische  Milzschwellung 
gefunden. 

Wohl  mehr  als  zufällige  Befunde  sind  vereinzelt  mikroskopische  Verände- 
rungen an  den  Blutgefäßen  der  Haut  beschrieben  worden.  So  fand  r.  Kühl  in 
einer  Beobachtung  Vermehrung  der  Gefäßschlingen  der  Hautkapillaren,  Kernwucherungen, 
und  amvloidc  Umwandlung,  aber  der  Kranke  hatte  außerdem  an  einem  Hautaussehlage 
gelitten  Birch-Ilirschfeld  sali  in  einer  von  Förster  erwähnten  Beobachtung  an  den 
Kapillaren  und  Übergangsge faßen  Vergrößerung  der  GefäUendothelien.  Schwellung  ihrer 
Kerne  und  körnige  Einlagerungen  in  ihren.  Protoplasma.  Auch  machte  sich  an  ver- 
silberten Präparaten  eine  auffällige  Unregelmäßigkeit  der  Endothelzeicl.nnng  bemerkbar 
Kida  beschrieb  an  den  feineren  Gefäßen  im  Unterhaut bindegewebe  und  in  den  Muskeln 
Vermehrung  der  Kndothelicn,  hydropische  Schwellung  der  Muskularis  und  Wucherung 
ihrer  Kerne,  doch  konnte  Lcgg  in  einer  anderen  Beobachtung  dergleichen  nicht  ualir- 

nehmen^j  ^ vollkoml Mangel  an  eigentümlichen  anatomischen  1j“J'u",len 
es  nicht  befremden,  daß  man  über  das  Wesen  der  Hämophilie  nichts  Sicheres 
weiß.  Um  die  Entstehung  der  Hämophilie  zu  verstehen  handelt  cs  sie  . Jr“hty^J 

weltlich  um  dl.'  Lösung  von  zwei  Fragen,  einmal  darum,  weshalb  nou  Zeit  zu  Mt 
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bei  Hämophilen  Spontanblutungen  auftreten,  und  außerdem  darum,  aus  welchem  Grunde 
die  Blutungen  so  schwer  stillbar  sind. 

Um  das  Auftreten  von  Spontanblutungen  zu  erklären,  haben  manche 
Ärzte  vasomotorische  Störungen  angenommen,  eine  ganz  willkürliche  Voraus- 
setzung. Immermann  legte  das  Hauptgewicht  auf  Enge  und  Diinnwandigkeit  der  Blut- 
gefäße und  auf  eine  sich  steigernde  Zunahme  der  Blutmasse,  welche  zeitweise 
einen  Ausweg  suche,  aber  bewiesen  ist  weder  das  eine  noch  das  andere.  Auch  Fischer 
vertritt  die  Ansicht,  daß  es  sich  bei  Hämophilie  um  eine  erhöhte  Blutbildung  handle, 
die  namentlich  zu  einer  ungewöhnlich  reichen  Bildung  von  roten  Blutkörperchen  führe. 
Die  häufigen  Schmerzen  in  den  Knochen  und  Gelenken  sollten  auf  eine  gesteigerte  Tätig- 
keit des  Knochenmarkes  binweisen.  Frauen  würden  von  Hämophilie  seltener  betroffen, 
weil  sie  an  periodische  Blutüberfüllungen  gewöhnt  seien.  Cohnheim  nimmt  außer  Diinn- 
wandigkeit der  Geiäße  auch  noch  eine  Verarmung  des  Blutes  an  funktions- 
fähigen roten  Blutkörperchen  an,  aus  der  sich  die  Neigung  zu  Blutungen  er- 
klären sollte,  aber  worin  die  Funktionsstörung  der  roten  Blutkörperchen  bestellt  und 
wie  sie  zustande  kommt,  das  hat  auch  Cohnheim  unaufgeklärt  gelassen. 

Eine  krankhafte  Durchlässigkeit  und  Brüchigkeit  der  Blutgefäße  scheint  mir  not- 
wendig zu  sein,  wenn  man  die  Spontanblutungen  bei  Hämophilie  verstehen  will;  ich  halte 
es  nicht  für  unmöglich,  daß  diese  durch  autotoxische  oder  vielleicht  auch  durch 
infektiöse  Einflüsse  nur  zeitweise  zustande  kommt  und  dadurch  das  anfallsweise 
Auftreten  der  Spontanblutungen  erklärt.  Grant  nimmt  innere  Funktionsstörungen 
als  Ursache  an  und  erinnert  daran , daß  Frauen  meist  von  Hämophilie  verschont 
bleiben,  weil  vielleicht  die  Eierstöcke  eine  schützende  Rolle  spielen. 

Was  nun  die  schwere  Stillbarkeit  hämophilischer  Blutungen  anbe- 
trifft, so  haben  Untersuchungen  von  Sahli  und  Weil  gezeigt,  daß  das  Blut  von  Hämo- 
philen größere  Gerinnbarkeit  erhält,  wenn  man  ihm  Blutserum  von  Gesunden  oder  Kin- 
dern zufügt.  Es  müssen  daher  im  Blute  von  Hämophilen  Fermente  (zymoplastische 
Substanz)  fehlen  oder  in  zu  geringer  Menge  vorhanden  sein , welche  die  Blutgerinnung 
bedingen.  Sahli  vermutet,  daß  dies  mit  krankhaften  Veränderungen  der  Gefäßwand 
und  der  Blutzellen  Zusammenhänge,  daß  die  Gefäßwand  zu  wenig  Thrombokinase  ab- 
gebe , aber  worin  diese  Veränderungen  bestehen , auf  diese  Frage  ist  auch  Sahli  die 
Antwort  schuldig  geblieben. 

IY.  Dia  gnose.  Die  Erkennung  der  Hämophilie  bietet  keine 
Schwierigkeiten,  wenn  es  sich  um  Kranke  handelt,  von  welchen 
man  weiß,  daß  sie  aus  hämophilen  Familien  stammen,  oder  daß  sie 
wiederholt  Spontan-  oder  Verletzungsblutungen  durchgemacht  haben, 
die  sich  nur  schwer  stillen  ließen.  Äußert  sich  Hämophilie  nur  durch 
Gelenkblutungen,  so  sind  Verwechslungen  mit  tuberkulöser  Ge- 
lenkentzündung denkbar,  doch  werden  Bluter  nicht  auf  Einspritzungen 
von  kleinen  Gaben  von  /voc/tschem  Tuberkulin  mit  Fieber  antworten. 
Freilich  muß  man  mit  allen  Einspritzungen  unter  die  Haut  sehr  vor- 
sichtig sein,  da  sie  zur  Quelle  unstillbarer  Blutungen  werden  können. 

Auch  dann,  wenn  Hämophilie  nur  zu  Nierenblutungen  ge- 
führt hat,  kann  die  Diagnose  sehr  schwierig  sein  und  vielleicht  nur 
aus  der  Unstillbarkeit  der  Blutung  vermutet  werden.  Mitunter 
stammt  das  Blut  nur  aus  einer  Niere  her,  worüber  die  Urozysto- 
skopie  zu  entscheiden  hat. 

Bluter , welche  an  Haut-  und  Schleimhautblutungen  leiden, 
machen  mitunter  den  Eindruck  von  Skorbutischen  oder  Kranken 
mit  Purpura. 

Non  Skorbut  unterscheidet  sich  Hämophilie  dadurch,  daß  Hämo- 
philie ohne  Entzündungen  und  Wucherungen  des  Zahnfleisches  besteht  und 
kein  vorübergehendes  und  heilbares  Leiden  ist.  Letzterer  Umstand  ist  auch 
bei  der  Differentialdiagnose  von  Purpura  zu  beachten. 

Bei  der  Interscheidung  zwischen  hämophilischer  und  sejttiko- 
pyämischer  Blutung  der  Neugeborenen  gibt  der  Befund  von 
Bakterien  im  Blute  den  Ausschlag. 
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Ob  es  sich  um  erbliche  oder  erworbene  Hämophilie  handelt, 

läßt  sich  in  der  Regel  leicht  mit  Hilfe  der  Anamnese  entscheiden,  doch 
erinnere  man  sich  dabei  an  das  fast  krankhafte  Bestreben  vieler 
Hämophilen,  ihr  Leiden  zu  verbergen  und  mit  offener  Sprache  nur 
ungern  herauszurücken. 

Mitunter  wird  die  Diagnose  erst  nachträglich  gestellt:  so  ver- 
lieren Chirurgen  nicht  zu  selten  Kranke  nach  Ausführung  einer 
Operation  durch  Verblutung,  von  welchen  sie  vordem  nicht  gewußt 
haben,  daß  sie  Bluter  wären.  Ähnliches  kann  sich  bei  Frauen  im 
Anschlüsse  an  eine  Geburt  ereignen. 

\ . Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Hämophilie  unter  allen 
1 mständen  ernst,  um  so  ernster,  je  reichlicher  der  Beruf  des  Kranken 
Gelegenheiten  zu  Verletzungen  bietet. 

VI.  Therapie.  Die  Prophylaxe  hat  zunächst  danach  zu 
trachten  , der  Verbreitung  der  hereditären  Hämophilie  entgegenzu- 
treten. Am  wirksamsten  würde  dies  geschehen,  wenn  man  gegenüber 
Personen  aus  hereditär  hämophilen  Familien  ein  Eheverbot  er- 
lassen könnte.  Vor  allem  kämen  dabei  Frauen  in  Frage,  da  Männer 
viel  seltener  die  Krankheit  auf  die  Nachkommen  übertragen. 

Mit  Gesetzen  freilich  kommt  man  in  der  Regel  wenig  weit. 
Jedenfalls  würde  das  Übel  damit  noch  nicht  ausgerottet  sein,  da  es 
auch  noch  kongenitale  und  vielleicht  sogar  erworbene  Formen  von 
Hämophilie  gibt,  deren  Ursachen  unbekannt  sind.  Da  die  Erfahrung 
lehrt,  daß  meist  mehrere  Kinder  an  kongenitaler  Hämophilie  leiden, 
so  wird  man  es  durch  vernünftige  Vorstellung  bei  den  Eltern  zu 
erreichen  suchen,  daß  Familienvermehrung  womöglich  nicht  weiter 
eintritt. 

Auch  für  den  einzelnen  Bluter  sind  prophylaktische  Maßregeln 
wichtig,  um  ihn  möglichst  vor  Blutungen  zu  bewahren.  Bluter 
müssen  soviel  als  möglich  vor  Verletzungen  geschützt  werden.  Man 
enthalte  sich  ihnen  gegenüber  körperlicher  Züchtigungen  und 
schließe  sie  vom  Turnen  aus.  Auch  bei  der  Wahl  ihres  Lebens- 
berufes ist  darauf  Rücksicht  zu  nehmen.  Bluter  sollen  vom  Sol- 
datendienst befreit  sein.  Ihre  Nahrung  muß  leicht  verdaulich  und 
kräftig  sein  und  keine  erregenden  Dinge,  wie  Alkoholika.  Kaffee 
oder  Tee.  enthalten. 

Chirurgische  Eingriffe  sind  bei  Blutern  möglichst  zu  ver- 
meiden; kann  doch  selbst  ein  Blutegelstich  den  Verblutungstod  bringen. 
Nur  die  Vakzination  ist  in  der  Regel  gefahrlos.  Boi  Blutern  mosai- 
schen Glaubens  darf  die  Zirkumzision  nicht  ausgeführt  werden. 

Um  die  Neigung  zu  Blutungen  und  die  krankhafte  Verminderung 
der  Blutstillung,  kurz  und  gut  die  hämophilische  Beanlagung,  zum 
Schwinden  zu  bringen,  sind  Blutstillungsmittel,  Hämostatika,  emp- 
fohlen worden,  doch  muß  deren  Wirkung  als  sehr  zweifelhaft  be- 
zeichnet werden.  Man  hat  namentlich  Plumbum  aceticum,  Sccale 
oornutum,  Liquor  forri  sesquichlorati  und  Hydrastis  benutzt.  H'?g* 
gibt  an.  mit  der  innerlichen  Darreichung  von  Gelatinelösung  täglich 
(200 nn»  einer  I0°/Oigcn  Lösung  mit  Fruchtsaft  versetzt  und  0 Monate 
lang  fortgesetzt)  guten  Erfolg  erzielt  zu  haben. 
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Wright  empfahl  Calcium  chloratum  (O'ö  — ^stündlich),  um  die 
Gerinnbarkeit  des  Blutes  zu  erhöhen  ; mehrfach  will  man  davon  gute 
Wirkungen  gesehen  haben. 

Weil  riet,  10 — 15cm3  Blutserum  von  Gesunden  oder  Rindern 
in  eine  Vene  einzuspritzen,  doch  läßt  die  Erhöhung  der  Gerinnbar- 
keit des  Blutes  nach  10  Tagen  nach  und  schwindet  nach  5 Wochen 
wieder  vollkommen,  so  daß  man  die  Einspritzungen  wiederholen  muß. 

Grant  betont,  daß  Frauen  meist  von  Hämophilie  frei  bleiben, 
und  riet  daher  zu  einem  Versuch  mit  Ovarientabletten.  Broun 
empfahl  Thymusextrakt. 

Manche  Ärzte  machten  von  Laxantien  (Natrium  sulfuricum. 
Magnesia  sulfurica),  andere  von  Nervi  nis  (Arsen,  Strychnin)  Ge- 
brauch. 

Cohen  will  Hämophilie  durch  Suggestion  geheilt  haben. 

Die  verschiedenartigsten  Empfehlungen  beweisen  , daß  bis  jetzt 
kein  Mittel  bekannt  ist,  welches  einigermaßen  sicher  Hämophilie  beilt. 

Tritt  eine  spontane  oder  traumatische  Blutung  ein,  so  hat 
man  diese  nach  chirurgischen  Regeln  durch  Rubel age  und  Hoch- 
lagerung des  blutenden  Gliedes,  lang  fortgesetzte  Kom- 
pression, Glüheisen  oder  Naht  zu  stillen.  Bierwald  brachteeine 
Blutung  dadurch  zum  Stehen,  daß  er  15cm3  Blut  eines  Gesunden  in 
die  blutende  Stelle  einspritzte.  Von  inneren  Hämostaticis  hat  man 
nicht  viel  zu  erwarten.  Herard  stillte  bei  einem  Kranken  eine  Blu- 
tung nach  Zahnausziehen  durch  Unterbindung  der  Karotis.  Zöge 
v. Manteuffel  empfahl  Tamponade  blutender  Zahnalveolen  mit  dem  von 
Alexander  Schmidt  dargestellten  Zymoplasma  nach  vorhergegangener 
KokaYninjektion.  Auch  hat  man  durch  Einspritzungen  von  steriler 
Gelatinelösung  unter  die  Haut  (2'5°  '/„,  250c»is)  oder  durch  inner- 
liche Darreichung  von  Gelatinelösung  Blutungen  zu  stillen  versucht. 
Daß  man  sich  bei  renaler  Hämophilie  zur  Nephrektomie  entschloß 
und  damit  Erfolg  hatte,  wurde  bereits  erwähnt. 

Bleibt  nach  hämophilischen  Blutungen  schwere  Anämie  zurück, 
so  hat  man  die  Bluttransfusion  versucht,  trotzdem  man  dabei 
eine  neue  V unde  setzt.  In  neuerer  Zeit  dürfte  man  wohl  der  sub- 
kutanen oder  intravenösen  In fusion  physiologischer  Kochsalz- 
lösung (0'9°/o)  den  Vorzug  geben,  über  welche  Pur  eine  günstige 
Erfahrung  mitgeteilt  hat.  Meist  pflegen  sich  Bluter  auffällig  schnell 
von  ihrer  Anämie  zu  erholen,  ohne  daß  man  der  sonst  üblichen  Arznei- 
mittel gegen  Anämie  bedarf.  Brown  sah  Sauerstoffeinatmungen 
von  günstiger  Wirkung  gegen  anämische  Beschwerden , während 
Sympson  Tabletten  von  Knochenmarksgewebe  empfahl. 

Gelenkblutungen  behandle  man  vor  allem  mit  Ruhigstellung 
der  <Telenke.  Nach  Vülliet  wäre  höchstens  die  Punktion,  niemals  aber 
die.  Inzision  der  Gelenke  erlaubt.  Bleibt  Gelenkankylose  zurück, 
so  ist.  diese  nach  orthopädischen  Grundsätzen  zu  behandeln. 

Rheumatoide  und  neuralgiforme  Beschwerden  sind  in  üblicher 
Weise,  beispielsweise  mit  Autipyrin  (O'ö  — 3mal  täglich),  Phenazetin 
, 0 omal  täglich)  oder  Pyramidon  (0'3  — 3mal  täglich)  zu  be- 
handeln. 


KAPITEL  XI. 


Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

1.  Fettsucht.  Adipositas  nimia. 

I.  Ätiologie.  Als  Fettsucht  bezeichne  ich  eine  so  bedeutende 
Vermehrung  des  Fettgewebes,  daß  daraus  krankhafte  Erscheinungen 
hervorgehen.  Im  Gegensatz  dazu  gebrauche  ich  den  Ausdruck  Fett- 
leibigkeit nur  dann,  wenn  das  Fettgewebe  zwar  auch  eine  unge- 
wöhnlich reichliche  Entwicklung  zeigt,  aber  krankhafte  Beschwerden 
dadurch  nicht  hervorgerufen  werden.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen 
Fettsucht  und  Fettleibigkeit  besteht  selbstverständlich  vielfach 
nicht;  jedenfalls  geht  Fettleibigkeit  der  Fettsucht  voraus. 

Fettsucht  führt  noch  manche  anderen  Bezeichnungen,  als  welche  Lipomatosis 
nniversalis,  Obesitas,  Polysarkia  adiposa  und  Pimelosis  nimia  genannt 
sein  mögen. 

Fettsucht  ist  ausnahmslos  die  Folge  einer  fehlerhaften  Er- 
nährung und  entsteht  dann,  wenn  der  Körper  mehr  Nahrung 
einnimmt,  als  er  verarbeitet.  Der  Überschuß  wird  alsdann  im 
Körper  als  Fett  angesetzt  und  führt  schließlich  zu  Fettsucht, 
wenn  er  zu  groß  geworden  ist  und  die  Tätigkeit  einzelner  Einge- 
weide stört. 

Fettsucht  ist  daher  in  erster  Linie  eine  Krankheit  von  Viel- 
essern.  Diese  Form  des  Leidens  läßt  sieh  kaum  zutreffender  denn 
als  M as tfettsuch t benennen. 

ln  der  Regel  kommen  aber  noch  zum  Vielessen  andere  Schäd- 
lichkeiten hinzu,  welche  man  mehr  als  Hilfsursachen  für  die  Ent- 
stehung von  Fettsucht  betrachten  darf. 

So  lehrt  die  Erfahrung,  daß  die  Art  der  Nahrungsmittel 
nicht  ohne  Einfluß  auf  die  Entstehung  von  Fettsucht  ist.  Menschen, 
welche  mit  Vorliebe  Kohlenhydrate,  also  Amylaceen  und  Zucker 
in  größerer  Menge  genießen . werden  besonders  häufig  fettleibig. 
Kuchen,  Mehlspeisen,  eingemachte  gezuckerte  Früchte,  Kartoffeln. 
Reis,  Maccaroni,  Süßigkeiten  aller  Art,  das  sind  beispielsweise  Dinge, 
deren  gewohnheitsmäßiger  reichlicher  Genoß  Fettsucht  im  Gefolge  hat. 

Nicht  selten  liegt  reichlicher  Alkoholgenuß  der  Fettsucht 
zugrunde  Fettsucht  ist  daher  eine  verbreitete  Süuferkrnnkheit. 
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Bier-.  Wein-,  Champagner-  und  Schnapstrinker  haben  oft  unter 
Fettsucht  zu  leiden. 

Oft  trägt  die  Lebensweise  an  der  Entstehung  von  Fettsucht 
Schuld.  Körperruhe  begünstigt  den  Ausbruch  von  Fettsucht,  denn 
in  der  Ruhe  verbraucht  der  Körper  weniger  Nahrungsmittel  und 
setzt  den  Überschuß  als  Fett  an.  -Fettsucht  stellt  sich  daher  nicht 
selten  im  höheren  Lebensalter  ein,  wenn  ein  beschauliches  Leben 
einem  vorwiegend  körperlich  tätigen  Platz  gemacht  hat.  Auch 
betrifft  sie  namentlich  solche  Stände,  die  eine  sitzende  Lebensweise 
führen.  Bei  der  körperlich  arbeitenden  Landbevölkerung  wird  man 
ihr  nur  selten  begegnen.  Mitunter  bildet  sie  sich  bei  solchen  Personen 
aus,  die  durch  Krankheit  genötigt  sind,  sitzende  Lebensweise  zu 
führen,  beispielsweise  bei  Gelähmten  und  an  den  Beinen  Amputierten. 

Auf  die  Entstehung  von  Fettsucht  erscheint  auch  das  Lebens- 
alter nicht  ohne  Einfluß,  denn  man  begegnet  ihr  bei  Männern  am 
häufigsten  zwischen  dem  40. — ÖOsten  Lebensjahre  und  bei  Frauen 
jenseits  des  öOsten  Lebensjahres.  Wie  weit  dabei  geringere  körperliche 
Arbeit,  wie  weit  Altersveränderungen  in  Frage  kommen,  bedarf  noch 
genauerer  Untersuchung. 

Die  Behauptung,  daß  das  Geschlecht  auf  die  Entstehung 
von  Fettsucht  Einfluß  habe,  ist  zwar  insofern  richtig,  als  Fettsucht 
häufiger  bei  Frauen  vorkommt,  doch  glaube  ich,  daß  der  Geschlechts- 
unterschied wesentlich  darauf  hinausläuft,  daß  sich  Frauen  weniger 
körperlich  bewegen  und  mehr  zum  Genüsse  von  Amylaceen  und 
Kohlenhydraten  neigen. 

Vielfach  ist  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Fettsucht  und 
Störungen  in  der  Tätigkeit  der  Geschlechts  Werkzeuge 
hingewiesen  worden.  Schon  das  Volk  behauptet,  daß  übermäßiger 
Geschlechtsgenuß  mager,  Enthaltsamkeit  dagegen  fett  mache.  Wieder- 
holt hat  man  Fettsucht  bei  Personen  mit  mangelhaft  entwickelten 
Geschlechtswerkzeugen  beobachtet.  Auch  sollen  bei  Männern  und 
Frauen  Kastration  , bei  Frauen  auch  noch  Amenorrhoe  und  Steri- 
lität zu  Fettsucht  führen.  Es  werden  daher  Eunuchen  häufig  fett- 
süchtig. Wenn  man  auch  mitunter  Ursachen  und  Folgen  verwechselt 
haben  mag,  so  gilt  dies  doch  höchstens  für  einen  Bruchteil  der 
Kranken.  Zuweilen  werden  Frauen  nach  dem  ersten  Wochenbette 
fettsüchtig,  namentlich  wenn  sie  ihr  Kind  nicht  selbst  gestillt  haben. 
Auch  im  Klimakterium  bricht  nicht  selten  Fettsucht  aus. 

Es  liegt  zwar  nahe,  unter  den  genannten  Verhältnissen  an  den 
Einfluß  von  inneren  Sekretionsstörungen  zu  denken,  aber  es  fehlen 
zur  Zeit  noch  sichere  Anhaltspunkte  dafür , um  zwischen  einer 
exogenen  Fettsucht  infolge  von  Überernährung  und  einer  endogenen 
Fettsucht  im  Anschlüsse  an  innere  Sekretionsstörungen  zu  unter- 
scheiden, wie  dies  Lorand  vorgeschlagen  hat.  Immerhin  lehren  auch 
Tierversuche,  daß  Aufhebung  der  Geschlechtstätigkeit  durch  Ka- 
stration den  Stoffwechsel  ändert  und  herabsetzt. 

Auch  über  den  von  manchen  Ärzten  behaupteten  Einfluß  von 
Erkrankungen  der  Schilddrüse  auf  die  Entstehung  von  Fettsucht 
ist  nichts  Sicheres  bekannt. 

ln  manchen  Familien  scheint  Erblichkeit  der  Fettsucht  vor- 
zukommen. Häufig  handelt  es  sich  nach  meinen  Erfahrungen  weniger 
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um  eine  Vererbung  der  Fettsucht,  als  darum,  daß  überreiches  Essen 
eine  Familienunsitte  ist  und  dadurch  zu  Fettsucht  fuhrt.  Jedenfalls 
fehlen  zur  Zeit  noch  alle  Beweise  dafür,  um  mit  Ebstein  Fettsucht 
als  eine  vererbbare  Krankheit  des  Zellprotoplasmas  anzusehen. 

Mitunter  stellt  sich  eine  überreiche  Entwicklung  des  Fettgewebes 
nach  Blutverlusten  und  Anämie  ein.  Man  bekommt  daher  nicht 
selten  bei  Bleichsucht,  progressiver  perniziöser  Anämie,  chronischer 
Lungentuberkulose,  Lymphdrüsentuberkulose,  Mdtiwonscher  Krank- 
heit und  selbst  in  den  ersten  Zeiten  eines  Krebses  ein  ungewöhnlich 
dickes  Fettpolster  zu  sehen,  das  freilich  nur  ausnahmsweise  zu  Be- 
schwerden von  Fettsucht  führt. 

Ähnliches  wird  überhaupt  nach  schweren  Krankheiten  be- 
obachtet. So  habe  ich  nach  Scharlach  und  Scharlach nephritis  mehr- 
fach Fettsucht  sich  ausbilden  gesehen. 

Bei  manchen  Völkern  ist  Fettsucht  häufiger  als  bei  anderen 
anzutreffen.  Sehr  verbreitet  findet  sie  sich  bei  Ungarn.  Wallachen, 
Südseeinsulanern  und  Hottentotten.  Der  Grund  dafür  ist  in  der 
Lebensweise  zu  suchen,  die  oft  mit  Absicht  in  fehlerhafter  Weise 
eingehakten  wird,  weil  Fettleibigkeit  für  etwas  Schönes  gilt. 

Nicht  ohne  Einfluß  ist  das  Klima.  In  feuchtem,  nebeligem 
und  warmem  Klima  kommt  Fettsucht  wesentlich  häufiger  als  in 
einem  trockenen  und  kalten  vor. 

Fettsucht  kann  sich  zwar  in  jedem  Lebensalter  entwickeln,, 
aber  in  der  Hegel  handelt  es  sich,  wie  bereits  angedeutet,  um  Er- 
wachsene jenseits  des  40sten  Lebensjahres. 

Fast  immer  ist  Fettsucht  ein  erworbenes  Leiden,  doch  sind  einzelne  Beobach- 
tungen von  angeborener  Fettsucht  bekannt.  Wulf  beschrieb  eine  Beobachtung,  in’ 
welcher  ein  während  der  Geburt  abgestorbenes  Kind  62  5 an  lang,  8250  >j  schwer  u’ur; 
und  den  Eindruck  eines  '/Jährigen  Kindes  erweckte,  ■während  die  Durchschnittsziffern 
für  gesunde  Neugeborene  50  cm  und  3330  g betragen.  In  einer  Beobachtung  von  Wright - 
hatte  das  Körpergewicht  eines  fettsüchtigen  Neugeborenen  6123/7  erreicht.  Iber  die- 
Ursachen  angeborener  Fettsucht  ist  nichts  bekannt. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  Fettsucht  bestehen  vor  allem  in  einer  übermäßigen  Fett- 
ansammlung an  jenen  Stellen  des  Körpers,  die  sich  auch  beim  Ge- 
sunden durch  großen  Fettreichtum  auszeichnen,  also  namentlich  im 
Unterhautbindegewebe,  Mediastinum,  Epikard,  Netz,  Mesenterium,  in 
den  Appendices  epiploicae  und  in  der  Nierenkapsel.  Auch  an  derr 
Leiche  fällt  vor  allem  die  ungewöhnlich  reichliche  Entwicklung  des- 
Unterhautfettgewebes,  Panniculus  adiposus.  auf.  der  an  manchen 
Stellen,  namentlich  an  den  Bauchdecken,  bis  mehr  als  handbreite 
Fettmassen  darstellt. 

Die  Muskulatur  zeichnet  sich  häufig  durch  blasse . braun- 
oder  fahlgelbe  Farbe  aus.  Oft  findet  man  reichliche  Fettentwicklung, 
im  intermuskulären  Bindegewebe;  dadurch  kann  es  zu  Druckschwund 
und  teil  weiser  fettiger  Entartung  von  Muskelfasern  gekommen  sein. 

Oft  zeichnet  sich  auch  das  Knochenmark  durch  großen  Fett- 
reichtum aus. 

Das  mediastinale  Zellgewebe  nimmt  meist  an  der  unge- 
wöhnlich reichlichen  Fettablagerung  teil.  Gewöhnlich  haben  auch- 
unter  dein  Epikard  starke  Fettwucherungen  stattgefunden,  wie  das* 
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in  Bd.  I.  S.  217  bei  Besprechung  des  Fettherzens  geschildert  worden 
ist.  Druckatrophie  und  fettige  Degeneration  der  Herzmuskelfasern 
sind  häufig  Folge  davon.  Bei  manchen  Kranken  ist  der  linke  Ven- 
trikel hypertrophisch. 

Atheromatöse  Veränderungen  auf  der  Intima  der  großen 
Gefäße  sind  nicht  seltene  Befunde. 

Zuweilen  bietet  das  Blutserum  ein  milchigtrübes,  emulsions- 
ähnliches Aussehen  dar,  welches  durch  einen  ungewöhnlichen  Fett- 
gehalt des  Blutes,  Lipämie,  hervorgerufen  wird. 

Besonders  fettreich  pflegt  das  große  Netz  zu  sein.  Boerhave 
bestimmte  sein  Gewicht  in  einer  Beobachtung  auf  10  Pfunde.  Des- 
gleichen findet  man  nicht  selten  die  Appen  die  es  epiploicae  des 
Dickdarmes  in  umfangreiche  Fettklumpen  umgewandelt. 

Die  Nierenkapsel  hat  in  der  Regel  so  viel  Fett  in  sich  auf- 
gespeichert,  daß  es  sehr  tiefer  Schnitte  bedarf,  ehe  man  die  Nieren- 
oberfläche erreicht.  In  den  Nieren  selbst  werden  oft  Fetttropfen  in 
den  Epithelzellen  der  gewundenen  Harnkanälchen  gefunden. 

Häufiger  als  die  Nieren  bietet  die  Leber  Verfettungen  dar. 
Eine  genaue  Beschreibung  der  Fettleber  ist  bereits  in  Bd.  II,  S.  597 
gegeben  worden. 

Begreiflicherweise  haben  die  im  Bauchraume  aufgestapelten 
Fettmassen  im  Verein  mit  der  Vergrößerung  der  Leber  nicht  anders 
Platz,  als  wenn  das  Zwerchfell  stark  nach  oben  gedrängt  ist.  Da- 
durch erscheinen  die  Lungen  von  unten  her  zusammengedriiekt,  wo- 
her man  mitunter  von  einem  ungewöhnlich  kleinen  Lungenumfang 
bei  Fettsucht  zu  hören  bekommt. 

III.  Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Fettsucht  entwickeln 
sich  fast  immer  allmählich ; selten  handelt  es  sich  um  einen  mehr 
akuten  Verlauf,  bei  welchem  die  Kranken  binnen  wenigen  Wochen 
sichtlich  an  Körperfülle  wachsen.  Zunahme  des  Körperumfanges  und 
Körpergewichtes  ist  das  nie  fehlende  äußere  Zeichen  der  Fettsucht. 
Am  frühesten  und  reichlichsten  pflegt  sich  die  außergewöhnliche 
Körperfülle  an  solchen  Stellen  bemerkbar  zu  machen,  welche  schon 
bei  Gesunden  ein  üppiges  Fettpolster  besitzen  ; genannt  seien  als 
solche  Wangen,  Kinn,  Brustwarze,  Nacken,  Schulter,  Streckseite  der 
Glieder,  Rückenfläche  der  Hände  und  Füße,  Bauchdecken.  Mons 
veneris,  Schamlippen  und  Gesäß.  Begreiflicherweise  gehen  damit  grobe 
\ erunstaltungen  der  Körperform  Hand  in  Hand. 

Die  Gesamtform  des  Körpers  nähert  sich  mehr  der  Gestalt 
einer  Kugel.  Die  Backen  hängen  an  dem  Gesichte  schlaff  herab; 
die  Lidspalten  erscheinen  durch  Hinaufdrängen  der  unteren  Augen- 
lider verkleinert;  das  Kinn  zeigt  sich  scheinbar  nach  einwärts  ge- 
zogen, weil  sich  unter  ihm  eine  oder  zwei  mit  Fett  gepolsterte  Haut- 
falten hervordrängen,  sogenanntes  Doppelkinn.  Die  Gesichtszüge 
erscheinen  ausdruckslos,  schlaff,  fast  blöde.  Am  Auge  wird  eine  un- 
gewöhnlich frühe  Entwicklung  eines  Greisenbogens , Gerontoxon, 
bemerkbar,  der  einer  Verfettung  von  Hornhautkörperchen  an  der 
Korneo-Skleralgrenze  seinen  Ursprung  verdankt. 

Der  Hals  erscheint  verkürzt  und  sitzt  gewissermaßen  dem 
Rumpfe  dicht  auf.  Im  Nacken  wölben  sich  häufig  dicke  Querfalten 
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der  fettreichen  Haut  hervor.  Die  Brusthaut  zeichnet  sich  ganz  be- 
sonders durch  großen  Fettreichtum  aus,  ebenso  die  Bauchhaut. 
Letztere  hängt  mitunter  bis  auf  die  Oberschenkel  herab,  so  daß 
sie  sich  auf  ihnen  scheuert.  Der  Nabel  ist  bald  ungewöhnlich  tief 
eingesunken,  bald  springt  er  stark  nach  vorn  vor.  Nicht  selten  ist 
ein  Nabelbruch  vorhanden.  Die  Geschlechtsteile  erscheinen  oft  in 
den  umgebenden  Fettmassen  versenkt  und  vergraben.  Varikokele 
ist  kein  seltenes  Vorkommnis  bei  Fettsucht  und  eine  Folge  von 
Störungen  des  Blutkreislaufes  in  den  Venen  des  Samenstranges.  Oft 
nimmt  das  Gesäß  einen  ungewöhnlichen  Umfang  an,  so  daß  es  sich 
kissenartig  nach  außen  hervorwölbt.  Am  After  trifft  man  häufig  Er- 
weiterungen der  hämorrhoidalen  Venen  an.  Beträchtliche  Entwicklung 
des  Fettpolsters  auf  dem  Handrücken  verunstaltet  die  Hand  und 
gibt  ihr  eine  schwammige  Beschaffenheit. 

Die  Kranken  zeigen  meist  einen  watschelnden  und  breitbeinigen 
Gang  und  halten  wegen  des  veränderten  Schwerpunktes  Kopf  und 
Oberkörper  stark  nach  hinten  , so  daß  ihr  (dang  etwas  Gespreiztes 
bekommt.  Oft  entwickeln  sich  bei  ihnen  Plattfüße,  Pedes  plani. 
Dazu  gesellen  sich  große  Unbeholfenheit  und  Langsamkeit  in  den 
Bewegungen;  kein  Wunder,  daß  Fettsüchtige  oft  Gegenstand  des 
Spottes  werden. 

Der  mit  einem  Zentimetermaße  bestimmte  Umfang  der  ein- 
zelnen Körpergegenden  erreicht  nicht  selten  erstaunlich  hohe 
Werte. 

Gleiches  gilt  von  dem  Körpergewicht.  Mit  den  größten 
Wert  besaß  ein  Engländer,  Bright.  609  Pfunde,  doch  soll  ein  fett- 
leibiger Amerikaner  sogar  1100  Pfunde  (Wadd)  gewogen  haben. 

Auch  bei  Kindern  kommen,  wenn  sich  bei  ihnen  gegen  die  Kegel  Fettsucht  ent- 
wickelt, sehr  hohe  Ziffern  vor,  wie  folgende  Beispiele  lehren : 


Barkhausen  ....  1 ‘/„jähriger  Knabe  ...  53  Pfunde 

Kästner 4jähriges  Mädchen  ...  82  „ 

Benzenberg 4jähriges  Mädchen.  . . 137 

Weinberger  ....  öjähriger  Knabe  ....  189 

Bartolinus 11  jähriger  Knabe  ....  200 

Iiegnella 11  jähriges  Mädchen  . . . 450  „ 


Das  spezifische  Gewicht  des  Körpers  nimmt  mit  zunehmender  Fettleibig- 
keit ab.  Dickleibige  Personen  halten  sich  daher  leicht  über  AVasser,  namentlich  über 
salzhaltigem  und  spezifisch  schwerem  Meereswasser. 

.Je  nach  der  Hautfarbe  hat  man  zwei  Arten  von  Fettsucht' 
unterschieden  und  sie  als  plethorische  und  anämische  Fettsucht 
benannt.  Plethorische  Fettsüchtige  haben  ein  gerötetes,  blutüberfülltes 
Gesicht  und  klagen  auch  häufig  über  Blutandrang  zum  Kopfe,  oft 
auch  über  Schwindel  und  Ohrensausen , während  anämische  blaß 
und  blutarm  aussehen. 

Die  Haut  der  Fettsüchtigen  fühlt  sich  meist  samtweich  und 
zart  an.  Sie  neigt  zu  Entzündungen;  besonders  oft  kommt  Eczema 
intertrigo  in  der  unteren  Brustfaltc,  am  Nabel  und  zwischen  den 
Gesäßfalten  vor.  Auch  bilden  sich  häufig  Acne  vulgaris,  Acne 
rosacea  und  Furunkulosis. 

Biti/nnud  <f  Lagrain  beobachteten  bei  einem  48jährigen  Manne  Elephantiasis 
an  den  Beinen,  am  Penia  und  an f den  Banchdecken,  die  vielleicht  nnt  Kreislaufssto- 
rangen  in  Zusammenhang  stnnd. 
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Meist  besteht  vermehrte  Talg-  und  Schweißbildung.  Haut- 
tal«--  sammelt  sich  nicht  selten  reichlich  zwischen  Hautfalten  an, 
zersetzt  sich  und  verbreitet  dann  einen  widerlich  ranzigen  Geruch. 
Die  vielbeschriebenen  Fettschweiße  sind  nichts  anderes  als  ein  Ge- 
misch von  Schweiß  und  Hauttalg. 

Während  sich  fettleibige  Männer  meist  durch  sparsamen  Haar- 
wuchs auszeichnen,  kommt  bei  fettleibigen  Frauen  nicht  selten  Bart- 
wuchs und  Hypertrichose  vor. 

Bei  hereditärer  Fettsucht  will  Kisch  als  Degenerationszeichen  nicht  selten 
Neigung  zu  fiiesenwuchs  und  auffällig  frühes  Eintreten  der  Geschlechtsreife  beob- 
achtet haben. 

Das  Temperament  der  Fettsüchtigen  ist  meist  phlegmatisch. 
Nicht  ohne  Grund  wird  Fettsüchtigen  Energie,  Ausdauer  und  Lust 
zu  geistiger  und  körperlicher  Tätigkeit  abgesprochen.  Veränderungen, 
welche  um  so  mehr  zunehmen,  je  mehr  die  Fettsucht  überhand 
nimmt.  Fettleibige  suchen  um  der  Unbequemlichkeiten  und  Be- 
schwerden willen  körperliche  Bewegungen  zu  meiden  und  fördern 
dadurch  die  Zunahme  ihrer  Fettsucht.  Bei  vielen  wird  ungewöhn- 
liche Schlafsucht  bemerkt.  Häufige  Klagen  sind  rheumatoide 
Muskelschmerzen,  wohl  Folgen  der  durch  stai’ke  Schweiße  reichlich 
gebotenen  Gelegenheit  zu  Erkältungen. 

Der  Puls  zeichnet  sich  häufig  durch  große  Zahl  aus,  so  daß 
Ziffern  über  100  in  der  Minute  nicht  selten  sind.  Auch  ist  er  nicht 
selten  a rhythmisch. 

Fettsüchtige  leiden  oft  an  Atmungsnot  infolge  von  beschränkter 
Tätigkeit  des  Herzens  und  behinderter  Bewegung  der  Lungen  durch 
das  hinaufgedrängte  Zwerchfell ; auch  Mangel  des  Blutes  an  Hämo- 
globin trägt  in  manchen  Fällen  Schuld  daran. 

Nicht  selten  kommen  Ödeme  als  Folge  von  allgemeinen  Kreis- 
laufsstörungen vor.  Aus  gleichem  Grunde  entwickeln  sich  häufig 
.Varizen  an  den  Beinen. 

Der  Perkussionsschall  über  dem  Brustkörbe  ist  wegen  un- 
gewöhnlicher Dicke  der  Haut  meist  wenig  laut;  auch  erscheinen 
die  Atmungsgeräusche  leiser,  teils  weil  sie  das  dicke  Fettpolster 
dämpft,  teils  weil  die  Lungen  verminderte  Atmungsbewegungen  voll- 
führen. Störungen  des  Blutkreislaufes  und  große  Neigung  zu  Er- 
kältungen infolge  der  Schweiße  unterhalten  eine  Beanlagung  für 
Katarrhe  der  Luftwege. 

Starke  Dämpfung  über  dem  Manubrium  sterni  läßt  auf  reich- 
liche Fettansammlung  im  mediastinalen  Zellgewebe  schließen. 

Die  Herzd  ämpfung  zeigt  sich  mitunter  verbreitert  und  der 
Spitzenstoß  des  Herzens  nach  auswärts  gerückt.  Die  Herztöne  sind 
meist  leise ; mitunter  bekommt  man  anämische  systolische  Herz- 
geräusche zu  hören,  oder  falls  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
besteht,  ist  der  zweite  Aortenton  verstärkt,  bei  Arteriosklerose  wohl 
auch  klingend. 

Leichtenstcrn  fand  im  Blut  verminderten  Hämoglobingehalt, 
vielleicht  infolge  von  Verfettung  des  Knochenmarkes.  Kisch  dagegen 
gibt  an , daß  der  Hämoglobingehalt  namentlich  bei  Männern  nicht 
selten  erhöht  sei,  und  daß  Frauen  häufiger  an  der  anämischen,  Männer 
an  der  plethorischen  Form  der  Fettsucht  leiden. 
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Fettsnch  t. 


Fettleber  wird 
nach  weisen  können , 
welche  sich  mitunter  kaum  in  einer  1 


man  häufig  mehr  vermuten  als  physikalisch 
weil  die  ungewöhnlich  dicken  Bauchdecken, 


''alte  erheben  lassen,  die  Leber 
einer  physikalischen  Untersuchung  unzugänglich  machen.  Genaueres 
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über  die  Erscheinungen  einer  Fettleber  ist  Bd.  II.  S.  597  nachzu- 
sehen. 

Bei  Fettleibigen  kommen  nicht  selten  Veränderungen  an 
den  Geschlechts  werk  zeugen  vor.  Hei  Frauen  findet  man  Men- 
struationsstörungen, zu  frühes  Aufhören  der  Menses,  Sterilität,  Ka- 
tarrhe der  Schleimhaut.  Verlagerung  der  Gebärmutter  und  Eier- 
stockskrankheiten. Ursachen  dafür  sind  Störungen  des  Blutkreislaufes 
und  Verdrängung  der  Geschlechtswerkzeuge  durch  krankhaft  ge- 
wucherte Fettmassen,  welche  im  Bauchraume  aufgestapelt  sind.  Bei 
Frauen  und  Männern  beobachtet  man  nicht  selten  Verminderung  der 
Geschlechtslust,  selbst  Widerwillen  gegen  den  Geschlechtsverkehr. 
Kisch  fand  öfters  bei  Männern  in  der  Samenfiiissigkeit  Abnahme  der 
Samenfäden . welche  sich  bis  zur  Azoospermie  steigerte.  Die  Ehen 
von  Fettsüchtigen  bleiben  häufig  kinderlos.  Die  Kinderlosigkeit  kann 
aber  verschiedene  Ursachen  haben,  selbst  rein  mechanische,  wenn 
eine  reiche  Fettentwicklung  gerade  in  der  Umgebung  der  äußeren  Ge- 
schlechtsteile das  Zustandekommen  des  Beischlafes  verhindert. 

Unter  den  Veränderungen  im  Harn  ist  vor  allem  häufiges 
Auftreten  von  Sedimenten  der  Harnsäure  und  ihrer  Salze,  seltener 
des  oxalsauren  Kalkes  zu  nennen.  Nach  Lahbe  tb  Für  et  sollen  Fett- 
süchtige  Chlor  in  ihrem  Körper  zurückhalten. 

Die  Grenze  für  alimentäre  Glykosurie,  die  für  den  Ge- 
sunden 200'0 — 250-0 g Traubenzucker  beträgt,  ist  häufig  wesentlich 
vermindert.  Nicht  selten  besteht  Glykosurie.  Wolfner  fand  sie  unter 
966  fettsüchtigen  Marienbader  Kurgästen  96mal  (9*9°/0).  Männer 
litten  doppelt  so  häufig  als  Frauen  an  Glykosurie. 

Von  älteren  Ärzten  wird  das  Vorkommen  von  Fetttropfen  im 
Harn,  Lipurie,  behauptet. 

Stoffwechselversuche  bei  Fettsüchtigen  stellten  Ramon  und 
Flandrin  an.  Sie  fanden,  daß  Fettsüchtige  mehr  Eiweiß  als  Ge- 
sunde zersetzen  und  daher  an  ihrem  Fett  vorrate  sparen.  Bei  Unter- 
suchungen  des  Gaswechsels  konnten  r.Xoorden,  Thiele  & Xehring, 


Stiive,  Magnus- Levy , Jaquet  di  Svenson  und  H.  Salomon  keine  Ver- 
minderung gegenüber  Gesunden  wahrnehmen. 

Häufig  stellen  sich  Katarrhe  der  Magen-  und  Darm- 
Schleimhaut  bei  Fettsüchtigen  ein.  Teils  mag  zu  reichliche 
Nahrungsaufnahme  Schuld  daran  tragen,  zum  anderen  Teil  hängen 
diese  Dinge  aber  auch  mit  einer  Behinderung  der  Magen-  und  Darm- 
bewegungen durch  die  im  Bauchraume  angehäuften  Fettablagerungen 
und  mit  Störungen  des  Blutkreislaufes  zusammen.  Das  Vorhanden- 
sein von  letzteren  wird  auch  durch  die  häufige  Entwicklung  von 
Hämorrhoiden  bewiesen.  Meist  besteht  Stuhlverstopfung. 

Mit  Recht  schreibt  schon  der  Volksmund  Fettstichtigen  ein 
geringes  Widerstandsvermögen  zu.  Der  Fettsüchtige  ist  meist 
nur  zu  geringer  körperlicher  Arbeit  fähig,  schon  deshalb,  weil  ott 
die  Muskeln  durch  intermuskuläre  Fettwucherung  atrophisch 
leistungsuntüchtig  geworden  sind.  Auch  macht  sich  nicht 
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Neigung  zu  Ohnmächten  und  zu  nervösen  und  hysterischen  Be- 
schwerden bemerkbar.  Alle  fieberhaften  Krankheiten  sind  Fett- 
süchtigen gefahrvoll.  Der  Tod  erfolgt  dabei  häufig  durch  Herz- 
lähmung. Dazu  kommt  noch , daß  sich  nach  Untersuchungen  von 
r.  Liebermeister  eine  Herabsetzung  der  erhöhten  Körpertemperatur 
durch  Bäder  bei  Fettsiichtigen  schwerer  als  bei  Mageren  erreichen 
läßt.  Auch  gegen  allgemeine  Blutentziehungen  erweisen  sich  Fett- 
süchtige  sehr  empfindlich , so  daß  man  bei  ihnen  mit  deren  An- 
wendung sehr  vorsichtig  sein  muß,  falls  man  nicht  Tod  durch  Herz- 
lähmung herbeiführen  will.  Auch  Quecksilberpräparate  sollen  Fett- 
süchtigen Gefahren  bringen. 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß  Fettsucht  eine  Beanlagung  zu 
anderen  Krankheiten  abgibt.  Nicht  selten  leiden  Fettsüchtige  an 
Erscheinungen  von  Gicht  oder  Diabetes  mellitus;  vielfach  wird 
daher  behauptet,  daß  zwischen  diesen  drei  Krankheiten  die  innigsten 
Beziehungen  bestehen.  Auch  Steinbildung  in  den  Harn-  und  Gallen- 
wegen kommt  bei  Fettsüchtigen  häufig  vor,  nach  Angabe  mancher 
Ärzte  auch  Krebs. 

Der  Tod  tritt  infolge  von  Fettsucht  unter  sehr  verschiedenen 
Umständen  ein.  Häufig  hängt  er  mit  zunehmender  Insuffizienz  des 
Herzmuskels  zusammen,  die  sich  häufig  durch  Stauungserschei- 
nungen verrät.  Zuweilen  erfolgt  er  plötzlich  durch  Herzmuskel- 
lähmung oder  Herzmuskelzerreißung.  Oft  tritt  Hirnblutung 
auf,  welche  mit  arteriosklerotischen  Gefäßveränderungen  in  Zu- 
sammenhang steht,  die  sich  häufig  im  Gefolge  von  Fettsucht  ent- 
wickeln. Mitunter  führt  Bauchspeicheldrüsenblutung  oder 
Fettnekrose  der  Bauchspeicheldrüse  den  Tod  herbei. 

Die  alte  Fabel  von  der  Selbstverbrennung  der  Fettsnchtigen  verdient  kaum 
noch  erwähnt  zu  werden. 

rV.  Diagnose.  Fettsucht  macht  so  greifbare  und  leicht  erkennbare 
Symptome , daß  ihre  Erkennung  fast  auf  den  ersten  Blick  gelingt. 
Verwechslungen  mit  Ödem  oder  Emphysem  der  Haut,  mit 
Ascites  und  Schwangerschaft  lassen  sich  leicht  vermeiden. 

V.  Prognose.  Die  Prognose  der  Fettsucht  ist  ernst.  Schon 
Hippokrates  wußte,  daß  Fettsüchtige  kein  hohes  Alter  zu  erreichen 
pflegen.  Der  Gefahren  gibt  es  viele,  und  falls  der  Fettsüchtige  nicht 
imstande  ist,  sich  zu  beherrschen  und  auf  manche  Genüsse  des  Lebens 
zu  verzichten , geht  er  meist  mit  Sicherheit  einem  frühen  und  oft 
qualvollen  Ende  entgegen. 

Therapie.  Wenn  es  richtig  ist,  daß  Fettsucht  die  Folge 
überreicher  Ernährung  ist,  so  besteht  selbstverständlich  die  Prophy- 
laxe der  Fettsucht  darin,  sich  vor  übermäßiger  Nahrung  zu  hüten. 
Außerdem  müssen  alle  jene  Hilfsursachen  vermieden  werden  , die 
zur  Entstehung  von  Fettsucht  beitragen,  unter  welchen  namentlich 
e °^enan  zu  stellen  ist.  Die  meisten  Menschen  wissen 
g uckhcherweise  instinktiv  ihr  Nahrungsbedürfnis  dem  Körperver- 
brauche anzupassen. 

..p.  man  Fettsucht  zum  Schwinden  bringen,  so  sind  zweck- 

ma  uge  Ernährung  und  Lebensweise  die  beiden  einzigen  Mittel. 

mchhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  B.Aufl.  IV.  10 
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welche  sich  dauernd  anwenden  lassen  und  daher  auch  bleibenden 
Erfolg  bringen.  Arzneien,  Badekuren  und  verwandte  Behandlungs- 
weisen haben  ohne  dauernde  zweckmäßige  Ernährung  keinen  nach- 
haltigen Einfluß. 

Der  F ettsüchtige  muß  jede  Überernährung  vermeiden,  sonst  wird 
er  sein  überschüssiges  Fett  nicht  los.  Er  soll  außerdem  eine  Nahrung 
zu  sich  nehmen,  die  nicht  zu  Fettsucht  führt;  daher  darf  er  Kohlen- 
hydrate und  Fett  nur  in  sehr  beschränkter  Weise  genießen.  Jedem 
Fettsüchtigen  ist  reichliche  Körperbewegung  anzuraten , damit  er 
dabei  das  überschüssige  Fett  verbrennt.  Jede  Entfettungskur  muß 
derart  beschaffen  sein,  daß  der  Fettsüchtige  zwar  sein  überschüssiges 
Fett,  aber  nicht  wesentlich  seinen  Eiweißbestand  verliert,  um  nicht  in 
seinen  Kräften  geschwächt  zu  werden.  Stoffwechselversuche  bei  Ent- 
fettungskuren stellten  v.  Xoorden,  Dapper,  Hirschfeld  und  Haueren  an. 

Ärztliche  Beobachtung  und  Erfahrung  lehren,  daß  ein  ausge- 
wachsener, gesunder,  kräftiger,  arbeitender  Mensch  einer  täglichen 
Nahrungsmenge  bedarf,  welche  einen  Wert  von  ungefähr  2500  Kalorien 
darstellt.  Um  den  Kalorienwert  der  Nahrung  zu  berechnen,  muß  man 
wissen,  daß  1 g Eiweiß  41,  1 g Kohlenhydrate  4J  und  1 y Fett 
9‘ß  Kalorien  gibt.  Der  praktische  Arzt  wird  aber  kaum  Zeit  finden, 
einem  Fettsüchtigen  stets  die  Mahlzeiten  vorzuwiegen,  und  der  Kranke 
selbst  fühlt  sich  in  der  Regel  sehr  unbequem  und  gebunden,  wenn 
ihm  jede  Mahlzeit  zugemessen  wird.  Es  ist  dies  auch  in  der  Regel 
nicht  notwendig,  da  man  bald  durch  die  Erfahrung  die  zuträgliche 
Kostordnung  erlernt  hat. 

Ich  selbst  schreibe  einem  erwachsenen  Fettsüchtigen  als  Durch- 
schnitt folgende  Kost  vor:  morgens  2 Tassen  leichten  Tees  ohne 
Zucker,  höchstens  mit  Saccharin  versüßt,  und  zu  jeder  Tasse  1 Zwie- 
back: mittags  einen  halben  Teller  magerer  Fleischsuppe  mit  grünem 
Gemüse,  150  <j  Fleisch  und  in  ausgiebiger  Menge  grünes  Gemüse, 
namentlich  Hülsenfrüchte,  Spinat  und  Kohlarten.  Kartoffeln.  Rüben. 
Reis,  Makkaroni,  Mehlspeisen  und  eingemachte  gezuckerte  Früchte 
wären  zu  meiden.  Dagegen  ist  frisches  Obst  zu  gestatten,  aber  ohne 
Zuckerzusatz.  Um  4 Uhr  nehme  der  Fettsüchtige  2 Tassen  leichten 
Tees  ungesüßt  oder  mit  je  1 Saccharintablette  und  1 Zwieback. 
Abends  gestatte  man  2 Tassen  leichten  Tees  ungesüßt  oder  mit  Sac- 
charin, 50  g Grahambrot  mit  Butter,  1 — 2 Eier  und  150  (?  kaltes 
Fleisch,  namentlich  kalten  Braten,  Zervelatwurst,  geräucherte  Zunge 
und  mageren  Schinken.  2 — 3mal  in  der  Woche  wäre  auch  Käse  in 
mäßiger  Menge  gestattet. 

Oft  klagen  Fettsüchtige  über  lebhaften  Durst.  Vielfach  ist 
reichliches  Trinken  eine  üble  Angewohnheit,  so  daß  häufig  eine  ver- 
nünftige Aufklärung  genügt , um  den  Kranken  von  zu  reichlicher 
Flüssigkeitszufuhr  zu  befreien.  Jedenfalls  spreche  man  dem  Kranken 
zu.  das  Durstgefühl  möglichst  zu  unterdrücken.  Immerhin  darf  man 
als  Getränk  1000 — 1500  cm3  dünner  Fruchtlimonade  oder  leichten 
Landweines  zu  zwei  Drittel  mit  Wasser  verdünnt  für  den  Tag  ge- 
statten. Limonade  pflegt  das  Durstgefühl  wirksamer  zu  unterdrücken 
als  unvermischtes  Trink-  oder  Mineralwasser. 

Manche  Ärzte,  namentlich  Oertel,  haben  zu  einer  Beschrän- 
kung der  Flüssigkeitszufuhr  geraten,  doch  ist  es  nicht  erwiesen. 
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daß  reichliches  Trinken  Fettansatz  beim  Menschen  begünstigt  und 
daß  ihn  Flüssigkeitsentziehung  zum  Schwinden  bringt. 

Fettsiichtige  sollen  häufig  Bäder  nehmen,  da  ihre  Haut  zu  Ent- 
zündungen geneigt  ist.  Womöglich  sollte  3mal  wöchentlich  ein  Bad 
von  33 — 35°  C und  15  Minuten  Dauer  gebraucht  werden. 

Der  Schlaf  soll  nicht  länger  als  8 Stunden  dauern. 

Körperliche  Bewegungen  müssen  vor  allem  in  allmählich 
mehr  und  mehr  ausgedehnten  Spaziergängen  bestehen.  Plötzliche 
körperliche  Überanstrengungen  sind  zu  meiden . da  sich  danach 
bedenkliche  Herzschwäche,  selbst  Herzmuskellähmung  einstellen 
könnte.  Fettsüchtige , die  bisher  sitzende  Lebensweise  beobachtet 
haben,  tun  gut  daran,  zunächst  mit  Spaziergängen  in  der  Ebene  an- 
zufangen. am  Vormittag  ungefähr  1 und  am  Nachmittag  l1/.  Stunden 
lang.  Späterhin  sind  Bergspaziergänge  anzuraten,  bei  (lenen  leb- 
haftere Schweiße  aufzutreten  pflegen  , welche  den  Fettschwund  be- 
fördern. Auch  vernünftige  Leibesübungen  sind  von  Vorteil . wie 
Zimmergymnastik,  Hanteln,  Turnen,  Holzsägen,  Holzspalten  und 
Beschäftigung  im  Harten  oder  Feld  mit  Graben  oder  Mähen.  Bei 
dem  Gebrauche  des  Zweirades  muß  man  unter  allen  Umständen  die 
allergrößte  Vorsicht  beobachten , denn  es  sind  gerade  dabei  Über- 
anstrengungen des  Herzens  mehrfach  beobachtet  worden.  Zu  den 
empfehlenswerten  körperlichen  Beschäftigungen  gehören  auch  noch 
Schwimmen,  Rudern  und  Reiten.  Im  Sommer  sind  namentlich  Gebirgs- 
wanderungen anzuraten. 

Jede  Entfettung  soll  langsam  vor  sich  gehen;  schnelle  Ent- 
fettungen rufen  häufig  gefährliche  Schwächezustände  hervor.  Um 
den  Vorgang  und  Grad  der  Entfettung  sicher  beurteilen  zu 
können , bedarf  es  der  Wage , mit  welcher  mindestens  wöchentlich 
einmal  das  Körpergewicht  bestimmt  werden  muß.  Über  2 — 3&yin 
der  Woche  sollte  der  Körper  in  der  Regel  nicht  an  Fett  verlieren. 
Sind  die  Kranken  von  ihrem  Fettüberschusse  befreit,  so  dürfen  sie 
sich  etwas  mehr  Freiheit  bei  der  Auswahl  ihrer  Nahrung  gestatten 
und  auch  wöchentlich  mehrmals  Kohlenlrydrate  und  Fette  genießen, 
aber  vor  einer  Überschreitung  und  unzweckmäßigen  Auswahl  von 
Speisen  und  Getränken  müssen  sie  sich  Zeit  des  Lebens  hüten, 
wenn  sie  nicht  von  einem  Rückfalle  der  Fettsucht  betroffen  werden 
sollen , und  auch  körperliche  Bewegung  und  Arbeit  sind  ihnen  für 
alle  Zeit  anzuraten. 


Als  Beispiel  für  eine  allmähliche  Abnahme  des  Körpergewichtes  bei  einem  32jäh- 
rigen  Fleischergesellen,  den  ich  auf  der  Züricher  Klinik  behandelte,  seien  folgende 
Zahlen  angeführt: 


Körpergewicht 
Beginn  der  Entfettungskur 


am 

14. 

Januar  1901  . . . 

. 126-700  lc( 

25. 

... 

. 126-600  ..' 

29. 

. 125-700  ., 

r> 

1.  Februar  . . . 

122-300  .. 

4. 

r>  ... 

. 116-200  .. 

„ 

7. 

i?  ... 

. 112-600  „ 

v 

11. 

... 

. 109  500  .. 

r 

14. 

r ... 

. 105  600  „ 

V 

16. 

... 

. 104  600  „ 

V 

20. 

v ... 

. 106-300  . 

n 

25. 

n ... 

. 102-000  .. 

2. 

März  . . . 

100-52  .. 

n 

7. 

r>  ... 

. 98-300  „ 
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Körpergewicht  am  12.  Marz  1901  ...  97  800% 


, 14.  . ....  96  400  . 

21.  _ ....  95'500  . 

- 25.  „ ....  95  400  . 


Patient  fühlt  sich  gesund  und  wird  entlassen. 


Rückfälle  der  Fettsucht  sind  nicht  selten,  weil  viele  Fett- 
siichtige  es  nicht  über  sich  gewinnen,  für  immer  gewissen  vermeint- 
lichen Lebensgenüssen  und  Bequemlichkeiten  zu  entsagen. 

Aussicht  auf  völlige  Heilung  ist  auch  für  solche  Fettsüchtige 
ausgeschlossen , die  nur  unvollkommen  und  vorübergehend . meist 
aus  Angst,  den  Gesetzen  gesundheitsgemäßer  Ernährung  und  Lebens- 
weise nachkommen. 

Denkende  Ärzte  sollten  darüber  klar  sein,  daß  jede  Entfettungs- 
kur der  Persönlichkeit  der  Fettsüchtigen  angepaßt  sein  muß  und 
daß  jeder  Schematismus  zu  vermeiden  ist.  Daher  haben  meines  Er- 
achtens die  Entfettungskuren  von  ßanting , Ebstein,  Oertel  und 
Schweninger  nur  beschränkten  Wert.  Das  freilich  lehren  sie,  daß 
eine  Entfettung  auf  sehr  verschiedenen  Wegen  zu  erreichen  ist. 


Die  Bantingkur  wurde  von  einem  englischen  Arzte.  Harvey , erdacht  und 
von  ßanting  an  eigener  Person  erprobt  und  beschrieben. 

Sie  bezweckt,  dem  Körper  möglichst  viel  Eiweiß  zuzuführen,  ihn  aber  durch  ge- 
ringe Zufuhr  von  Fett  und  Kohlenhydraten  zu  zwingen,  sein  überschüssiges  Fett  zu 
verbrauchen.  Obsclion  dieses  Verfahren  seinen  Zweck  erreicht,  so  kann  es  meist  nicht 
lange  fortgesetzt  werden,  denn  es  erzeugt  nicht  selten  Magendarmkatarrh,  Beängstigung, 
Herzklopfen,  Schwindel,  Ohnmachtsanwandlungen , Schlaflosigkeit  und  andere  nervöse 
Beschwerden,  selbst  Geisteskrankheit.  Kisch  beobachtete  mehrmals  danach  chronische 
Lungentuberkulose.  Voit  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  sich  die  Unbequemlich- 
keiten und  Gefahren  einer  Bantingkur  dadurch  vermeiden  lassen,  daß  man  zu  Beginn 
der  Kur  Fette  und  Kohlenhydrate  nur  allmählich  entzieht  und  späterhin , wenn  ihr 
Zweck  zunächst  erreicht  ist,  wieder  etwas  mehr  mit  ihnen  steigt. 

Die  Vorschriften  einer  Bantingkur  nach  einer  für  deutsche  Sitten  be- 
rechneten Abänderung  Vogels  lauten: 

Erstes  Frühstück:  Kaifee  ohne  Milch  und  Zucker,  geröstetes  Brot  oder  Zwie- 
back ohne  Butter.  — Zweites  Frühstück:  Zwei  weiche  Eier,  magerer  roher  Schinken 
oder  etwas  mageres  Fleisch,  eine  Tasse  Tees  oder  ein  Glas  herben  Weines.  — Mittags- 
brot: Ein  Teller  dünner  Suppe,  mageres,  gekochtes  oder  gebratenes  Fleisch,  einige 
Kartoffeln,  etwas  Brot,  grünes  Gemüse  oder  Kompott.  — Nachmittags:  schwarzer 
Kaffee.  — Abends:  Fleischbrühe  oder  Tee,  kaltes  Fleisch,  magerer  Schinken,  weiche 
Eier,  Salat  und  etwas  Brot. 

Die  Eh  st  ein  sehe  Entfettungskur  entzieht  dem  Fettsüchtigen  möglichst 
Kohlenhydrate,  gestattet  ihm  aber  verhältnismäßig  große  Mengen  von  Fett,  Übrigens  • 
hat  schon  Hippokrates  zu  einer  fetthaltigen  Nahrung  geraten,  und  auch  Wunderlich  ■ 
berichtet,  Fettleibigkeit  durch  Lebertrankuren  beschränkt  zu  haben.  Reichliche  Ein- 
nahme von  Fett  setzt  das  Nahrungs-  und  Durstbedürfnis  wesentlich  herab.  Die  Ebstcin- 
sehe  Kur  wird  meiner  Erfahrung  nach  von  manchen  Fettsüchtigen  abgelehnt,  weil  sie 
Fett  nicht  vertragen.  Ich  habe  außerdem  mehrfach  danach  bedenkliche  Appetitlosigkeit, 
allgemeines  Schwächegofühl,  Herzklopfen,  Angstzustände,  Schwindel,  Aufgeregtheit  und 
Schlaflosigkeit  auftreten  gesehen. 

Für  einen  Erwachsenen  gestaltet  sich  die  Ebsteinsehe  Entfettungskur  etwa 
folgendermaßen:  es  werden  nur  3 Mahlzeiten  eingenommen,  und  zwar:  1.  Frühstück, 
bestehend  aus  einer  großen  Tasse  schwarzen  Tees  (etwa  250  cwi5)  ohne  Milch  und 
Zucker,  50  g Weiß-  oder  gerösteten  Hausbrotes  reichlich  mit  Butter,  im  Sommer  um 
6 — ö1/-' und  im  Winter  um  7 '/,  Uhr.  2.  Mittagsbrot,  2—2'/,  Uhr:  Suppe  (häufig  mit 
Knochenmark),  120—180//  gebratenen  oder  gekochten,  namentlich  fetten  Fleisches  mit 
fetter  Sauce,  Gemüse  in  mäßiger  Menge,  vor  allem  Leguminosen,  aber  auch  Kohlarten, 
dagegen  keine  Kartoffeln  und  wegen  ihres  Zuckergehaltes  auch  keine  Rüben.  Als 
Kompott  Salat  oder  etwas  Backobst  ohne  Zucker.  Zum  Dessert  frisches  Obst;  als  Ge- 
tränk 2— 3 Glas  leichten  Weißweines.  Bald  nach  Tisch  eine  große  Tasse  schwarzen 
Tees  ohne  Milch  und  Zucker.  3.  Abendbrot  um  7",— 8 IJhr:  Im  Winter  regelmäßig. 
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im  Sommer  ab  und  zu  eine  große  Tasse  schwarzen  Tees  ohne  Milch  und  Zucker,  ein 
Ei,  je  nachdem  fetten  Braten,  Schinken,  Zervelatwurst,  geräucherten  oder  frischen  Fisch, 
30  </ Weißbrotes  mit  viel  Butter;  gelegentlich  etwas  Käse  oder  frisches  Obst. 

Die  Oertel sehe  Entfettungskur  steht  insofern  in  einem  gewissen  Gegensatz 
zu  Ebsteins  Vorschriften , als  sie  gerade  den  Kohlenhydraten  ein  großes  Maß  in  der 
Nahrung  zubilligt,  während  sie  den  Genuß  von  Fetten  möglichst  beschränkt.  Außerdem 
legt  Oertel  großen  Wert  auf  die  Entziehung  von  Flüssigkeit.  Getränke  und  Suppen  wären 
demnach  möglichst  zu  meiden;  jedenfalls  sollen  Getränke  erst  1 — 1 1/„  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  eingenommen  werden.  Auch  sucht  Oertel  dem  Körper  noch  dadurch  reichlich 
Flüssigkeit  zu  entziehen , daß  er  zu  täglichem  mehrstündigem  Bergsteigen  rät  oder 
durch  irisch-römische  Bäder,  Dampfbäder,  angestrengte  Muskeltätigkeit  oder  subkutane 
Pilokarpininjektionen  große  Wasser  Verluste  durch  Haut  und  Lungen  herbeiführt. 

Als  ungefähre  Regel  für  die  Mahlzeiten  gibt  Oertel  folgendes  an:  Morgens  und 
nachmittags  je  eine  kleine  Tasse  Kaffees  mit  Milch  ohne  Zucker  und  dazu  am  Morgen 
75 g Weißbrot  mit  Butter.  — Mittags:  200 //  Rindfleisch,  50,7  grünen  Salates,  100/; 
frischen  Obstes,  aber  keine  Suppe.  — Abends:  2 Eier,  150  Fleisch,  etwas  Kaviar  und 
150 — 200  enr'  leichten  Weißweines.  Späterhin,  wenn  die  Fettsucht  und  etwaige  Kreis- 
laufsstörungen  gehoben  sind,  ist  es  gestattet,  zum  Mittagsmahl  100 //Fische  und  100// 
Mehlspeise,  noch  später  200  cm3  Weißwein  einzuschieben.  Auch  darf  dann  Käse  und 
Brot  zum  Abend  gereicht  werden.  Eine  geringere  Beschränkung  in  der  Wasseraufnahme 
erscheint  dann  erlaubt,  wenn  Kreislaufsstörungen  nicht  vorhanden  sind. 

In  bezug  auf  die  täglichen  Mengen  der  einzelnen  aufgenommenen  Nahrungsstotfe 
bei  den  verschiedenen  Entfettungskuren  im  Vergleich  zum  Gesunden  gibt  Voit  folgende 
AVerte  an : 


Eiweiß 

Fett 

Kohlenhydrate 

Kräftiger  Arbeiter  . 

. . 118 

56 

500 

Wohlbabender  Arzt  . . 

. . 107 

89 

362 

Banting 

. 172 

8 

81 

Ebstein 

. . 102 

85 

47 

Oertel 

25 

70 

Bei  der  Sch  wen  in  g ersehen  Kur,  deren  Ausführung  und  Erfolg  Cohn  am 
eigenen  Körper  erfahren  und  beschrieben  hat,  kommt  außer  der  Kostordnnng,  die  sich 
im  wesentlichen  an  Oertel  anschließt,  namentlich  noch  eine  mechanische  Behandlung 
des  Fettgewebes  zur  Verwendung,  die  in  Kneten  und  Zerreiben  des  Unterhautfettgewebes 
besteht  und  nach  der  Schilderung  von  Cohn  gerade  nicht  zu  den  angenehmsten  Erleb- 
nissen zu  gehören  scheint. 

Turnier  verordnete  gegen  Fettsucht  strenge  Milchkur  und  ließ  täglich  3 bis 
4 Liter  Milch  trinken. 


Jede  Entfettungskur  bringt  dem  Fettsüchtigen  Gefahren,  wenn 
sie  nicht  seiner  Persönlichkeit  angepaßt  ist  und  zu  schnell  und 
maßlos  durchgeführt  wird.  Namentlich  wurden  danach  häufig  Herz- 
schwäche, Neurasthenie , Albuminurie  und  diffuse  Nephritis  beob- 
achtet. Mehrfach  sah  ich  in  der  Haut  mehr  oder  minder  zahlreiche 
harte  Knoten  Zurückbleiben , die  gegen  Druck  sehr  empfindlich 
waren  und  zuweilen  auch  von  selbst  den  Kranken  schmerzten.  Über- 
triebene Entfettungskuren,  welche  Fettsüchtige  mitunter  ohne  Leitung 
esrA.rz.tes  un<^  nur  Dach  allgemein  gehaltener  Vorschrift  populär- 
medizinischer Bücher  unternehmen,  führen  nicht  selten  zu  'Wan- 
derherz und  Wandernieren  und  deren  Beschwerden. 

Eine  Behandlung  der  Fettsucht  mit  Arzneien  hat  nur 
1 1 ^ en  11  Ernährung  und  Lebensweise  berücksichtigt  werden, 
c alte  sie  auch  dann  nur  für  empfehlenswert,  wenn  man  mit  der 
os  Ordnung  allein  noch  nicht  zum  Ziele  gelangt.  Es  kommen  dabei 
namentlich  Jodpräparate,  Natrium  biboracicum  und  Schilddrüsen- 
praparate  m Frage. 

I nter  den  Jodpräparaten  gebe  ich  dem  Kalium  jodatum  den 
orzug  (o  0— 10'0  : 200-0  — 3mal  täglich  15  cm3),  andere  ziehen  das 
natnum  (;>0  10‘0:200'0  — 3mal  täglich  15cm8)  vor.  Auch  von 
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dem  Sajodin  (0’5  3mal  täglich  1 Pulver)  kann  man  Gebrauch 
machen,  namentlich  bei  solchen  Fettsüchtigen,  welche  gegen  .Jod- 
kalium und  Jodnatrium  sehr  empfindlich  sind.  Immerhin  muß  man 
sich  davor  hüten , Jodpräparate  zu  lange  Zeit  fortgebrauchen  zu 
lassen,  um  Jodkachexie  zu  vermeiden.  Man  mache  spätestens  nach 
4 Wochen  eine  Pause  und  beginne  wieder  nach  1 Monat,  wenn  es 
noch  nötig  sein  sollte. 

Natrium  biboracicum  wurde  von  C.  Gerhardt  zu  0‘5— 10 
— 3mal  täglich  zur  Entfettung  empfohlen.  Es  soll  die  Ausnutzung 
der  Nahrungsmittel  und  namentlich  diejenige  der  Fette  beschränken. 
Bei  zwei  Fettsüchtigen,  die  ich  mit  Natrium  biboracicum  behandelte, 
war  es  mir  nicht  möglich,  einen  nennenswerten  Erfolg  zu  erzielen. 

Leicht enstern,  Wendelstadt,  Joche- Davis,  Zinn  , Rheinboldt  u.  a. 
empfehlen  Thyreoidealtabletten , um  eine  Entfettung  herbeizu- 
führen, jedoch  muß  man  bei  ihrer  Anwendung  Vorsicht  beobachten, 
da  sie  Herzklopfenanfälle,  Schwindel,  Angstzustände,  Albuminurie 
und  Glykosurie  hervorrufen  können.  Leichtenstern  beobachtete  auch 
starke  Polyurie  bis  6 Liter  am  Tage.  Porcjes  warnt  auf  Grund  von 
Stoffweehselversuchen  vor  der  Anwendung  von  Schilddrüsenpräpa- 
raten, weil  sie  einen  toxischen  Eiweißzerfall  hervorriefen,  doch  wies 
Zinn  nach,  daß  der  Eiweißbestand  unberührt  bleibt  und  die  Körper- 
gewichtsabnahme nur  die  Folge  von  Fetteinschmelzung  ist.  Rheinboldt 
betont,  daß  es  sich  um  ein  fehlerfreies  Präparat  handeln  müsse,  welches 
in  jeder  Tablette  0'3  Hammelschilddrüse  enthalten  soll.  Man  beginne 
mit  einer  Schilddrüsentablette  und  steige  alle  2 — 3 Tage  um  1 Tablette, 
bis  man  auf  8 Tabletten  täglich  angelangt  ist.  Daneben  sei  reichliche 
Fleischkost  zu  verordnen,  die  mindestens  3000  Kalorien  darstelle. 

Unter  anderen  Behandlungsmethoden  der  Fettsucht  seien  noch  Traubenkuren, 
Sau  er  s to  f f ein  a t m u ngen , Einatmungen  von  komprimierter  Luft,  wieder- 
holte Aderlässe,  Salivations-,  H unger-  und  Schwitzkuren , Massage  und 
Hydrotherapie  genannt.  Leuker  sah  nach  Sonnenbädern  (30  Minuten  freie  Bestrah- 
lung, dann  15  Minuten  Bestrahlung  des  eingepackten  Kranken)  das  Körpergewicht 
schnell  abnehmen.  Bei  Fettsucht  mit  Störungen  der  Geschlechtstätigkeit  haben  Löwy  <t- 
Hichter  den  Gebrauch  von  Oophorintabletten  angeraten. 

Viel  im  Gebrauche  sind  Trinkkuren.  Eines  besonderen  Rufes 
erfreuen  sich  namentlich  die  kühlen  alkalisch -salinischen , also 
glaubersalzhaltigen  Quellen  von  Marienbad  und  farasp.  Mit  der 
Verordnung  der  warmen  Quellen  von  Karlsbad  muß  man  vorsichtig 
sein,  da  gerade  Fettsüchtige  nicht  selten  bei  ihrem  Gebrauche  über 
Herzbeschwerden,  Blutandrang  zum  Kopfe  und  Schwindel  klagen. 
Bei  anämischer  Fettsucht  kommen  noch  Kissingen,  Homburg,  V ies- 
baden.  Franzensbad,  Elster,  Ems  und  Soden  zur  Verwendung.  Alle 
Trinkkuren  können  nur  vorübergehend  Nutzen  bringen  , denn  ihre 
Wirkung  besteht  vorwiegend  darin,  daß  sie  durch  lebhafte  Anregung 
der  Darmtätigkeit  die  volle  Ausnutzung  der  Nahrung  verhindern. 
Ist  der  Kranke  nach  Hause  zurückgekehrt  und  vergeht  er  sich  von 
neuem  gegen  die  Gesetze  der  Ernährung,  so  tritt,  auch  wieder  seine 
Fettsucht,  stärker  hervor. 

2.  Adipositas  dolorosa. 

I.  Ätiologie.  Alu  Adipositas  dolorosa  bat  Derrutn  im  Jahre  1892  «ine  Krank- 
heit beschrieben,  bei  welcher  es  an  umschriebenen  Körperstellen  zu  krankhafter  Fettwnche- 
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rung  kommt,  wobei  sieb  die  Fettansammlungen  noch  durch  Schmerzhaftigkeit  aus- 
zeichnen. Daneben  treten  nervöse  Störungen  auf. 

Nach  bisherigen  Erfahrungen  erkranken  am  häufigsten  Frauen  an  Adipositas 
dolorosa.  In  der  Regel  stellt  sich  das  Leiden  erst  jenseits  des  40sten  Lebensj  ahres 
ein,  doch  beschrieb  es  Gudjohusen  bereits  bei  einem  9jährigen  Knaben.  Marcon  beob- 
achtete es  bei  einer  75jährigen  und  Achard  <&  Lavbry  bei  einer  79jährigen  Frau. 
Hammond  sah  es  bei  zwei  Schwestern  auftreten. 

Als  Ursachen  werden  namentlich  Alkoholismus  und  Syphilis  angegeben. 
In  der  vorhin  angeführten  Beobachtung  von  Marcon  soll  die  Krankheit  einer  voraus- 
gegangenen Verletzung  gefolgt  sein. 

Adipositas  dolorosa  kommt  zwar  wesentlich  seltener  als  Fettsucht  vor,  doch 
sammelten  Sainton  <£■  Fernand  im  Jahre  1903  bereits  42  Beobachtungen  aus  der 
Literatur,  und  seitdem  hat  die  Zahl  noch  beträchtlich  zugenommen. 

II.  Symptome.  Die  ersten  Beschwerden  äußern  sich  in  der  Regel  in  Schmerzen 
an  verschiedenen  Körperstellen. 

Es  bilden  sich  dann  meist  an  diesen  Stellen  Fettansammlungen,  die  gegen 
Druck  sehr  empfindlich  sind.  Nicht  selten  zeigen  die  Fettmassen  auf  beiden  Körper- 
hälften gleichartige  Verteilung.  Dercum  cf  Mc  Casthey  beschrieben  eine  Beobachtung, 
in  welcher  die  Fettmassen  den  Rumpf  wie  eine  Art  von  Schurzfell  umgaben.  Von  Fett- 
wucherungen bleiben  jedoch  regelmäßig  Gesicht,  Hände  und  Füße  frei. 

Nach  und  nach  gesellen  sich  nervöse  Störungen  hinzu  Die  Haut  bietet 
mitunter  infolge  von  vasomotorischen  Störungen  cyanotische  Verfärb ung  und  auch 
Hautekchymosen  (Dercnm  <&  Mc  Casthey ) dar.  Mehrfach  hat  man  Verminderung 
des  Hautgefühles  nachweisen  können.  Auch  Hemianaesthesia  cutanea  ist  beob- 
achtet worden  (FM).  Marcons  Kranke  litt  an  Pruritus  und  Muskelatrophie; 
die  abgemagerten  Muskeln  zeigten  keine  elektrische  Entartungsreaktiou.  Die  Muskel- 
kraft nimmt  mehr  und  mehr  ab.  Dazu  gesellen  sich  nicht  selten  Zeichen  von  Neur- 
asthenie oder  Hysterie,  allgemeine  klonische  Muskelkrämpfe,  Epilepsie,  Gedächtnis- 
abnahme, Angstzustände,  zuweilen  ausgesprochene  Psychopathie. 

Zunehmende  Entkräftung  führt  schließlich  zum  Tode. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Über  anatomische  Ver- 
änderungen bei  Adipositas  dolorosa  haben  Dercum,  Burr  und  Lüning  berichtet.  Im 
Bereiche  der  Fettansammlungen  wurden  mehrfach  perineuri  tische  und  neuritische 
Veränderungen  an  den  feineren  Hautnerven  gefunden.  An  Nerven,  die  dem  Leben- 
den herausgeschnitten  waren,  haben  freilich  Ströbing  und  Schwenkenbecher  keine 
solchen  Veränderungen  finden  können. 

Dercum  beobachtete  im  Unterhautfettgewebe  Knötchen  von  h äm ol y m p h o i- 
dem  Bau. 

Mehrfach  wurden  Veränderungen  in  der  Schilddrüse  angetroffen,  namentlich 
Kolloidentartung,  Verkalkung  und  Atrophie. 

Bei  einigen  Kranken  zeigte  sich  die  Hypophysis  cerebri  geschwulstartig 
verändert. 

In.  einer  Beobachtung  waren  die  zarten  (Götschen)  Stränge  des  Rücken- 
markes entartet. 

Über  die  Entstehung  der  Lipomatosis  dolorosa  ist  nichts  Sicheres  be- 
kannt. Die  in  der  Schilddrüse  und  Hypophysis  Vorgefundenen  Veränderungen  legen  den 
Gedanken  nahe,  es  könnte  sich  um  die  Folgen  einer  Autointoxikation  handeln. 
Letztere  hat  vielleicht  zu  einer  Trophoneurose  geführt,  denn  daß  die  Nerven  bei 
er  Krankheit  lebhaft  beteiligt  sind  , geht  aus  den  nervösen  Störungen  und  den  gefun- 
denen neuritischen  Veränderungen  hervor.  Zur  Zeit  sind  aber  die  Beobachtungen  noch 
viel  zu  gering  an  Zahl,  um  über  Vermutungen  hinauszukommen. 

. Diagnose.  Die  Erkennung  der  Lipomatosis  dolorosa  ist  leicht.  Von  sym- 
metrischen Lipomen  unterscheidet  sich  das  Leiden  durch  Schmerzhaftigkeit  'und 
nervöse  Störungen.  Bei  Myxödem  ist  die  Verteilung  der  Hautschwellung  eine  gleich- 
a ige,  und  außerdem  werden  auch  Gesicht,  Hände  und  Füße  von  Schwellung  betroffen. 

t>  , y ‘ Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Adipositas  dolorosa  eine  ernste,  da  die 

■Behandlung  nur  wenig  zu  erreichen  vermag. 

,,  ..  II.  Therapie.  Eine  spezifische  Behandlung  mit  Schilddrüsengewebe 
nr^n-  . 1|,eis*:  el'f°lgl°s-  Ist  Syphilis  vorausgegangen,  so  wären  Quecksilber-  und  Jod- 

TA  i,  'c  6 r?1?  versnchen.  Man  hat  symptomatisch  auch  von  Bädern,  Massage  und 
tusche  Gebrauch  gemacht. 
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3.  Gicht.  Gutta. 

1.  Ätiologie.  Gicht  beruht  auf  Veränderungen  des  Stoffwechsels, 
welche  zu  einer  krankhaften  Ansammlung  von  Harnsäure  im 
Blute  führen,  weshalb  man  das  Leiden  auch  harnsaure  Diathese 
genannt  hat.  Klinisch  äußert  sich  Gicht  in  Neigung  zu  Entzün- 
dungen. besonders  häufig  zu  solchen  in  den  Gelenken,  und  zu  Ab- 
lagerungen von  harnsauren  Salzen  in  den  verschiedensten  Ge- 
bilden. 

Man  hat  zwei  Formen  von  Gicht  zu  unterscheiden,  die  erbliche 
und  die  erworbene  Gicht. 

Erbliche  Gicht  ist  außerordentlich  häufig.  Man  gibt  an,  daß 
mindestens  die  Hälfte  aller  Gichtkranken  mit  ererbter  Gicht  be- 
haftet sei. 

Bald  wird  in  Gichtfamilien  Generation  auf  Generation  von 
Gicht  betroffen , bald  bleiben  eine  oder  mehrere  Generationen  von 
ihr  verschont. 

Hutchinson  betont,  daß  die  jüngeren  Kinder  gichtischer  Eheleute  häufiger  an 
Gicht  erkranken  als  die  Erstgeborenen , daß  eine  erbliche  Übertragung  um  so  wahr- 
scheinlicher sei , wenn  beide  Eltern  an  Gicht  leiden , und  daß  die  Gicht  des  Vaters 
leichter  auf  die  Nachkommen  übergehe  als  diejenige  der  Mutter. 

Erbliche  Beanlagung  kann  ausreichen , um  Gicht  auch  bei 
solchen  Personen  hervorzurufen , welche  eine  gesundheitsgemäße 
Lebensweise  führen.  Häufiger  freilich  tritt  sie  infolge  von  Fehlern 
in  der  Ernährung  und  Lebensführung  auf,  die  sich  bei  erblicher 
Beanlagung  besonders  leicht  geltend  machen  werden.  Oft  genug 
wird  leider  außer  der  gichtischen  Beanlagung  auch  noch  eine  schäd- 
liche Lebensführung  vererbt  oder  genauer  durch  Nachahmung 
fortgepflanzt.  Dieselben  Schädlichkeiten  sind  es  aber  auch,  die  zu 
erworbener  Gicht  führen.  Sie  bestehen  vornehmlich  in  über- 
reicher Nahrung,  zu  großem  Alkoholgen uß  und  zu  geringer 
Körperbewegung.  Gicht  ist  daher  vorwiegend  eine  Krankheit 
wohlhabender  Stände.  Auch  hat  man  mehrfach  nachweisen  können, 
daß  Gicht  um  so  verbreiteter  wurde,  je  mehr  in  einem  Volke  Wohl- 
leben und  Schwelgerei  um  sich  griffen. 

Während  in  dem  einfachen  und  sittenstrengen  Rom  zur  Zeit  der  Republik  Gicht 
zu  den  Seltenheiten  gehörte,  nahm  sie  in  der  Kaiserzeit  infolge  der  üblich  gewordenen 
Völlerlei  und  Ausschweifungen  überhand.  Selbst  Frauen  sollen  von  ihr  in  gleicher 
Weise  wie  Männer  ergriffen  worden  sein,  weil  sie  mit  den  Männern  ungeschmälert  an 
den  Tafelfreuden  teilnahmen.  Das  Seltenerwerden  der  Gicht  in  der  neueren  Zeit  hat 
man  mit  der  zunehmenden  Mäßigkeit  in  Verbindung  gebracht  , welche  sich  unmittelbar 
als  Folge  der  gesteigerten  Anforderungen  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Einzelnen  er- 
gibt. Auch  sah  man  mehrfach  gichtische  Erscheinungen  schwinden,  wenn  Schwelger 
infolge  von  Geldverlusten  oder  anderen  Mißgeschicken  gezwungen  waren,  eine  einfachere 
I^bensweise  zu  beobachten. 

Ob  geistige  Überanstrengungen  dem  Entstehen  von  Gicht 
Vorschub  leisten,  scheint  mir  nicht  sicher  bewiesen,  denn  wenn 
auch  die  Erfahrung  lehrt,  daß  oft  Staatsmänner  und  Gelehrte  von 
Gicht  geplagt  werden,  so  kommen  doch  wohl  immer  noch  bei  ihnen 
die  oben  angeführten  Schädlichkeiten  als  wichtiger  in  Frage. 

Die  Bedeutung  der  Nahrung  und  Lebensweise  auf  die  Ent- 
stehung von  Gicht  macht  es  begreiflich,  daß  sehr  oft  Fettleibig- 
keit und  Gicht  Zusammentreffen,  wobei  Fettleibigkeit  den  Vorläufer 
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der  Gicht  zu  bilden  pflegt.  Auch  erklärt  sich  daraus,  daß  ältere 
Ärzte  einen  Habitus  arthriticus  annahmen  und  angaben . daß 
namentlich  solche  Personen  zu  Gicht  beanlagt  seien,  welche  sich 
durch  vierschrötigen  Körperbau , gedunsenes  Aussehen , gerötetes 
Gesicht,  breite  Schultern  und  Brust  und  gute  Entwicklung  des 
Unterhautfettgewebes  auszeichnen. 

Der  vielfach  erprobte  Satz,  daß  sich  Gegensätze  berühren,  trifft 
auch  für  Gicht  zu.  Denn  wenn  auch  bei  den  meisten  Kranken  eine 
zu  üppige  Lebensführung  Gicht  hervorgerufen  hat,  so  können,  wenn 
auch  seltener,  auch  Entbehrung  und  dürftige  Lebensweise 
dem  Übel  zugrunde  liegen.  Es  haben  daher  manche  Ärzte  zwischen 
einer  Gicht  der  Reichen  und  Armen  oder  zwischen  einer  Schlemmer- 
und Proletengicht  unterschieden. 

Viel  seltener  als  die  alimentäre  kommt  toxische  Gicht  vor. 
Wenn  wir  von  dem  bereits  erwähnten  schädlichen  Einfluß  des  Alko- 
hols absehen , so  kommt  eigentlich  nur  die  Bleigicht,  Gutta  sa- 
turnina,  in  Frage,  die  sich  mitunter  bei  Bleiarbeitern,  z.  B.  bei 
Malern  und  Schriftsetzern,  entwickelt  und  namentlich  von  franzö- 
sischen Ärzten  beschrieben  worden  ist. 

Von  manchen  Ärzten  ist  noch  eine  autotoxische  Gicht  angenommen  worden, 
die  sich  an  Magen-  und  Darmkatarrhe  anschließen  soll.  Man  hat  gemeint,  daß  sich 
dabei  krankhafte  Stotfwechselprodukte  bildeten , namentlich  Harnsäure  und  Milchsäure, 
deren  Aufnahme  in  das  Blut  zu  Gicht  führe.  Jedenfalls  ist  das  Vorkommen  einer  auto- 
toxischen  Gicht  unbewiesen : wahrscheinlich  waren  die  der  Gicht  vorausgegangenen 
Magen-  und  Darmkatarrhe  bereits  Zeichen  der  Gicht. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  Gichtkranken  zu  tun,  bei  denen 
sich  gar  keine  Ursache  für  ihr  Leiden  naehweisen  läßt,  krypto- 
genetische Gicht. 

Von  großem  Einflüsse  auf  das  Auftreten  von  Gicht  ist  das 
Lebensalter,  denn  in  der  Regel  stellt  sich  die  Krankheit  erst  im 
30. — 40sten  Lebensjahre  ein.  Sehr  selten  wird  sie  in  der  Kindheit 
beobachtet.  Trousseau  freilich  hat  Gicht  bei  einem  6jährigen,  Lunz 
bei  einem  6 ^jährigen  Knaben  und  Gairdner  bei  einem  11jährigen 
Mädchen  beschrieben.  Auch  Delciut  behauptet,  mehrfach  der  Gicht 
bei  10 — 15jährigen  Kindern  begegnet  zu  sein. 

Überwiegend  häufig  betroffen  zeigt  sich  das  männliche  Ge- 
schlecht, weil  es  sich  den  Gelegenheitsursachen  am  häufigsten 
aussetzt. 

Die  geographische  Verbreitung  der  Gicht  zeigt  große 
A/  erschiedenheiten.  Besonders  häufig  kommt  Gicht  in  England  vor, 
doch  soll  auch  hier  neuerdings  eine  Abnahme  stattfinden.  Demnächst 
kommen  Frankreich  und  Holland  an  die  Reihe,  während  in  Deutsch- 
land, Spanien  und  Italien  Gicht  seltener  zu  finden  ist.  Bei  Schweizern 
habe  ich  Gicht  außerordentlich  selten  beobachtet.  Nach  Charcot  soll 
m Rußland,  Schweden  und  Norwegen  Gicht  nur  sparsam  auftreten. 
trotzdem  die  Bevölkerung  dem  Alkohol  wacker  zuspricht.  In  Syrien, 
ersien  und  Arabien,  wo  die  Krankheit  früher  häufig  gesehen  und 
beschrieben  wurde,  soll  sie  jetzt  nur  noch  ausnahmsweise  Vorkommen. 

Auch  in  einzelnen  Ländern  kommen  je  nach  den  Provinzen  auffällige  Ver- 
' ne  enheiten  vor.  Beispielsweise  sind  Schottland  und  Irland  von  Gicht  ziemlich  frei 
rD‘  4 816  in  England  nm  so  häutiger  auftritt.  Für  Frankreich  bemerkt  Charcot, 
d ic  lt  namentlich  in  der  Normandie  sehr  häufig  sei,  wo  gutes  Leben  verbreitet  wäre. 
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Die  gleiche  Ursache  gilt  für  die  große  Verbreitung  der  Gicht  in  Lothringen  im  Ver- 
gleich zum  Elsaß,  ('anstatt  traf  Gicht  in  Altbayern  seltener  als  am  Bheine  und  in 
franken  an  und  erklärt  dies  dadurch,  daß  Biergenuß  weniger  schädlich  sei  als  eine 
reiche  Aufnahme  von  Wein.  Cantani  hat  für  Italien  hervorgehoben,  daß  in  den  süd- 
lichen Provinzen,  namentlich  in  der  Umgebung  von  Neapel  Gicht  nicht  selten,  jeden- 
falls bedeutend  häutiger  sei  als  in  anderen  Bezirken  der  apenninischen  Halbinsel.  Es 
dürften  diese  Verschiedenheiten,  wie  bereits  angedeutet,  weniger  mit  klimatischen  Ver- 
hältnissen, als  mit  unzweckmäßigen  Nahrungs-  und  Lebensgewohnheiten  in  Zusammen- 
hang stehen. 

II.  Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Gicht  treten  hauptsäch- 
lich in  drei  Formen  auf,  nämlich  als  akute  Gelenkgicht . als  chro- 
nische Gelenkgicht  und  als  Eingeweidegicht.  Diese  drei  Gichtformen, 
stehen  sich  nicht  etwa  unvermittelt  gegenüber,  im  Gegenteil  ist 
es  Regel,  daß  Gicht  als  akute  Gelenkgicht  beginnt,  nach  und  nach 
in  chronische  Gelenkgicht  übergeht  und  schließlich  sich  vielfach 
auch  noch  mit  Eingeweidegicht  verbindet. 

Akute  Gelenbjicht. 

Urarthritis  acuta,  Arthritis  uratica  acuta  s.  urica 
acuta  stellt  sich  gewöhnlich  nicht  unerwartet  ein.  In  der  Regel 
handelt  es  sich  um  Personen , von  welchen  eine  erbliche  gichtische 
Belastung  bekannt  war,  oder  die  schon  lange  vordem  unter  den  Be- 
schwerden zunehmender  Fettleibigkeit  zu  leiden  hatten.  Gewöhnlich 
begegnet  man  Klagen  über  wachsende  Körperfülle  und  Unbeholfen- 
heit,  Kurzatmigkeit,  Herzklopfen,  Magendruck.  Erbrechen.  Pyrosis, 
Flatulenz , Stuhlverstopfung , Schwindel , Blutandrang  zum  Kopfe 
und  Ohrensausen.  Die  Kranken  zeichnen  sich  meist  durch  stark 
gerötetes  Gesicht  aus  und  leiden  oft  an  Acne  rosacea,  Hämorrhoiden. 
Varikokele  oder  Yaricen.  Häufig  genug  hat  ein  erfahrener  Arzt  seine 
mahnende  Stimme  wiederholt,  aber  leider  vielfach  vergeblich  ver- 
nehmen lassen  und  vor  Tafelfreuden  und  anderen  Schädlichkeiten 
gewarnt. 

Nicht  selten  folgt  ein  Anfall  von  akuter  Gelenkgicht  sehr  bald 
Ausschreitungen  im  Essen  und  Trinken,  mitunter  auch  im  Geschlechts- 
verkehr auf  dem  Fuße.  Oder  es  geben  psychische  Aufregungen  Veran- 
lassung zu  einem  akuten  Gichtanfalle.  Nicht  selten  schließt  er  sich  an 
vorausgegangene  Verletzungen,  namentlich  an  solche  der  Gelenke 
an.  Mehrfach  hat  man  beobachtet,  daß  Personen,  welche  an  Gelenk- 
rheumatismus gelitten  hatten , nicht  nur  oft  an  Gicht  erkranken, 
sondern  daß  auch  gerade  solche  Gelenke  von  Gicht  betroffen  wurden, 
welche  früher  Sitz  rheumatischer  Entzündungen  gewesen  waren. 
Mitunter  tritt  ein  akuter  Gichtanfall  nach  vorausgegangenen  ^ In- 
fektionskrankheiten , beispielsweise  nach  Influenza,  auf.  Auch  Tem- 
peratureinflüsse scheinen  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein,  wenigstens 
stellt  sich  akute  Gelenkgicht  am  häufigsten  im  Herbste  und  1*  riihlinge, 
seltener  in  der  gleichmäßig  warmen  Sommerszeit  ein. 

Oft  gehen  dem  akuten  Gichtanfalle  noch  unmittelbare  Vor- 
läufer voraus j sehr  selten  setzt  er  plötzlich  ohne  solche  ein.  Häufig 
zeigen  sich  vermehrte  MngcnboHchworden.  wie  stark  belegte  Zunge, 
vielfaches  Aufstoßen,  Brechneigung,  Pyrosis,  Magendruck,  selbst 
Magenschmerz,  hartnäckige  Stuhlverstopfung,  mitunter  schmerzhafte 
Empfindungen  an  bestehenden  Hämorrhoiden  oder  auch  blutige  Aus- 
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flüsse  aus  ihnen.  Der  Harn  wird  sparsam  gelassen  und  läßt  meist  einen 
roten,  ziegelmehlartigen  Bodensatz,  Sedimentum  lateritium,  von  harn- 
sauren  Salzen  (Uraten)  zu  Boden  fallen , seltener  ist  er  auffällig 
reichlich  und  blaß,  ähnlich  der  Urina  spastica.  Bei  manchen  Kranken 
stellt  sich  stark  gesteigerte  Geschlechtslust  ein.  Mitunter  klagen  die- 
Kranken  über  Beklemmung  auf  der  Brust,  Herzschmerz  und  Herz- 
klopfen, Schwindelgefühl,  Ohrensausen  und  Blutandrang  zum  Ivopfe 
machen  sich  lebhafter  als  jemals  zuvor  bemerkbar.  Die  Kranken 
werden  verstimmt,  hypochondrisch,  mürrisch  und  reizbar  und  leiden 
nicht  selten  an  Schlaflosigkeit  und  Aufgeregtheit.  Oft  bemächtigt 
sich  ihrer  ein  Gefühl  von  Abgeschlagenheit  in  den  Gliedern  ; es 
kommt  auch  zu  ausgesprochen  ziehenden  und  schmerzhaften  Emp- 
findungen in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Wadenmuskeln ; auch 
stellen  sich  mitunter  vorübergehend  wechselnde  Schmerzen  in  ein- 
zelnen Gelenken  ein.  Mitunter  werden  Parästhesien  angegeben, 
namentlich  Kältegefühl,  Ameisenkriechen  und  Taubheitsempfindung, 
oder  es  kommt  zu  paretischen  Erscheinungen , zu  Zittern  und 
Wadenkrämpfen. 

Je  länger  die  Prodrome  gewährt  haben,  um  so  heftiger  pflegt 
'sieh  der  akute  Gichtanfall  zu  gestalten. 

Für  akute  Gelenkgicht  bezeichnend  ist,  daß  am  häufigsten  das 
Metatarso-Phalangealgelenk  einer  großen  Zehe,  nach  manchen  gerade 
der  linken  betroffen  wird,  so  daß  sich  die  akute,  reguläre  oder  toxische 
Gelenkgicht,  wie  man  sie  auch  genannt  hat,  meist  als  Zipperlein  oder 
Podagra  äußert.  Seltener  kommt  das  zweite  Großzehengelenk  oder  das- 
Sprunggelenk  an  die  Reihe.  Andere  Gelenke  werden  in  der  Regel  erst 
dann  betroffen,  wenn  sich  akute  Gichtanfälle  wiederholen.  Es  sind 
dann  in  erster  Linie  die  Gelenke  der  Finger,  namentlich  diejenigen 
des  Daumens,  zu  nennen,  Chiragra.  aber  man  bekommt  es  auch  nicht 
selten  mit  Entzündungen  im  Knie-  (Gonagra),  Hilft-  (Ischiagra). 
Schulter-  (Omagra) , Ellenbogen-  (Pechiagra) , Schlüsselbeingelenk 
(Cleidagra) , in  "Wirbel-  (Rachisagra)  oder  in  Kiefer-  und  Rippen- 
knorpelgelenken (Costagra)  zu  tun. 

Meist  bleibt  beim  ersten  Anfall  von  akuter  Gelenkgicht  das 
Großzehengelenk  das  einzig  betroffene.  Auch  bei  späteren  Anfällen 
erkrankt  zuweilen  immer  wieder  das  gleiche  Gelenk.  Selten  tritt 
gleichzeitig  eine  Entzündung  in  mehreren  Gelenken  auf,  Urar- 
thritis  acuta  multiplex,  häufiger  schon  kommt  während  eines 
Anfalles  nach  und  nach  ein  Gelenk  nach  dem  andern  an  die  Reihe. 
Urarthritis  acuta  vaga. 

Die  akute  gichtische  Gelenkentzündung  bricht  meist  urplötzlich 
mitten  in  der  Nacht,  am  häufigsten  um  die  Zeit  von  12 — 3 Uhr 
morgens  aus.  Der  Kranke,  welcher  sich  am  Abende  fast  schmerzlos 
zu  Bett  gelegt  hatte  und  ruhig  eingeschlafen  war,  wird  plötzlich 
durch  übermannende  Schmerzen,  am  häufigsten  im  Großzehengelenke, 
aufgeweckt.  Der  Schmerz  wird  als  bohrend,  zermalmend,  brennend 
oder  mitunter  auch  als  schmerzhafte  Kälteempfindung  beschrieben  ; 
die  Kranken  haben  das  Gefühl , wie  wenn  sich  die  große  Zehe  in 
einem  Schraubstocke  befände,  oder  als  ob  ein  spitzes  Eisen  langsam 
in  das  Gelenk  hineingebohrt  würde.  Sie  ächzen  laut . wälzen  sich 
im  Bette  hin  und  her,  vertragen  nicht  die  leiseste  Berührung  und 
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!sf  !lif  H.fnf  V,!e!!)St  [A*!'  de,n  Üru(;k  einer  dichten  Bettdecke.  Dabei 
r;  p , aut  .heid  und  trocken,  die  Körpertemperatur  erhöht  und 

' ®rtl1,ul,S  metst  hart  und  beschleunigt.  Gegen  Morgen  lassen  ge- 
wöhnlich die  Schmerzen  beträchtlich  nach.  Es  bricht  meist  Schweiß 
au.-,,  welcher  nicht  selten  stark  sauer  riecht.  Das  Fieber  sinkt.  Gleich- 

ÄhÄnrh  mehu-T?  Thr  Veränd^ungen  an  dem  schmerz- 

M Fi,  uferT  • -iEs  .erscheint  gleichmäßig  geschwollen 
( g • _ 1),  die  Haut  über  ihm  ist  stark,  fast  erysipelatös  gerötet: 


Fitf.  24. 


Oroßzehenge/enk  bei  akutem  Podagra  eines  44jährigen  Mannes. 
Xach  einer  X’liotofrropliie.  ( Kiftem*  Ileohnchtuni;.  Züricher  Klinik.) 


sie  fühlt  sich  teigig-öd ematös  und  heiß  an  und  läßt  nicht  selten  in 
der  Umgebung  des  erkrankten  Gelenkes  variköse  Hautgefiiße,  zu- 
weilen sogar  Hautblutungen  erkennen.  Oft  hat  sich  auch  noch  in 
weiterer  Entfernung  Hautödem  ausgebildet,  über  den  ganzen  Fuß- 
rücken und  selbst  über  die  Knöchel  hinauf. 

Am  Tage  pflegt  der  Kranke  bei  ruhiger  Haltung  des  Fußes 
und  Beines  wenig  Schmerzen  zu  empfinden,  aber  in  der  nächsten 
Nacht  wiederholen  sich  die  eben  geschilderten  Beschwerden.  Gleiches 
findet  in  den  nächsten  5 — 14  Tagen  statt,  dann  lassen  die  Schmerzen 
nach,  der  Kranke  gewinnt  wieder  Kühe  und  hat  zunächst  seinen 
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akuten  gichtischen  Anfall  glücklich  hinter  sich.  An  dem  erkrankten 
Gelenk  nehmen  Rötung  und  Schwellung  mehr  und  mehr  ab;  der 
Kranke  verspürt  eine  prickelnde  und  juckende  Empfindung;  es  stellt 
Geh  meist  Abschuppung  der  Haut  ein  ; das  Gelenk  bleibt  zwar  zu- 
nächst noch  etwas  steif,  gewinnt  aber  meist  bald  die  frühere  Form 
und  Beweglichkeit  wieder.  Mitunter  soll  Vereiterung  entzündeter 
Gelenke  eingetreten  sein. 

Sczary  d>  Chandron  punktierten  bei  saturniner  Gelenkgicht  das  Gelenk  und 
fanden  in  der  Gelenkflüssigkeit  neben  spärlichen  Endothelzellen  polymorphkernige  Zellen. 
Bei  einer  späteren  Punktion  waren  jedoch  die  polymorphkernigen  Zellen  verschwunden 
und  durch  Lymphozyten  ersetzt.  Außerdem  fand  sich  jetzt  Blut  in  dem  Gelenkinhalte. 

Der  Harn  fällt  in  der  Regel  zur  Zeit  des  Anfalles  durch  ge- 
ringe Menge,  dunkelrote  Farbe,  stark  saure  Reaktion,  erhöhtes 
spezifisches  Gewicht  und  Sedimentum  lateritium  auf. 

Nach  Verdunsten  des  Schweißes  wollen  ältere  Ärzte  auf  der  Haut  zuweilen  einen 
weißen  Niederschlag  beobachtet  haben,  der  aus  harnsauren  Salzen  bestanden  haben  soll. 
Die  Angabe  ist  wenig  zuverlässig,  denn  gerade  im  Schweiße  ist  in  neuerer  Zeit  bei  Gicht- 
kranken mehrfach  vergeblich  nach  Harnsäure  gesucht  worden  (v.  Noorden,  Magnus-Levy). 

Die  Dauer  eines  Anfalles  von  akuter  Gelenkgicht  pflegt 
um  so  kürzer  zu  sein,  je  stärker  die  Schmerzen  waren.  Dagegen 
fällt  der  Zeitraum  zwischen  zwei  aufeinanderfolgenden  Gichtanfällen 
in  der  Regel  um  so  länger  aus,  je  heftiger  der  vorausgegangene 
Anfall  war. 

Nach  überstandenem  Anfalle  von  akuter  Gelenkgicht  bemächtigt 
sich  vieler  Kranken  ein  Gefühl  der  Erleichterung,  der  Genesung, 
der  vermehrten  Frische  und  der  gekräftigten  Gesundheit  , welches 
häufig  um  so  ausgesprochener  ist,  je  heftiger  der  Schmerzanfall 
war.  Bei  anderen  freilich  bleibt  zunächst  starkes  Ermüdungsgefühl, 
namentlich  in  den  Wadenmuskeln  zurück. 

Gicht  kann  mit  einem  einzigen  Anfalle  von  akuter  Gelenkgicht 
beendet  sein.  Es  kommt  dies  namentlich  bei  solchen  Personen  vor, 
bei  welchen  der  Schmerz  einen  so  gewaltigen  Eindruck  hinterläßt, 
daß  sie  in  Erinnerung  an  denselben  gerne  Zeit  des  Lebens  auf  Tafel- 
freuden  und  Schwelgereien  aller  Art  verzichten  und  Fehler  der  Er- 
nährung und  Lebensweise  dauernd  vermeiden.  Häufiger  freilich  stellt 
sich  trotz  alledem  ein  neuer  Anfall  ein,  welcher  sich  wieder  oft  an 
einen  Stoß,  an  eine  Luxation,  Fraktur  oder  an  andere  Verletzungen 
oder  an  Erkältungen  anschließt.  Auch  gehören  die  Mäßigen  zur 
Minderzahl  der  Kranken.  Die  meisten  lassen  mit  der  Zeit  die  an- 
fangs gefaßten  guten  Grundsätze  mehr  und  mehr  fahren  und  gehen 
damit  unaufhaltsam  der  Gefahr  eines  wiederholten  Anfalles  entgegen. 
Trotz  alledem  verlaufen  mitunter  zwei,  drei,  fünf  und  mehr  Jahre, 
ehe  ein  neuer  Anfall  von  akuter  Gelenkgicht  auftritt.  War  der 
erste  Anfall  nicht  von  beträchtlicher  Stärke,  so  hat  ihn  der  Kranke 
mitunter  fast,  aus  dem  Gedächtnisse  verloren.  Bei  manchen  Kranken 
freilich  kehrt  ein  neuer  Gichtanfall  schon  nach  Jahresfrist,  nicht 
selten  fast  genau  nach  Ablauf  eines  Jahres  wieder,  oder  es  treten 
Anf  älle  ziemlich  regelmäßig  im  Frühjahre  und  Herbste  auf.  Im  all- 
gemeinen pflegen  sie  sich  um  so  mehr  zu  häufen,  je  schlechter  der 
Kranke  genährt  ist. 

Je  öfter  sich  akute  gichtische  Gelenkerkrankungen  wiederholt 
haben,  um  so  mehr  pflegen  sie  den  typischen  Charakter  und  Verlauf 
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zu  verlieren.  Sie  treten  weniger  akut  auf,  ziehen  sich  länger  hin. 
hinterlassen  oft  in  Gestalt  von  Gichtknoten  bleibende  Überreste,  und 
so  bildet  sich  mehr  und  mehr  das  Bild  der  chronischen  Gelenkgicht 
aus.  die  man  vielfach  unzweckmäßig  auch  als  irreguläre  Gicht  be- 
zeichnet hat. 


Chronisch < ( Jclenkgich t . 

Chronische  Gelenkgicht,  Urartliritis  chronica,  ist  zwar  häufig, 
aber  nicht  immer  die  Folge  einer  vorhergegangenen  akuten  Gelenk- 
gicht, denn  bei  manchen  Kranken  tritt  Gelenkgicht  von  vornherein 
in  schleichender  und  chronischer  Weise  auf.  Meist  werden  von  ihr 
mehrere  Gelenke  betroffen , am  häufigsten  und  stärksten  die  Fuß- 
und  Handgelenke.  Besserungen  und  Verschlimmerungen  der  Gelenk- 
veränderungen sind  die.  Regel.  Stellen  sich  Schmerzen  in  den  Ge- 
lenken ein,  so  pflegen  diese  nicht  die  Heftigkeit  akuter  Anfälle  von 
Gelenkgicht  zu  erreichen.  Die  erkrankten  Gelenke  sind  zwar  oft 
noch  stärker  geschwollen  als  bei  akuter  Gelenkgicht,  aber  die  Rötung 
der  Haut  pflegt  beträchtlich  geringer  zu  sein  und  fehlt  häufig  ganz. 
Sind  die  Schmerzen  verschwunden,  so  tritt  ein  Abschwellen  der  Ge- 
lenke nur  langsam  ein  und  zu  einer  vollkommenen  Wiederherstellung 
der  Gelenkform  kommt  es  oft  nicht  mehr. 

Vielfach  bilden  sich  mit  zunehmendem  Schwinden  der  Gelenk- 
schwellung in  der  Umgebung  des  Gelenkes  härtliche  Knoten  aus. 
welche  um  so  mehr  an  Umfang  zunehmen,  je  öfter  die  Gelenkentzün- 
dung rückfällig  geworden  ist.  Diese  Knoten,  Gichtknoten,  Noduli 
s.  tophi  arthritici,  werden  so  groß,  daß  sie  unter  der  Haut  als 
Höcker  sichtbar  werden.  Sie  fühlen  sich  steinhart  an  und  bringen 
grobe  Mißstaltungen  zuwege.  Die  überdeckende  Haut  erscheint  oft 
über  ihrer  Mitte  blaß , während  sich  in  der  Peripherie  erweiterte 
Hautgefäße  und  lebhafte  Rötung  bemerkbar  machen. 

Sie  bestehen  vorwiegend  aus  harnsauren  Salzen , namentlich 
aus  saurem  harnsaurem  Natron  , welches  sich  auf  der  Außenfläche 
der  Gelenke  abgeschieden  hat.  Ihre  Größe  ist  sehr  wechselnd.  Nicht 
selten  erreichen  sie  den  Umfang  einer  Kirsche,  mitunter  auch  den- 
jenigen eines  Hühnereis. 

Die  um  Gelenke  abgesetzten  Gichtknoten  bringen  mitunter  so 
grobe  Mißstaltungen  zuwege,  daß  Sydenham , der  große  englische 
Arzt,  welcher  selbst  an  Gicht  litt  und  ein  sehr  getreues  klinisches 
Bild  der  Krankheit  entworfen  hat,  das  Aussehen  der  Hand  bei 
manchen  Gichtkranken  treffend  mit  der  Form  einer  Pastinakwurzel 
verglich  (vergl.  Fig.  25  auf  S.  191).  Dazu  kommt  häufig  Schwerbeweg- 
lichkeit der  Gelenke,  welche  sich  nicht  selten  bis  zur  vollkommenen 
Ankylose  steigert.  Oft  geben  die  Gelenke  bei  Bewegungen  kratzende 
und  krachende  Geräusche.  Es  treten  Subluxationen  ein.  so  daß  bei- 
spielsweise die  Finger  in  den  Grundphalangen  nach  der  Ulna  gerichtet 
und  in  den  übrigen  Phalangen  volarwürts  gebeugt  sind.  Ganze 
Glieder  werden  ungelenk  und  erhalten  fehlerhafte  Stellungen;  manche 
Gichtkranke  können  sich  kaum  mehr  selbständig  bewegen  und  sind 
vollkommene  Krüppel  geworden.  # 

Mitunter  geben  einzelne  Gichtknoten  zur  Bildung  von  Gicht* 
gesch  wären  Veranlassung.  Dabei  rötet  und  entzündet  sich  die  Haut 
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Fig.  25. 


Gichtische  Ablagerungen  an  den  Fingern  und  am  Schleimbeutel  des  Ellenbogens. 

Nach  Garrod. 
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über  den  Knoten,  wird  brandig  und  zerfällt.  Es  entleeren  sich  dann 
aus  dem  Grunde  der  Geschwüre  kreide-  oder  mörtelartige  Massen 
welche  aus  Uraten  bestehen  und  den  Inhalt  von  Gichtknoten  dar- 
stellen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  sieht  man  Büschel  feinster 
Nadeln  (vergl.  Fig.  27  auf  S.  193),  welche  die  Murexidprobe  geben, 
sich  in  Alkalien  lösen  und  bei  Säurezusatz  Kristalle  der  Harnsäure 
zur  Ausscheidung  gelangen  lassen. 

Gichtgeschwüre  haben  sehr  geringe  Neigung  zur  Verheilung 
und  zeichnen  sich  oft  durch  üppige  und  leicht  blutende  Granula- 
tionsbildung aus.  Zuweilen  bekommt  man  auf  ihrem  Grunde  kreide- 
ähnliche weiße  Tophi  zu  sehen, 
welche  mitunter  stachelig  und  hk-  ^ß. 

stalaktitenartig  geformt  sind. 

Zu  chronischer  Gelenkgicht 
gesellt  sich  häufig  chronische 
Schleimbeutel-,  Faszien-,  Sehnen-, 

Knorpel-,  Knochen-  und  Haut- 
gicht hinzu. 

Die  Schleimbeutel,  am 
häufigsten  diejenigen  des  Ellen- 
bogens und  der  Kniescheibe, 
schwellen  an  und  sind  wie  die 
Gelenke  schmerzhaft;  die  Haut 
über  ihnen  ist  entzündlich  verdickt 
und  gerötet;  nach  einiger  Zeit 
gehen  Schwellung  und  Schmerz- 
haftigkeit zurück,  aber  man  ent- 
deckt in  ihnen  feste  Einlage- 
rungen, welche  mit  rückfälliger 
Entzündung  immer  umfangreicher 
werden  und  schließlich  bedeutende, 
vorwiegend  aus  saurem  harn- 
saurem Natron  gebildete  Massen 
darstellen  (vergl.  Fig.  25  auf 


Gichtische  Ablagerungen  am  Ohrknorpel. 
Der  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  24. 
Nach  einer  Photographie. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


S.  191). 

Unter  den  Sehnen  werden 
am  häufigsten  die  Strecksehnen 
der  Finger  betroffen,  an  welchen 
man  je  nach  dem  Alter  der  gichtischen  Ablagerungen  mehr  oder 
minder  harte,  steinige  Auswüchse  und  Auflagerungen  findet. 

Knorpelgicht  trifft  man  am  häufigsten  an  den  Ohrknorpeln 
an.  Man  findet  hier  namentlich  längs  der  Ränder  der  Helix,  seltener 
auf  der  Anthelix  bis  erbsengroße,  höckerige,  harte,  in  der  Mitte 
weiße,  an  der  Peripherie  von  erweiterten  Gefäßen  eingerahmte 
Knötchen,  deren  Zahl  bis  12  und  auch  darüber  betragen  kann  ( vergl. 
Fig.  26).  Sticht  man  sie  mit  der  Nadel  an,  so  entleeren  sie  bei  Druck 
eine  weiße  breiige  oder  steinharte  Masse,  welche  unter  dem  Mikro- 
skop bei  genügend  feiner  Zerteilung  aus  unzähligen  feinsten  Nadeln 
von  saurem  harnsaurem  Natron  bestehen  (vergl.  Fig.  27  auf  S.  193). 
Gichtknoten  am  Ohrknorpel  stellen  mitunter  das  einzige  sichtbare 
und  greifbare  Zeichen  der  Gicht  dar  und  sind  dann  für  die  Diagnose 
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trefflich  za  verwerten.  Sie  entwickeln  sich  sehr  schnell,  so  in  einer 
Beobachtung  Garrods  binnen  10  Tagen.  Zuweilen  entzündet  sich 
über  ihnen  die  Haut  und  zerfällt,  so  daß  sie  dann  gewissermaßen 
aus  dem  Ohrknorpel  herausfallen  und  Gruben  hinterlassen.  Mitunter 
stellen  sich  in  ihnen,  kurz  bevor  es  zu  einem  Anfalle  von  akuter 
Gelenkgicht  kommt,  ziehende  und  schmerzhafte  Empfindungen  ein. 

Seltener  als  an  der  Ohrmuschel  kommen  gichtische  Ablagerungen  an  Lid- 
und  Nasenknorpeln  vor;  an  letzterem  Orte  hat  man  über  ihnen  Verschwärungen 
entstehen  gesehen  Virchow  beschrieb  gichtische  Ablagerungen  unter  dem 
Perichondrium  der  Gießbeckenknorpel  und  hebt  hervor  daß  diese , mit  dem 
Kehlkopfspiegel  entdeckt,  imstande  seien,  in  zweifelhaften  Fallen  die  Diagnose  aut  Gicht 
sicher  zu  stellen.  . . . , 

Selten  ist  Hautgicht,  doch  hat  man  in  der  (lesichtshaut 
e-ichtische  Tophi  beobachtet.  Zuweilen  entwickeln  sich  Gichtknoten 
6 längs  der  Lymphgefäße  der 


Fiß.  27. 
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Häufiger  als  Hautgicht  trifft 
man  subperiostale  Gicht- 
knoten an. 

Einer  meiner  Kranken  hatte 
eine  gichtische  Ablagerung  im 
Penis,  die  ihm  bei  Steifung  des 
Gliedes  große  Schmerzen  verur- 
sachte. Auch  Garrod  hat  gichti- 
sche Ablagerungen  im  männlichen 
Gliede  beschrieben. 

Kranke,  welche  an  chroni- 
scher Gelenkgicht  leiden,  können 
trotzdem  ein  hohes  Alter  erreichen. 
Bei  manchen  Kranken  aber  stellt 
sich  frühzeitig  Marasmus  ein,  und 
es  entsteht  dann  das  Bild  der 
asthenischen  oderatonischen 
Gicht.  Die  Kranken  gehen  dabei 
nicht  selten  unter  zunehmender  Erschöpfung  zugrunde.  Aber  häufig 
erfolgt  der  Tod  auch  dadurch,  daß  Erscheinungen  der  dritten  Haupt- 
form der  Gicht,  der  Eingeweidegicht,  überhand  nehmen  und  dem 
Lehen  ein  Ziel  setzen. 


Kristalle  von  saurem  harnsaurem  Natron 
aus  gichtischen  Ablagerungen  des  Ohr- 
knorpels. 

(Eigene  Beobachtung).  Yergr.  460fach. 


Eing  eiv  eideg  icht. 

Die  Eingeweidegicht  führt  auch  die  Namen  innere,  viszerale, 
anomale,  larvierte  oder  latente  Gicht  und  muß  in  eine  pri- 
märe und  sekundäre  Eingeweidegicht  eingeteilt  werden.  Primäre 
Eingeweidegicht  bildet  sich  ohne  vorhergegangene  andere  gich- 
tische Erscheinungen  aus ; gerade  auf  sie  paßt  der  Name  larvierte 
und  latente  Gicht,  da  die  Gefahr  sehr  groß  ist,  die  gichtische 
Natur  des  Leidens  zu  verkennen.  Sekundäre  Eingeweidegicht 
dagegen  schließt  sich  an  vorausgegangene  akute , öfter  freilich  an 
chronische  Gelenkgicht  an.  Man  hat  sie  auch  vielfach  als  retrograde 
oder  metastatische  Gicht  bezeichnet,  weil  man  sich  von  der 
Vorstellung  leiten  ließ , daß  das  Gichtgift  aus  den  Gelenken  auf 
innere  Eingeweide  übertragen  worden  sei  und  diese  geschädigt  habe. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 
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Diese  Anschauung  wurde  dadurch  hervorgerufen , daß  zuweilen 
Erscheinungen  von  Gelenk-  und  Eingeweidegicht  miteinander  ab- 
wechseln. 

Von  Eingeweidegicht  kann  jedes  (Jebilde  des  Körpers  betroffen 
werden.  Besonders  häufig  leiden  Nieren  und  Herz. 

Nierengicht  äußert  sich  durch  Erscheinungen  von  chronischer 
interstitieller  Nierenentzündung  oder  Nierenschrumpfung;  auch  die 
anatomischen  Veränderungen  in  der  Niere  entsprechen  dem  Bilde 
der  Schrumpfniere.  Man  findet  also  ungewöhnlich  große  Harn- 
menge, hellgelbe  Harnfarbe,  vermindertes  spezifisches  Gewicht  des 
Harnes,  sehr  sparsames  Sediment  mit  vereinzelten  Nierenzylindern 
und  mäßigen  Eiweißgehalt.  Es  entwickelt  sich  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels,  und  der  Radialpuls  wird  gespannt  und  hart,  so- 
genannter Drahtpuls.  Mitunter  bildet  Nierengicht  das  einzige  Sym- 
ptom der  Gicht. 

Bemerkt  sei  übrigens,  daß  nicht  etwa  jede  Albuminurie  bei  Gicht  die  Folge 
einer  Gichtniere  ist,  denn  bei  vorgeschrittenem  Marasmus  kommt  Albuminurie  infolge 
von  Kachexie  vor.  Auch  kann  sich  bei  Gicht  amyloide  Entartung  der  Nieren 
entwickeln  , die  ebenfalls  zu  Albuminurie  führt.  Die  Menge  des  Eiweißes  wird  bei  ihr 
sehr  bedeutend,  ebenso  die  Zahl  der  Nierenzylinder,  v.  Noorden  beobachtete  Alb urnos- 
nrie  bei  Gicht. 

Herzgicht  verrat  sich  bei  manchen  Gichtkranken  durch  ner- 
vöse Herzbeschwerden,  besonders  häufig  durch  Herzklopfen  und 
Stenokardie.  Nicht  selten  machen  sich  aber  auch  Veränderungen 
am  Herzmuskel  bemerkbar;  es  kommt  zu  Herzdilatation  und 
Herzmuskelinsuffizienz  mit  allgemeinen  Stauungserscheinungen. 
Auch  an  Fettherz  leiden  Gichtkranke  nicht  selten.  Mitunter  bilden 
sich  infolge  von  chronischer  Entzündung  und  Verdickung  des  Klappen- 
gewebes Herzklappenfehler  und  deren  Folgeerscheinungen  aus. 
Selbst  Herzbeutelentzündung  kann  durch  Gicht  hervorgerufen 
werden. 

Nicht  selten  erkranken  die  Blutgefäße  bei  Gicht.  An  den 
Arterien  bilden  sich  arteriosklerotische  Veränderungen,  die  mit- 
unter zu  Arterienerweiterungen,  selbst  zu  ausgebildeten  Aneurysmen 
führen. 

Die  Venen  sind  in  noch  höherem  Grade  zu  Erweiterungen 
geneigt.  Varizen,  Hämorrhoiden  und  Varikokele  sind  daher  keine 
seltenen  Befunde  bei  Gichtkranken. 

Geht  man  die  übrigen  Eingeweide  und  ihre  Beteiligung  bei 
Gicht  durch,  so  trifft  man  bei  Gichtkranken  nicht  selten  Gehirn- 
erscheinungen an.  Gichtkranke  klagen  nicht  selten  über  ausgc 
breiteten  Kopfschmerz  oder  über  Hemikranie  und  leiden  häufig  an 
Ohnmachtsanfällen,  mitunter  auch  an  Epilepsie.  Verhältnismäßig 
oft  tritt  Gehirnblutung,  Enkephalorrhagie  bei  ihnen  ein . deren 
Ausbildung  durch  arteriosklerotische  Veränderungen  an  den  Gehirn- 
arterien begünstigt  wird.  Mehrfach  hat  man  bei  Gichtkranken  Ncui- 
asthenie,  selbst  Geisteskrankheiten  auftreten  gesehen. 

Mitunter  verrät  sich  eine  Beteiligung  des  Rückenmarkes  an 
der  Gicht  durch  Erscheinungen  von  spinaler  Meningitis  oder  von 
Myelitis,  während  Neuralgien,  Parästhesien  und  atrophische  Muskel- 
lähmungen mit  gichtischen  neuritischen  Veränderungen  an  den  peri- 
pherischen Nerven  Zusammenhängen  dürften.  Das  häufige  A or- 
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kommen  einer Bupuytrenschen  Faszienkontraktur  bei  Gichtkranken 
ist  vielleicht  eine  Folge  trophischer  Störungen. 

Am  4nge  sind  Konjunktivitis  mit  Uratablagerungen,  Ablagerungen  in  der  Kornea 
/Galesowski),  Skleritis,  Skleritis  migrans,  Keratitis,  Iritis  und  Erkrankungen  des  Glas- 
körpers (Leber)  beschrieben  worden.  Auch  sollen  Gichtiker  zu  Katarakt  und  Glaukom 
nei-en  Bergmeister  machte  auf  das  Auftreten  von  punktförmigen  Trübungen  am  Pole 
der  hinteren  Linsenkapsel  aufmerksam,  welche  wieder  schwinden  können.  Zuweilen 
finden  sich  Chorioiditis,  Ketinitis,  Netzhautblutungen  und  Neuritis  optica. 

Mehrfach  hat  man  Abschwächung  des  Gehörs  bei  Gichtkranken  beobachtet  und 
mit  Uratablagerungen  in  der  Paukenhöhle  und  in  den  mastoidealen  Räumen  in  Verbin- 
dung gebracht.  .,  _ ..  , T , 

Gelle  beschrieb  Menibre sehe  Symptome,  die  mit  Veränderungen  im  Laby- 
rinth Zusammenhängen,  und  Entzündungen  am  Trommelfell,  die  einem  Gichtanfall  vor- 
ausgingen und  mit  dessen  Eintritt  wieder  verschwanden.  Benk  fand  bei  4 Gichtkranken 
Ekzem  des  äußeren  Gehörganges,  lmal  Verschwärungen  und  Granulationen  in  ihm, 
2mal  Mittelohrkatarrh  und  lmal  Granulationen  an  der  Shrapnellschen  Membran. 

Als  gichtische  Erscheinungen  an  den  Atmungswerk- 
zeugen beschrieb  ViriU  gichtische  Rhinitis,  welche  durch  Bildung 
von  Schleimkonkretionen  auffällig  war. 

Mitunter  hängen  Katarrhe  der  Luftwege  und  Entzün- 
dungen des  Brustfelles  oder  der  Lungen  mit  Gicht  zusammen. 
Im  Auswurfe  bei  Pneumonie  von  Gichtkranken  wies  Grube  Harn- 
säure nach.  Mitunter  geht  Lungenentzündung  bei  Gichtkranken  in 
Lungenabszeß  und  Gangrän  über.  Huchard  betont  häufiges  Vorkommen 
von  bronchialem,  namentlich  oft  nachts  auftretendem  gichtischen 
Bluthusten. 

Bei  manchen  Gichtkranken  handelt  es  sich  mehr  um  nervöse 
Störungen,  namentlich  um  gichtisches  Asthma. 

Sehr  häufig  führt  Gicht  zu  Veränderungen  an  den  Ver- 
dauungswerkzeugen. 

Gichtische  Parotitis  beobachtete  Bebaut  d’Fstrces,  während 
v.  Niemeycr  gichtische  Angina  und  Fink  gichtische  Pharyngitis 
beschrieben.  Nach  Fink  findet  man  bei  akuter  Gicht  namentlich  ein- 
seitige tiefviolette  Verfärbung  der  Rachenschleimhaut,  bei  chro- 
nischer Gicht  hingegen  beiderseitige  Entzündung  und  Urateinlage- 
rungen. 

Kirk  und  Burchard  fanden  eitrige  Gingivitis,  Pyorrhoea  alveolaris, 
bei  Gicht  und  leiten  diese  von  Ansammlungen  barnsaurer  Salze  an  den  Zahnwurzeln 
her,  die  mit  koblensaurem  Kalk  und  Phosphaten  untermischt  waren.  Im  Zahnbelage 
will  Atkinson  Harnsäure  gefunden  haben. 


Garrod  beschrieb  Ösophagismus  bei  Gicht. 

Oft  treten  dyspeptische  und  kardialgische  Anfälle  und 
Erbrechen,  mitunter  selbst  Blutbrechen  auf.  Ebstein  sah  bei 
einem  Gichtkranken  Inkontinenz  des  Pylorus,  die  auf  Inner- 
vationsstörungen der  Pylorusmuskulatur  beruht  haben  soll. 

Am  Darm  sind  Verschwärungen  und  funktionelle  Störungen 
beschrieben  worden. 

Grant  will  sogar  gichtische  Perityphlitis  beobachtet  haben. 

An  der  Leber  ist  Gicht  imstande,  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherungen hervorzurufen.  Auch  leiden  Gichtkranke  nicht  selten 
an  Fettleber.  Freilich  werden  diese  Veränderungen  vielfach  Folge 
übermäßigen  Alkoholgenusses  sein. 

Außer  den  bereits  besprochenen  Veränderungen  an  den  Nieren 
findet  man  mitunter  an  den  Harn  Werkzeugen  infolge  von  Gicht 
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Pyelitis,  Urocystitis  oder  Harnblasenkrampf.  Gichtische 
Veränderungen  an  den  Geschlechtswerkzeugen  äußern  sich  zu- 
weilen in  schleimigen  oder  eitrigen  Ausflüssen  aus  der 
Harnröhre,  so  daß  man  von  einem  gichtischen  Tripper  «-e- 
sprochen  luit.  Diese  Ausflüsse  sollen  nach  Ebstein  aus  den  Drüsen- 
ausfiihrungsgängen  der  Prostata  stammen.  Auch  sind  Entzündungen 
an  Hoden  und  Prostata  und  Hydrokele  beschrieben  worden. 

Manche  Ärzte,  neuerdings  noch  Malborne,  sind  für  das  Vorkommen  einer  gichti- 
sehen  t aginitis,  Metritis  und  Oophoritis  eingetreten. 

Auch  auf  der  Haut  macht  sich  Neigung  zu  Entzündungen 
bemerkbar,  so  daß  Ekzeme,  die  verschiedenen  Formen  von  Akne 
und  andere  Entzündungen  keine  seltenen  Befunde  bei  Gichtkranken 
sind.  Auch  Psoriasis  soll  mit  Gicht  Zusammenhängen  (Grube).  Alle 
gichtischen  Hautveränderungen  zeichnen  sich  durch  große  Neigung 
zu  Rückfällen  und  Hartnäckigkeit  aus. 

Der  großen  Neigung  von  Gichtkranken  zu  Varicen  wurde 
bereits  gedacht.  Mehrfach  hat  man  Phlebitis,  Thromboph lebitis 
und  Lymphangoitis  hauptsächlich  an  den  Beinen  bei  Gichtkranken 
beobachtet.  Nicht  selten  haben  Verletzungen  ungewöhnliche  Folgen, 
welche  sich  in  schweren , mit  hohem  Fieber  verlaufenden  Entzün- 
dungen und  selbst  in  Brand  der  Haut  äußern. 

Während  Gelenkgicht  den  Kranken  durch  Schmerzen  peinigt 
und  sich  dadurch  unangenehm  bemerkbar  macht,  entwickelt  sich 
Eingeweidegicht  oft  schleichend  und  lange  Zeit  beschwerdelos.  aber 
trotzdem  ist  sie  der  meist  gefährlichere  Feind,  denn  die  Mehrzahl 
der  Kranken  fällt  ihr,  falls  überhaupt  der  Tod  durch  Gicht  erfolgt, 
zum  Opfer. 

Gicht  unterhält  nicht  selten  Beziehungen  zu  gewissen 
anderen  Krankheiten.  Daß  sie  sich  häufig  bei  Fettleibigen 
entwickelt,  wurde  bereits  erwähnt,  denn  beide  Zustände  verdanken 
ihre  Entstehung  gleichen  Ursachen.  Mehrfach  ist  behauptet  worden, 
daß  im  Verlaufe  von  Gicht  vorübergehend  Zuckerausscheidung  im 
Harne  auftritt,  doch  bedarf  diese  Angabe  noch  genauerer  Bestätigung. 
Sicher  ist  es  aber,  daß  sich  nicht  selten  bei  Gichtkranken  Diabetes 
mellitus  entwickelt,  und  daß  Diabetiker  öfter  gichtische  Erschei- 
nungen bekommen.  Auch  läßt  sich  bei  Gichtischen  Neigung  zu  Stein- 
bildung in  den  Harn  wegen,  etwas  seltener  in  den  Gallenwegen 
erkennen.  Ob  Beziehungen  zwischen  Gicht  und  Leukämie  bestehen, 
ist  zweifelhaft.  Ich  selbst  sah  in  Zürich  einen  an  Gicht  leidenden 
Herrn  , der  weder  aus  einer  mit  Gicht  erblich  belasteten  Familie 
stammte,  noch  unzweckmäßig  gelebt  hatte,  an  lymphatischer  Leuk- 
ämie erkranken  und  durch  diese  noch  vor  Ablauf  eines  Jahres  zu- 
grunde gehen. 

Hier  und  da  hat  inan  ein  A usschließungsverhältnis  zwischen  Gicht 
und  chronischer  Lungentuberkulose  behauptet.  Andere  geben  an,  daß  unter 
dem  Einflüsse  von  Gicht  Lungentuberkulose  einen  langsameren  und  gutartigeren  Verlauf 
nehme.  Heide  Behauptungen  bedürfen  meiner  Ansicht  nach  noch  einer  zuverlässigeren 
Begründung. 

Dauer  und  Verlauf  der  Gicht  unterliegen  großem  Wechsel. 
Bei  manchen  Kranken  handelt  cs  sich  um  einen  einzigen  akuten 
Anfall  von  Gelenkgicht,  und  der  Kranke  erfreut  sich  fortan  bei 
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Beachtung  zweckmäßiger  Ernährung  und  Lebensweise  eines  langen 
und  ungetrübten  Wohlseins,  bei  anderen  dagegen  treten  ab  und  zu 
immer  wieder  neue  Gichtanfälle  auf,  zwischen  welchen  vielleicht 
Pausen  von  mehreren  Jahren  liegen,  oder  die  Kranken  werden  in  sehr 
kurzen  Zwischenräumen  von  Gichtanfällen  betroffen,  so  daß  sie  ihres 
Lebens  kaum  mehr  froh  werden.  Viele  Kranke  gehen  an  chronischer 
Gicht  nach  langem  Siechtum  zugrunde.  Mitunter  tritt  der  Tod  unter 
den  Erscheinungen  der  viszeralen  Gicht  ein.  Der  eine  stirbt  unter 
urämischen  Erscheinungen,  der  andere  büßt  sein  Leben  unter  über- 
handnehmenden Stauungserscheinungen  ein.  Auch  kann  der  Tod 
plötzlich , beispielsweise  durch  eine  Gehirnblutung  erfolgen.  Mehr- 
fach sah  man  zu  Gicht  Amyloiddegeneration  der  verschiedensten 
Eingeweide  hinzutreten  und  zum  Tode  führen. 

Es  ist  bei  der  vorausgegangenen  Schilderung  der  klinischen 
Erscheinungen  der  Gicht  noch  ein  wichtiger  Punkt  nicht  zur  Sprache 
gekommen,  nämlich  die  Vorgänge  des  Stoffwechsels  bei  Gicht. 
Leider  <.  läßt  sich  darüber  sehr  wenig  Sicheres  sagen.  Die  Unter- 
suchungen sind  namentlich  in  früherer  Zeit  sehr  unvollkommen  aus- 
geführt worden , aber  auch  Stoffwechseluntersuchungen  aus  den 
letzten  Jahren  kommen  zu  so  widersprechenden  Ergebnissen,  daß  sich 
aus  ihnen  für  den  praktischen  Arzt  kaum  ein  wesentlicher  Vorteil 
ergeben  hat ; er  ist  daher  nach  wie  vor  zunächst  noch  an  erster  Stelle 
auf  die  ärztliche  Erfahrung  angewiesen.  So  viel  scheint  sich  freilich 
aus  den  bisherigen  zahlreichen  und  oft  sehr  mühsamen  Stoffwechsel- 
untersuchungen zu  ergeben,  daß  der  Stoffwechsel  der  Gichtkranken 
unberechenbare  und  oft  sprunghafte  Verschiedenheiten  darbietet. 

Bei  chronischer  Gicht  wurden  von  Magnus-Levy  an  7 Gicht- 
kranken Untersuchungen  über  den  respiratorischen  Gas- 
wechsel ausgeführt ; es  stellte  sich  dabei  heraus,  daß  Gichtkranke 
ebenso  viel  Sauerstoff  verbrauchen  wie  Gesunde. 

BeiPrüfung  desEiweißumsatzes  fanden  namentlich  v. Noorden, 
} ogel  und  Magnus-Levy,  daß  Gichtkranke  zeitweise  Stickstoff  iu  ihrem 
Körper  zurückhalten,  um  ihn  dann  wieder  vorübergehend  in  erhöhter 
Menge  auszuscheiden.  Ob  die  erhöhte  Stickstoffausscheidung  die  Folge 
eines  gesteigerten  toxischen  Eiweißzerfalles  im  Körper  ist,  muß  noch 
weiter  untersucht  werden. 

Eiweiß  und  Fett  werden  von  Gichtkranken  gut  vom  Darme 
aus  aufgenommen. 

Vielfach  fiel  der  große  Stickstoffverlust  durch  den  Kot 
auf  (\  ogel,'  Schmoll , Magnus-Levy,  Vogt,  Kaufmann,  Mohr),  dessen  Ur- 
sache bis  jetzt  keine  sichere  Aufklärung  gefunden  hat. 

Falkenstein  hat  behauptet , daß  bei  Gicht  Achlorhydrie  des 
Magensaftes  bestehe;  er  empfahl  daher,  Gicht  mit  Salzsäure  zu 
behandeln,  doch  ist  seine  Angabe  unrichtig.  Gichtkranke  haben  sehr 
häufig  unveränderten,  mitunter  selbst  erhöhten  Salzsäuregehalt  des 
Magensaftes,  freilich  kann  auch  einmal  Achlorhydrie  bei  ihnen  Vor- 
kommen, aber  auch  nicht  annähernd  regelmäßig. 

Zuweilen  läßt  sich  bei  Gichtkranken  erhöhte  Darmfäulnis 
naehv  eisen,  so  daß  dann  der  Harn  sehr  reich  an  Indikan  wird. 

Der  Harn  zeigt  in  der  Regel  keine  der  Gicht  eigentümlichen 
ei  Änderungen.  Eine  dauernde  Verminderung  der  Harnsäureaus- 
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Scheidung,  wie  sie  Garrod  behauptet  hat,  findet  bei  gleichmäßiger 
Nahrung  nicht  statt,  wenn  es  auch  vorkommt,  daß  an  einzelnen 
lagen  mehr,  an  andern  weniger  Harnsäure  durch  den  Harn  nach 
außen  geführt  wird.  Wird  einem  Gichtkranken  eine  an  Purinkörpern 
reiche  Nahrung  gereicht,  so  stellt  sich  zwar  wie  bei  Gesunden  Er- 
höhung der  Harnsäuremenge  im  Harne  ein,  doch  tritt  diese  nach 
Soetbeers  Beobachtungen  langsamer  ein  und  erreicht  auch  nicht  gleich 
hohe  Werte. 

Badt  fand  die  Alloxurkörper  und  Lipstein  die  Aminosäuren 
in  unveränderter  Menge  im  Harne. 

Die  Angabe,  daß  die  Grenze  für  alimentäre  Glykosurie 
bei  Gichtkranken  erniedrigt  sei,  ist  in  dieser  Allgemeinheit  unrichtig. 

Ganz  besondere  Aufmerksamkeit  hat  man  der  Harnsäure- 
ausscheidung bei  akuter  Gelenkgicht  gewidmet. 

Garrod  fand,  daß  kurz  vor  dem  Eintritte  eines  Anfalles  von  akuter  Gelenkgicht 
die  Harnsäure  tief  sinke,  mitunter  sogar  bis  auf  Spuren  aus  dem  Harne  schwinde. 
Auch  in  der  ersten  Zeit  des  Anfalles  soll  sie  gering  bleiben,  späterhin  jedoch  zunehmen 
und  nach  Beendigung  des  Anfalles  wieder  stark  ansteigen,  so  daß  sie  die  Ziffer  für 
Gesunde  (0  5 g am  Tage)  übertrifft. 

Leider  sind  aber  die  Angaben  von  Garrod  beweisunfähig,  weil  die  Harnsäure- 
bestimmungen  mit  der  unzuverlässigen  Heime  sehen  Methode  ausgeführt  wurden.  Unter- 
suchungen von  Pfeiffer,  Vogel  u.  a.  mittelst  der  genauen  Bestimmungsmethode  von 
Salkowski  ergaben , daß  sich  die  Harnsäureausscheidung  während  eines  Anfalles  von 
akuter  Gelenkgicht  entweder  unverändert  verhält  oder  selbst  erhöht  ist.  Freilich  gilt 
dies  nicht  für  alle  Gichtkranken.  Es  kommen  in  der  Tat  Kranke  vor,  die  sich  in  bezug 
auf  Harnsäureausscheidung  gemäß  den  Angaben  von  Garrod  verhalten.  Ich  selbst  habe 
dies  bei  einem  meiner  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik  mit  Sicherheit  nachgewiesen. 

Die  Menge  des  während  eines  Anfalles  von  akuter  Gelenkgicht  ausgeschiedenen 
Harnstoffes  fand  Slokvis  bis  auf  1/3  vermindert.  Auch  beobachtete  Stokcis  Herab- 
setzung der  Phosphorsäure,  weniger  der  an  Alkalien  als  der  an  alkalische  Erden 
gebundenen.  Übrigens  fanden  sich  an  aufeinanderfolgenden  Tagen  nicht  unerhebliche 
Schwankungen  in  den  Harnstoff-  und  Phosphorsäuremengen.  Leider  sind  die  Angaben 
von  Stokvis  nicht  ganz  zuverlässig,  da  sie  auf  die  genossene  Nahrung  nicht  genügend 
Rücksicht  genommen  haben. 

Garrod  gab  außerdem  an,  daß  zur  Zeit  eines  Anfalles  von 
akuter  Gelenkgicht  die  Harnsäure  im  Blute  staue  und  an  Menge 
zunehme.  Während  sie  im  Blute  von  Gesunden  gar  nicht  oder  nur 
in  Spuren  vorhanden  sei,  soll  sie  beim  Gichtkranken  bis  auf 
O l75%o  ansteigen.  Magnus-Levy  hat  sich  jedoch  von  einer  solchen 
Harnsäurestauung  nicht  überzeugen  können  ; bei  17  Gichtkranken 
fand  er  die  Harnsäuremenge  während  akuter  urarthritischer  Anfälle 
unverändert. 

Man  will  auch  noch  andere  krankhafte  Veränderungen  im  Blute 
von  Gichtkranken  gefunden  haben.  So  gewann  Garrod  Oxalsäure 
aus  dem  Blute.  Den  Fibringehalt  des  Blutes  gibt  Garrod  zur  Zeit 
von  urarthritischen  Anfällen  als  erhöht  an.  Das  spezifische  Gewicht 
des  Blutes  zeigt  keine  durchgreifenden  Veränderungen.  Garrod  be- 
stimmte das  spezifische  Gewicht  des  Blutserums  auf  1027—1028. 
also  Werte  wie  bei  Gesunden.  Mehrfach  hat  man  eine  Abnahme  der 
Blutalkaleszenz  bei  Gicht  behauptet,  doch  ist  dem  unter  anderen 
von  Magnus-Lrvy,  Klcmp<rcr  und  Luff  widersprochen  worden. 

Das  Verhalten  der  roten  und  farblosen  Blutkörperchen  zeigt 
bei  Gicht  keine  eigentümlichen  Veränderungen.  .Xcusser  wollte  in 
den  farblosen  Blutkörperchen  basophile  Körnchen  um  die  Kerne  ge- 


Anatomische  Veränderungen. 


109 


furiden  haben,  die  er  mit  den  Nuklein  körpern  in  Verbindung  brachte, 
doch  hat  Ehrlich  meiner  Ansicht  nach  Recht,  wenn  er  diese  Gebilde 
als  Kunsterzeugnisse  einer  mangelhaften  Färbung  mit  Triacid- 
lösung  erklärt  hat. 

HI.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Da  Gicht 
meist,  Leute  aus  wohlhabenden  Ständen  befällt,  so  erklärt  es  sich, 
daß  Gichtische  nur  ausnahmsweise  Hospitalkranke  sind  und  daß 
daher  die  Gelegenheit  zu  Leichenöffnungen  keine  sehr  häufige 
ist.  Die  der  Gicht  eigentümlichen  anatomischen  Veränderungen  be- 
stehen vor  allem  in  Ablagerungen  von  harnsauren  Salzen, 
namentlich  von  saurem  harnsaurem  Natron  in  den  verschiedensten 
Gebilden.  Nicht  als  ob  sie  damit  erschöpft  wären,  aber  wenn  es 
sich  um  einfach  entzündliche  Veränderungen  handelt,  so  unter- 
scheiden sich  diese  kaum  von  denselben  Zuständen  aus  nicht  gich- 
tischen Ursachen. 

In  den  von  Gicht  befallenen  Gelenken  trifft  man  häufig 
unter  der  Oberfläche  der  Gelenkknorpel  Einlagerungen  von  Uraten 
an,  welche  weißliche  kreideartige  Massen  darstellen,  die  punktförmig 
beginnen,  mehr  und  mehr  an  Höhen-  und  Tiefenausdehnung  zunehmen 
und  im  ersten  Beginne  vielleicht  nur  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung des  Gelenkknorpels  auffindbar  sind.  Die  ersten  und  auch 
späterhin  die  ausgedehntesten  Veränderungen  sind  in  den  mittleren 
Abschnitten  der  Gelenkknorpel  zu  sehen ; die  peripherischen  bleiben 
oft  lange  Zeit  frei,  lassen  aber  häufig  starke  Füllung  ihrer  Blut- 
gefäße erkennen.  Je  mehr  die  erdigen  Auflagerungen  zunehmen, 
um  so  mehr  wird  die  Oberfläche  der  Gelenkknorpel  durchbrochen  und 
der  Knorpel  selbst  vernichtet  und  zerfasert.  Auch  dringen  mitunter 
die  erdigen  Massen  vom  Gelenkknorpel  aus  unmittelbar  in  den  an- 
liegenden Knochen  ein.  An  den  Synovialmembranen  sind  bei  frischer 
Erkrankung  Hyperämie  und  Auflockerung  des  Gewebes,  bei  älterer 
Verdickungen  , zottenförmige  Wucherungen  und  erdige  Einlage- 
rungen bemerkbar. 

Ganz  besonders  gelangen  gichtische  Konkrementbildungen  auf 
der  Außenfläche  der  Gelenkkapsel  zur  Ausbildung,  wo  sie  die  bereits 
beschriebenen  Gichtknoten.  Tophi  s.  noduli  arthritici,  dar- 
stellen. Garrod  gewann  einen  Gichtknoten  von  der  Hand,  welcher 
mehr  als  60^  wog. 

Gichtische  Ablagerungen  finden  sich  außerdem  in  Schleim- 
beuteln. Sehnen.  Faszien  und  unter  dem  Periost. 

An  den  Knochen  beschrieben  Cruveilhier  & Fouconneau-Dufresne 
und  Virchow  Urateinlagernngen  in  der  Spongiosa  der  Phalangen.  Auch 
hat  man  zuweilen  unter  periostalen  gichtischen  Ablagerungen  tiefe 
Gruben  im  anliegenden  Knochen  gefunden.  Fr.  Bosenbach  wies  in 
den  Knochenkörperchen  Uratkristalle  nach.  Garrod  erwähnt  an  den 
Knochen  Verfettungen  und  infolge  der  Bildung  von  mit  Fettmassen 
erfüllten  Hohlräumen  Neigung  der  Knochen  zu  Brüchigkeit.  Auch 
kann  es  nach  Fr.  Bosenbach  zu  nekrotischen  Knochenveränderungen 
kommen.  Im  Knochenmark  sind  mehrfach  gichtische  Ablagerungen 
beobachtet  worden.  Fr.  Bosenbach  sah  außerdem  in  ihm  Wucherung 
eines  derben  fibrösen  Gewebes. 
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,.  Die  Muskel  n erscheinen  mitunter  atrophisch,  namentlich  wenn 
die  Glieder  infolge  von  Gelenkankylosen  längere  Zeit  untätig  ge- 
wesen waren. 

Am  Herzen  kommen  oft  dilatative  und  hypertrophische  Ver- 
änderungen. Herzschwielen  und  fettige  Entartung  vor.  Nicht  selten 
limlet  man  das  Endokard  infolge  von  chronischer  Entzündung  ver- 
dickt. Auch  hat  man  durch  die  Murexidprobe  harnsaure  Einlagerungen 
in  den  Entzündungsherden  nachweisen  können.  Zuweilen  hat  man 
perikarditische  Veränderungen  an getr offen ; in  dem  Exsudat  hat 
Garrod  Harnsäure  gefunden. 

An  der  Aorta  sind  oft  arteriosklerotische  Veränderungen  an- 
zutreffen. Bramson  fand  in  ihnen  Uratabscheidungen.  Auch  können 
sich  dilatative  und  ausgesprochen  aneurysmatische  Zustände  an  der 
Aorta  ausbilden. 

Schröder  van  der  Kolk  wies  Urate  in  den  Venen  wänden  nach. 

Des  Vorkommens  von  gichtischen  Ablagerungen  in  den  Kehl- 
kopfknorpeln wurde  bereits  gedacht.  An  Luftwegen  und  Lungen, 
ebenso  an  dem  Brustfelle,  kann  es  zu  entzündlichen  Zuständen  ge- 
kommen sein,  welche  mitunter  in  den  Lungen  zu  Abszeß  und  Gan- 
grän führen.  Die  Angabe  über  gichtische  Ablagerungen  in  den 
Lungen  bedarf  der  Bestätigung ; Bence  Jones  will  solche  auch  in  den 
Bronchien  gesehen  haben. 

Am  Magen  und  Darm  kommen  zuweilen  Schwellungen,  Ent- 
zündungen und  selbst  geschvvürige  Veränderungen  auf  der  Schleim- 
haut vor. 

Die  Leber  ist  häufig  vergrößert  und  im  Zustande  fettiger 
Entartung  oder  interstitieller  Bindegewebswucherung.  Im  letzteren 
Falle  kann  auch  die  Milz  vergrößert  sein. 

Die  Nieren  bieten  sehr  verschiedene  Zustände  dar.  Bald  han- 
delt es  sich  um  einfache  Schrumpfnieren  (Verkleinerung  der  Nieren, 
höckerige  Oberfläche,  meist  mehrfache  Verwachsungen  der  letzteren 
mit  der  Nierenkapsel,  Verschmälerung  der  Rinde,  Verdickung  der 
Arterienwände  und  Klaffen  derselben  auf  Querschnitten),  bald  haben 
sich  :n  den  Harnkanälchen  der  geschrumpften  Nieren  kristallinische 
Ausscheidungen  von  Uraten  und  oft  auch  von  kohlensaurem  Kalk 
in  Form  von  Infarkten  niedergeschlagen,  bald  handelt  es  sich  um 
interstitielle  gichtische  Ablagerungen , bald  vergesellschaften  sich 
interstitielle  und  intratubuläre  Uratausscheidungen  miteinander.  In- 
terstitielle Uratablagerungen  kommen  besonders  zahlreich  in  dem 
Mark-  und  Pyramidengewebe  vor,  seltener  sind  sie  in  der  Nieren- 
rinde zu  finden.  Sie  stellen  bald,  entsprechend  dem  Verlaufe  der 
geraden  Harnkanälchen  und  Sammelröhren,  grauweiße  Strichelchen 
dar,  bald  grauweiße  Punkte  auf  der  Spitze  der  Pyramiden. 

Auch  im  Nierenbecken  und  in  der  Harnblase  trifft  man  gichtische  Ein- 
lagerungen und  entzündliche  Veränderungen  an. 

Garrod  fand  dergleichen  einmal  in  dem  Gewebe  des  Penis. 

Vereinzelt  sind  Uratablagerungen  auf  den  Meningen  des  Ge- 
hirnes und  von  Ollivier  auch  auf  der  Dura  mater  spinalis  beschrieben 
worden.  Auch  im  Neurilemm  hat  man  sie  nachgewiesen.  Am  Ge- 
hirne finden  sich  oft  arteriosklerotische  Veränderungen  der  Arterien, 
zuweilen  auch  Blutungen. 
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Die  mikroskopischen  Veränderungen,  welche  sich  bei  der  Entstehung  von 
gichtischen  Ablagerungen  vollziehen,  sind  in  neuester  Zeit  von  Ebstein,  His , Freud- 
u-eiler  Rindfleisch,  Aschoff,  Krause  und  Roscnbacli  zum  Teil  mit  Hilfe  von  Tierver- 
suchen verfolgt  worden.  Ebstein  behauptet,  daß  gichtische  Ablagerungen  immer  inter- 
stitiell zu  liegen  kämen.  Er  unterscheidet  bei  ihrer  Bildung  mehrere  Stadien.  Zunächst 
soll  sich  in  den  Geweben  ein  umschriebener  nekrotisierender  Herd  bilden,  welcher  sich 
an  gefärbten  Präparaten  durch  lichtere  Färbung  und  allmählichen  Untergang  der  zelligen 
Elemente  bemerkbar  mache.  Hat  sich  der  nekrotisierende  Herd  zur  vollkommenen 
Nekrose  ausgebildet,  so  tritt  in  ihm  eine  Ausscheidung  von  nadelförmigen  Kristallen 
des  sauren  harnsanren  Natrons  ein.  Oft  erfüllen  diese  den  nekrotischen  Herd  so  voll- 
kommen, daß  man  ihn  nur  dann  zu  Gesicht  bekommt,  wenn  man  die  Kristalle  aufge- 
löst hat ; andernfalls  findet  man  die  undurchsichtigen  Kristallmassen  von  einem  lichten 
Hofe  umgeben.  Infolge  von  reaktiver  Entzündung  umgibt  sich  der  nekrotische  Herd  mit 
seinem  Kristalluadelinhalt  mit  einer  Zone  von  Rnndzellen.  Sowohl  Freudweiler  als 
auch  Aschoff  und  Krause  haben  den  Angaben  von  Ebstein  widersprochen.  Nach  Freud- 
weiler ist  eine  Gewebsnekrose  keineswegs  die  Vorbedingung  für  eine  Ausscheidung  von 
Uraten  in  den  Geweben  und  Krause  behauptet,  daß  die  von  Ebstein  gesehenen  Nekrose- 
herde überhaupt  gar  nicht  Nekroseherde,  sondern  Kristallschatten  seien,  wie  man  sie 
auch  sonst  nach  Auflösung  von  Kristallen  zu  sehen  bekomme.  Auch  Aschoff  sah  Kri- 
stallnadeln von  saurem  harnsaurem  Natron  in  ganz  gesundem  Gewebe.  Damit  dürften 
die  Angaben  Ebsteins  als  unrichtig  erwiesen  sein.  Nach  Freudweilers  Untersuchung 
führt  ein  Mehrgehalt  der  Körpersäfte  an  Harnsäure  zu  Entzündungsherden,  in  welchen 
sich  harnsanre  Salze  niederschlagen. 

Rindfleisch  fand  in  Gichtknoten  umgebildetes  Bindegewebe  mit  Plasmazellen  und 
Riesenzellen.  Letztere  erklärt  er  für  Phagozyten  oder  Freßzellen,  die  Harnsäure  in  sich 
aufnähmen  und  damit  eine  Rückbildung  von  Gichtknoten  ermöglichten.  Auch  Fr.  Rosen- 
bach hat  Fremdkörperriesenzellen  in  Gichtknoten  beobachtet. 

Daß  gichtische  Ablagerungen  vorwiegend  aus  harnsauren  Salzen  bestehen,  läßt 
sich  durch  die  chemische  Untersuchung  leicht  nachweisen,  denn  sie  geben  die  Murexid- 
probe. Auch  lösen  sie  sich  in  Alkalien  und  bilden  bei  nachfolgendem  Zusatze  von  Säuren 
die  leicht  kenntlichen  Kristalltafeln  der  Harnsäure.  Der  Hauptsache  nach,  wenn  auch 
nicht  ausschließlich,  sind  sie  aus  saurem  harnsaurem  Natron  zusammengesetzt.  Wollaston 
hat  im  Jahre  1787  zuerst  die  Harnsäurenatur  gichtischer  Ablagerungen  erkannt.  Marchand 
und  Lehmann  analysierten  Gichtknoten  und  erhielten  auf  100  Teile  folgende  Zusammen- 
setzung : 


Marchand 

Lehmann 

(Gichtknoten  vom 

(Gichtknoten  vom 

Oberschenkel) 

Metakarpus) 

Harnsaures  Natron  . . 

. . . . 34  20 

52-21 

Harnsaurer  Kalk  . . . 

. . . . 2-12 

1-25 

Ammoniakkarbonat  . . 

. . . . 7 86 



Phosphorsaurer  Kalk  . 

. . . . 

432 

Kochsalz 

. . . . 1412 

9-84 

Tierische  Stoife  . . . 

. . . . 32-53 

28-49 

W asser  

3-98 

Verluste 

. . . . 2-271 

Rudel  will  auch  Hippursäure  in  Gichtknoten  nachgewiesen  haben. 

Marchand  und  Lehmann  untersuchten  auch  noch  die  chemische  Zusammensetzung 
der  Knochen  bei  Gicht.  Harnsäure  konnten  sie  in  ihnen  nicht  finden,  dagegen  zeich- 
neten sich  die  Knochen  durch  Armut  an  erdigen  Stoffen  und  durch  Reichtum  an  Fett 
gegenüber  gesunden  Knochen  aus.  Die  Knochenanalysen  ergaben  in  100  Teilen : 


Marchand 

Lehmann 

Ulna 

Femur 

1.  Fall 

2.  Fall 

3.  Fall 

Phosphorsaurer  Kalk  . . 

43-18 

42-12 

35-16 

35-83 

37-22 

Kohlensaurer  Kalk  . . . 

8-50 

8-24 

8-41 

9-82 

8-99 

Phosphorsaure  Magnesia 

0-99 

1 01 

1*31 

1-05 

1-13 

Knorpel  ) 

F ett  ]*;•••• 

45-96 

46-32 

38-14 

12-11 

38-28 

13-37 

40-03 

9-15 

Lösliche  Salze  .... 

1-37 

2-27 

2-93 

2-03 

1-82 
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I bei  die  Entstehung  der  Gicht  liegt  leider  auch  heute  noch  kaum  eine  ge- 
sicherte Iatsache  vor;  der  praktische  Arzt  ist  daher  noch  immer  in  seinem  Handeln 
aut  daS’  angewiesen,  was  die  Erfahrung  am  Krankenbette  als  nützlich  gefunden  hat. 

Selbst  darüber  sind  die  Ansichten  geteilt,  ob  Gicht  eine  Stoffwechsel-  oder 
eine  Infektionskrankheit  sei.  So  ist  noch  Watson  im  Jahre  1904  für  die  infek- 
tiöse Natur  der  Gicht  eingetreten.  Aber  es  lädt  sich  gegen  diese  Ansicht  einwenden, 
daß  Bakterien  oder  andere  niedere  Organismen  bisher  bei  Gicht  niemals  gefunden 
worden  sind,  und  wenn  auch  Temperatursteigerungen  und  Entzündungen  in  der  Regel 
durch  Bakterieneinflüsse  beim  Menschen  zustande  kommen,  so  sind  doch  auch  Entzün- 
dungen infolge  von  rein  chemischen  Reizen  nicht  unbekannt. 

Das  ist  fast  als  einzig  gesicherte  Tatsache  anzusehen,  dafl  bei  Gicht  die  Harn- 
saure  im  Blute  krankhaft  vermehrt  ist,  die  bei  Gesunden  in  der  Regel  gar  nicht 
oder  nur  in  Spuren  zu  finden  ist.  Aber  es  wäre  falsch,  wollte  man  jede  Krankheit  für 
Gicht  erklären,  bei  der  sich  Harnsäure  im  Blute  findet.  Beispielsweise  trifft  mau  sie 
auch  bei  Leukämie,  diffuser  chronischer  Nierenentzündung  und  fibrinöser  Pneumonie 
in  vermehrter  Menge  im  Blute  an. 

Auch  über  die  Frage,  ob  vermehrte  Harnsäure  im  Blute,  TJrikämie , allein  die 
Erscheinungen  der  Gicht  hervorrufe,  sind  die  Anschauungen  nicht  einig,  denn  einmal 
hat  man  im  Blute  auch  noch  andere  ungewöhnliche  Stoffe,  wie  Oxalsäure,  angetroffen, 
und  außerdem  wäre  es  nicht  undenkbar,  daß  die  Harnsäurevermehrung  im  Blute  nur 
eine  Folgeerscheinung,  nicht  aber  die  Ursache  der  Gicht  wäre.  So  hat  beispielsweise 
Gove  behauptet,  daß  Gicht  mit  der  Harnsäure  im  Blute  nichts  zu  tun  habe,  sondern 
durch  ein  im  Darm  entstandenes  Toxin  hervorgerufen  wäre.  Diese  Ansicht  scheint  eine 
gewisse  Stütze  durch  die  Angabe  Falkensteins  zu  gewinnen,  daß  Gicht  die  Folge  einer 
Achlorhydrie  des  Magensaftes  sei,  eine  Behauptung,  die  freilich,  wie  früher  erwähnt, 
unrichtig  ist.  Ich  selbst  bin  der  Ansicht,  Gicht  ist  die  Folge  einer  Vermehrung 
der  Harnsäure  im  Blute,  sie  ist  also  durch  eine  urikärnisclie  Autointoxika- 
tion hervorgerufen. 

Selbstverständlich  kann  Urikämie  auf  dreierlei  Weise  zustande  kommen.  Einmal 
durch  vermehrte  Harnsäurebildung  bei  unveränderter  Harnsäureausscheidung,  oder  durch 
unveränderte  Harnsäurebildung  bei  verminderter  Harnsäureausscheidung,  oder  endlich 
durch  gesteigerte  Bildung  und  Ausscheidung  der  Harnsäure,  falls  die  Ausscheidung  nicht 
mit  der  Bildung  gleichen  Schritt  hält. 

Urikämie  infolge  von  erhöhter  Harnsäurebildung  ist  früher  vielfach 
bei  Gicht  angenommen  worden.  Nach  neueren  Anschauungen  über  die  Harnsäurebildung, 
die  man  namentlich  den  Untersuchungen  von  E.  Bischer  und  Kossel  verdankt,  würde 
man  demnach  einen  lebhafteren  Zerfall  der  den  Zellkernen  entstammenden  Nuklein- 
körper  (Nukleinsäure)  anzunehmen  haben,  der  wiederum  zu  einer  gesteigerten  Bildung 
von  Purinkörpern  führt,  unter  denen  als  Purin-  oder  Xanthinbasen  Xanthin,  Hypoxan- 
thin, Guanin  und  Adenin  anzuführen  wären.  Diese  Purinkörper  gehen  durch  Oxydation 
in  Harnsäure  über. 

Außer  der  aus  einem  Zerfalle  von  Nukleinkörpern  hervorgehenden  Harnsäure,  so- 
genannter endogener  Harnsäure,  entsteht  zwar  auch  noch  ein  Teil  der  Harnsäure 
durch  Zerfall  der  mit  der  Nahrung  aufgenommenen  Purinkörper,  exogene  Harnsäure, 
doch  kommt  dieser  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu. 

In  bezug  auf  den  Ort  der  vermehrten  Harnsäurebildung  nahm  Charcot 
gewissermaßen  als  zentralen  Sitz  der  Gicht  die  Leber  an,  andere  erklärten  die  Milz  als 
den  Ausgangspunkt  der  Gicht.  Auch  sollte  die  Niere  zur  Harnsäurebildung  in  Bezie- 
hung stehen;  selbst  an  solchen  Stimmen  hat  es  nicht  gefehlt,  die  dafür  eintraten, 
daß  sich  Harnsäure  in  den  allerverschiedensten  Gebilden  des  Körpers,  so  auch  im 
Knochenmarke  und  in  den  Knochen  bilde,  eine  Ansicht,  die  insofern  auch  eine  gewisse 
Berechtigung  hat,  als  überall  Kernzerfall  stattfindet  und  damit  auch  Bildungsstoffe  für 
Harnsäure  entstehen.  Was  aber  diese  krankhaft  gesteigerten  Vorgänge  im  Stoffwechsel 
der  Nukleinkörper  hervorruft,  blieb  unaufgeklärt.  Duckicorth  meinte,  daß  es  sich  um 
eine  Neurose  der  Medulla  oblongata  handle,  eine  sehr  willkürliche  und  durch 
nichts  wahrscheinlich  gemachte  Annahme. 

Es  hat  sich  nun  aber  aus  neueren  Untersuchungen  ergeben,  daß  bei  Gicht  über- 
haupt gar  keine  erhöhte  Harnsäurebildung  stattfindet  oder  daß  sie  jedenfalls  nur  eine  sehr 
untergeordnete  Rolle  spielt,  denn  hinge  Gicht  mit  einem  erhöhten  Zerfalle  von  Nuklein- 
körpern zusammen,  so  müßte  auch  die  Phospboreäureausscheidung  im  Harne  ver- 
mehrt sein , da  bei  dem  Zerfalle  von  Nukleinkörpern  auch  Phosphorsäure  entsteht,  und 
das  ist  eben  nicht  der  Fall.  Man  wird  daher  zu  dom  Schluß  gedrängt,  daß  die  auto- 
toxische  Urikämie  bei  Gicht  die  Folge  einer  verminderten  Harnsäure- 
ausscheidung sei. 


Pathogenese. 


203 


Für  deren  Entstehung  bieten  sich  zwei  Wege  dar.  Entweder  haben  die  Nieren 
das  Vermögen  verloren,  Harnsäure  aus  dem  Blute  in  ausreichender  Weise  in  den 
Har«  überzuführen,  wobei  hauptsächlich  die  Epithelzellen  der  gewundenen  Harnkanälchen 
in  Frage  kämen,  oder  die  Harnsäure  kreist  in  einem  Zustande  im  Blute,  die  ihre  Aus- 
scheidung durch  die  Nieren  erschwert  und  sie  wenig  harnfähig  macht.  Wäre  die  An- 
gabe von  Levisson  richtig,  daß  jeder  Gicht  interstitielle  Nierenveränderungen  voraus- 
gingen, so  würde  man  die  Harnsäurestauung  im  Blute  von  anatomischen  Nierenverän- 
derungen herleiten,  aber  diese  Behauptung  ist  sicher  falsch.  Es  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen,  daß  ausgebildete  Gicht  trotz  anatomisch  unveränderten  Nieren  bestehen 
kann.  Unter  solchen  Verhältnissen  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  an  funktionelle  Stö- 
rungen der  Nierenepithelien  zu  denken,  wenn  man  überhaupt  die  Urikämie  von  den 
Nieren  abhängig  machen  will. 

Jedenfalls  liegt  unter  solchen  schwierigen  Verhältnissen  Grund  genug  dafür  vor, 
sich  die  Frage  vorzulegen,  ob  vielleicht  die  Harnsäure  bei  Gicht  in  einem  weniger 
harnfähigen  Zustande  im  Blute  kreist  und  aus  diesem  Grunde  in  verminderter  Weise  durch 
den  Harn  ausgeschieden  wird.  In  der  Tat  haben  Goto  und  Minkowski  die  Vermutung 
ausgesprochen,  daß  unter  gesunden  Verhältnissen  die  Harnsäure  mit  anderen  Spaltungs- 
produkten der  Nukleinsäure,  im  besonderen  mit  der  Thymin-  und  Nnkleotinphosphor- 
säure  im  Blute  Verbindungen  eingehe,  die  sie  harnfähig  mache,  während  dies  beim 
Gichtiker  nur  in  beschränkter  Weise  geschehe.  Allein  von  einer  Vermutung  bis  zur  Tat- 
sache ist  noch  ein  weiter  Schritt,  und  man  wird  gut  tun , abzuwarten  , ob  diese  An- 
nahme in  Zukunft  eine  unanfechtbare  Form  gewinnen  wird. 

Die  Ansichten  über  das  Wesen  der  Gicht  wurden  bisher  nur  soweit  erörtert,  als 
es  sich  um  die  Erklärung  der  gichtischen  Beanlagung  des  Körpers  handelt.  Dabei  muß 
ausdrücklich  hervorgehoben  werden , daß  es  noch  vollkommen  in  Dunkel  gehüllt 
ist,  was  denn  nun  eigentlich  den  Anstoß  zu  der  Entwicklung  einer  solchen  Beanla- 
gung gibt. 

Wer  die  Erscheinungen  der  Gicht  erklären  will,  darf  sich  aber  nicht  auf  die  gich- 
tische Beanlagung  beschränken,  sondern  muß  auch  noch  den  Versuch  machen,  die  Entstehung 
der  akuten  und  chronischen  Gelenkgicht  und  der  Eingeweidegicht  festzustellen.  Als  sicher 
darf  man  annehmen,  daß  Harnsäure  gegenüber  den  Geweben  des  Körpers  ein  zu  Ent- 
zündungen führendes  chemisches  Gift  ist,  so  daß  es  verständlich  erscheint,  wenn  der 
Gichtkranke  mit  seinem  ungewöhnlich  harnsäurereichen  Blute  zu  Entzündungen  geneigt 
ist.  Daß  besonders  oft  Gelenkgicht  vorkommt,  würde  ich  darauf  zurückführen,  daß  gerade 
die  Gelenke  schon  beim  natürlichen  Stehen  und  Gehen  mechanischen  Reizungen  und  Ver- 
letzungen in  hohem  Grade  ausgesetzt  sind , und  daß  man  beispielsweise  auch  von  der 
Tuberkulose  weiß,  daß  Verletzungen  der  Gelenke  gerade  eine  Tuberkulose  der  Gelenke  zur 
Folge  haben,  wenn  im  Blute  Tnberkelbazillen  kreisen.  Die  hervorragend  starke  Bela- 
stung des  Großzehengelenkes  beim  Stehen  und  Gehen  wird  wahrscheinlich  der  besonders 
häufigen  Erkrankung  an  Gicht  zugrunde  liegen.  Möglicherweise  hängt  auch  das  Er- 
kranken dieses  oder  jenes  inneren  Eingeweides  bei  Gicht  vielfach  mit  örtlichen  Schädi- 
gungen zusammen,  die  bei  gichtischer  Beanlagung  besonders  verhängnisvoll  werden. 

Das  akute  Auftreten  der  Gelen  kgicht  ist  erfahrungsgemäß  eine  sehr  häufige 
Folge  von  vorhergegangenen  Überanstrengungen  und  Verletzungen  der  Gelenke ; und  es 
wäre  unter  diesen  Umständen  nicht  einmal  eine  Veränderung  in  der  Harnsäureausschei- 
dung notwendig.  Wie  aber  kommt  die  akute  Gelenkgicht  zustande,  wenn  Gelenkver- 
letzungen nicht  vorausgegangen  sind?  Unter  solchen  Umständen  ist  man  auch  neuer- 
dings wieder  zur  Lehre  Garrods  zurückgekehrt,  daß  die  Nieren  anfallsweise  Harnsäure 
in  zu  geringer  Menge  ausscheiden,  so  daß  das  Blut  an  Harnsäure  überreich  wird  und 
den  akuten  urarthritischen  Anfall  auslöst,  mit  dessen  Aufhören  sich  eine  Harnsäureflut 
einstellt  und  das  Blut  von  seiner  übergroßen  Harnsäuremenge  befreit.  Immerhin  möchte 
ich  doch  betonen,  daß  die  Dinge  keineswegs  so  klar  liegen  und  daß  eine  beachtenswerte 
Zahl  von  Angaben  guter  Beobachter  mit  dieser  Erklärung  in  mehr  oder  minder  starkem 
Widerspruche  steht. 

Das  Entstehen  von  gichtischen  Ablagerungen  halte  ich  für  eine  Folge 
'on  örtlichen  Stauungen  der  Lymphe,  die  wie  das  Blut  überreich  an  Harnsäure  ist,  die 
zn  Entzündung  und  dann  zu  Uratabscheidung  führt.  Der  Einfluß  von  Kreislaufsstö- 
TOngen  geht  beispielsweise  aus  einer  Erfahrung  von  Charcot  hervor,  der  bei  einem  an 
emiplegie  erkrankten  Gichtkranken  nur  auf  der  gelähmten  Seite  gichtische  Gelenk- 
veran  erungen  fand.  Nach  Almagia  und  Pfeiffer  soll  gerade  Knorpelgewebe  ein  be- 
ll11 (rs  großes  physikalisches  und  chemisches  Absorptionsvermögen  für  Harnsäure  be- 
zen,  ko  daß  vielleicht  damit  das  sehr  häufige  Befallenwerden  gerade  der  Knorpel 
sammenhängt..  Die  Angabe , daß  sich  harnsaure  Salze  infolge  von  verminderter 
’a  eszenz  des  Blutes  und  der  Säfte  auskristallisierten,  ist  als  unrichtig  nachgewiesen 
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worden,  denn  weder  lilut  noch  Gewebe  zeigen  eine  Herabsetzung  der  Alkaleszenz  bei 
Gicht.  Roberts  nahm  an,  daß  sich  beim  Gichtkranken  das  leicht  lösliche  Quadriurat 
in  das  schwer  lüsliche  Uiurat  umgewandelt  habe.  Nach  Ebstein  findet  eine  Ausschei- 
dung des  sauren  harnsauren  Natrons  in  dem  sauer  reagierenden  Gewebe  der  von  ihm 
irrtümlich  behaupteten  vorausgehenden  Nekroseherde  statt. 

Mehrfach  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  mit  Hilfe  des  Tierversuches  das 
\\  esen  der  Gicht  zu  erforschen,  aber  bisher  haben  auch  Tierversuche  nicht  den  so  sehr 
erwünschten  Aufschluß  gebracht.  Aus  neuester  Zeit  liegen  Versuche  von  Kionku  vor, 
dem  es  gelang,  durch  Fleischfütterung  bei  Hühnern,  Kaninchen,  Mäusen  und  Hunden 
Gicht  künstlich  zu  erzeugen.  Kionka  hält  Gicht  für  die  Folge  einer  Tätigkeitsstörung 
der  Leber,  zu  der  sich  Störungen  in  der  Uarnsäureausscheidung  hinzugesellen.  Bei  den 
gichtischen  Ablagerungen  soll  namentlich  der  Amidoessigsäure  eine  wichtige  Rolle  Zufällen. 
Nicht  ohne  Berechtigung  hat  man  aber  gegen  Kionlcas  Ausführungen  Bedenken  erhoben. 

IV.  Diagnose.  Akute  Gelenkgieht  läßt  sich  meist  leicht  er- 
kennen, namentlich  wenn  es  sich  um  Podagra  handelt  und  diese 
Personen  aus  gichtischen  Familien  betrifft. 

Auch  chronische  Gelenkgicht  bietet  gewöhnlich  der  Er- 
kennung keine  großen  Schwierigkeiten  dar.  Meist  ist  ihr  akute  Ge- 
lenkgicht vorausgegangen.  Vor  allem  ist  es  oft  zur  Bildung  von 
Gichtknoten  an  den  Gelenken  gekommen.  Oft  finden  sich  auch  Gicht- 
knoten an  Schleimbeuteln,  Sehnen,  Ohr-  und  Nasenknorpeln  und: 
mitunter  auch  bei  laryngoskopischer  Untersuchung  an  den  Kehlkopf- 
knorpeln. Außer  an  den  Gelenken,  namentlich  an  den  Fingergelenken,, 
kommen  besonders  häufig  Gichtknoten  an  den  Ohrknorpeln  vor,  die 
man  daher  stets  genau  zu  untersuchen  hat. 

Von  Gichtknoten  an  den  Fingergelenken  hat  man  die  Heber  den- 
schen  Knoten  zu  unterscheiden,  welche  bis  erbsengroße  Knochen- 
auswüchse darstellen , die  sich  meist  an  der  Nagelphalanx  nahe 
ihrem  Jnterphalangealgelenke  finden  und  zuweilen  die  Bewegungen 
desselben  behindern.  Pfeiffer  hält  diese  zwar  auch  für  ein  sicheres- 
Zeichen  der  Gicht  und  spricht  bei  ihrem  Vorhandensein  von  Gicht- 
fingern, doch  kommen  solche  Knoten  auch  zweifellos  bei  Arthritis- 
deformans  vor.  Von  Gichtknoten  lassen  sie  sich  dadurch  unterscheiden, 
daß  sie  auf  dem  Röntgenbild  Schatten  geben,  was  Gichtknoten  nicht’ 
tun  (Cour toi- Sit f fit  & Beaufonne). 

Jeanne,  Mosel- LavalUe,  Riehl  und  Wiedholz  beschrieben  Knoten 
von  Phosphaten  und  Karbonaten,  die  nicht  mit  Gicht  zusammen- 
zuhängen schienen  , aber  leicht  mit  gichtischen  Tophis  zu  verwech- 
seln sind. 

Auch  an  der  Ohrmuschel  finden  sich  mitunter  Knötchen,  die 
nichts  mit  Gicht  und  Uratablagerungen  zu  tun  haben,  sondern 
Knorpelauswüchse  darstellen.  Beim  Anstechen  wird  man  in  ihnen 
den  weißen,  erdigen  Brei  von  Gichtknoten  vermissen. 

Zuweilen  liegt  es  nahe,  chronische  Gelenkgicht  mit  Arthritis 
deformans  zu  verwechseln,  doch  zeigen  die  Gelenke  bei  Gicht  im 
Gegensatz  zu  Arthritis  deformans  keine  Veränderungen  der  Knochen- 
enden und  Gelenkknorpel  auf  dem  Röntgenbilde. 

Sekundäre  Eingeweidegicht  wird  in  der  Regel  dann  an- 
zunehmen sein,  wenn  sich  bei  Personen,  die  an  unzweifelhafter  Ue- 
lenkgicht  gelitten  haben,  ohne  andere  nachweisbare  Ursachen  Er* 
krankungen  innerer  Eingeweide  einstellen. 

Außerordentlich  große  Schwierigkeiten  bietet  die  Erkennung  der 
primären  Eingeweidegicht,  weil  sich  die  Störungen  nicht  von 
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solchen  unterscheiden,  die  sich  bei  den  gleichen,  nicht  durch  Gicht 
hervorgerufenen  Eingeweideerkrankungen  zeigen.  Mitunter  gelangt 
man  erst  dadurch  zu  einer  sicheren  Diagnose , daß  sich  später  Ge- 
lenkgicht und  namentlich  Gichtknoten  ausbilden. 

Auch  wird  man  unter  zweifelhaften  Verhältnissen  darauf  Wert 
legen,  ob  die  Kranken  aus  Familien  stammen,  in  welchen  Gicht 
erblich  ist,  oder  ob  sie  eine  Lebensweise  geführt  haben,  welche  er- 
fahrungsgemäß häufig  zu  Gicht  führt.  Auch  vorausgegangene 
Myalgien,  namentlich  Lumbago  und  Neuralgien  haben  oft  mit  Gicht 
bereits  zusammengehangen. 

Garrod  gab  zur  leichten  Erkennung  von  Gicht  die  Fadenprobe  au  f H am  säure 
an,  mit  welcher  er  im  Blute  und  Inhalte  von  Blasen,  die  durch  Spanischfliegenpflaster 
auf  der  Haut  hervorgerufen  waren,  Harnsäure  bei  Gichtkranken  nachgewiesen  und  da- 
durch Gicht  erkannt  haben  will.  Um  Harnsäure  im  Blute  zu  erkennen,  brachte  Garrod 

4 — 8 cm 3 Blutserums  in  ein  Uhrschälchen,  in  welches 
außerdem  6 — 12  Tropfen  Acidum  aceticum  dilutum 
(30%)  hinzugefügt  werden.  Darauf  wird  ein  nicht 
zu  glatter  Baumwollenfaden  in  das  Flüssigkeits- 
gemisch  getaucht,  das  Uhrschälchen  zur  Verhütung 
von  Verunreinigungen  mit  einem  Glastäfelchen 
überdeckt  und  bei  16—20°  für  24— 48  Stunden 
stehen  gelassen.  Die  Harnsäure  kristallisiert  als- 
dann aus,  und  es  setzen  sich  ihre  Kristalle  an 
dem  Fädchen  ab.  War  reichlich  Harnsäure  vor- 
handen, so  erscheint  der  Faden  wie  überzuckert. 
Die  Minimalgrenze  für  das  Gelingen  der  Faden- 
probe liegt  nach  Garrods  Erfahrungen  bei  0 025% 
Harnsäuregehalt , bei  welchem  sich  meist  noch 
2 — 3 Harnsäurekristalle  an  dem  Faden  festsetzen. 
Eine  mikroskopische  Untersuchung  läßt  die  Kri- 
stalle unschwer  an  ihrer  eigentümlichen  Form  als 
Harnsäure  erkennen  (vergl.  Fig.  28);  außerdem 
kann  man  mit  ihnen  die  Murexidprobe  ausführen. 

Der  Inhalt  von  Vesikatorenblasen  läßt  sich 
unmittelbar  zum  Fadenversuche  benutzen. 

Die  für  die  Erkennung  von  Harnsäure  und 
ihrer  Salze  so  wichtige  Murexid  probe  wird 
am  zweckmäßigsten  so  angestellt,  daß  man  einige  Kristalle  auf  einen  Porzellandeckel 
bringt,  einige  Tröpfchen  Salpetersäure  hinzusetzt  und  über  einer  Flamme  bis  zur 
Trockene  erhitzt.  Es  bildet  sich  dann  zunächst  eine  zwiebelbranne  Masse,  die  bei 
Zusatz  von  Ammoniak  eine  karminrote  Farbe  aunimmt,  die  auf  Bildung  von  saurem 
purpursaurem  Ammon  beruht;  bei  Zusatz  von  Kalilauge  tritt  eine  blaue  Verfärbung  ein. 

Leider  hat  die  Garrocfsche  Fadenprobe  keinen  großen  praktischen  Wert,  weil 
sie  häufig  auch  bei  solchen  Personen,  die  unzweifelhaft  an  Gicht  leiden,  im  Stiche  läßt. 

Pfiiffer  wollte  gefunden  haben,  daß,  wenn  er  200— 500  cot3  Harnes  durch  ein 
Papierfilter  laufen  ließ,  welches  mit  0'2 — 0'5  Harnsäure  beschickt  war,  bei  Gichtkranken 
die  Harnsäure  des  Harnes  größtenteils  auf  dem  Filter  zurückblieb,  so  daß  der  Harn 
nach  Pfeiffers  Ausdruck  ungewöhnlich  reich  an  „freier“  und  arm  an  „gebundener“ 
Harnsäure  ist,  während  bei  einem  Gesunden  nur  geringe  Mengen  von  Harnsäure  auf 
em  Filter  verbleiben.  Dieser  Angabe  ist  von  Roberts  u.  a.  widersprochen  worden : auch 
meine  eigenen  Erfahrungen  lauten  nicht  zugunsten  der  Pfeifferschen  Beobachtungen. 

^ • Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Gicht  unter  allen  Um- 
s anden  ernst,  wenn  auch  Nichtärzte  und  selbst  Ärzte  vielfach 
uic  tkranke  mehr  mit  spöttischem  als  bedauerndem  Blicke  zu 
e_  lachten  pflegen.  Ob.  eine  gichtische  Beanlagung  dauernd  zu  be- 
sei  igen  ist,  erscheint  mindestens  zweifelhaft.  Immerhin  haben  manche 
Wranke,  wenn  sie  vorsichtig  leben,  doch  nur  einen  einzigen  Gic.ht- 
antall  zu  überstehen. 


Fig.  28. 


Cmrroclsche  Fadenprobe  an  Harn 
ausgeführt. 

Harnsäurekristalle  am  Baimiwollonfaden 
abgeschieden.  (Nach  oinem  eigenen  Prä- 
parat.) Vergr.  90 fach. 
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Der  einzelne  Anfall  einer  akuten  Gelenkgicht  pflegt  zwar  Inst 
ausnahmslos  in  baldige  Genesung  überzugehen,  aber  ernster  gestalten 
sich  die  Dinge,  wenn  infolge  von  chronischer  Gelenkgicht  Gelenk- 
verunstaltungen und  Gebrauchsunfähigkeit  der  Glieder  eintreten. 
Besonders  große  Gefahren,  welche  mitunter  schnellen  Tod  bringen, 
erwachsen  dein  Kranken  durch  Eingeweidegicht,  die  bei  jedem  Gicht 
kranken  über  kurz  oder  lang  hereinbrechen  kann. 

>1.  Therapie.  Einer  zweckmäßigen  Prophylaxe  fällt  bei  der 
Gicht  eine  große  Bedeutung  zu.  Sie  bleibt  die  gleiche,  mag  es 
sich  darum  handeln,  einen  ererbten  oder  einen  erworbenen  Keim 
zur  Gicht  zu  unterdrücken,  oder  nach  dem  Überstehen  eines 
gichtischen  Anfalles  der  Wiederkehr  solcher  entgegenzuarbeiten.  Der 
Hauptwert  ist  dabei  aut  Nahrung  und  Lebensweise  zu  legen. 
Personen  aus  gichtischen  Familien  und  Gichtkranke  selbst  sollen 
Übe  rernährung  vermeiden,  sich  viel  körperlich  bewegen  und  körper- 
lich arbeiten.  Tägliche  ausgedehnte  Spaziergänge,  Turnen,  Reiten, 
Schwimmen,  Rudern.  Jagd,  vorsichtiger  Gebrauch  des  Zweirades, 
namentlich  aber  Wanderungen  in  den  Bergen  sind  von  wohltuendem 
Einflüsse.  Im  allgemeinen  soll  jene  Lebensweise  innegehalten  werden, 
welche  auf  S.  177  gegen  Fettsucht  angegeben  wurde. 

Die  Kleidung  muß  leicht  sein.  Der  häufige  Gebrauch  lau- 
warmer Bäder  von  33 — 35°  C ist  sehr  empfehlenswert,  im  Sommer 
auch  die  Benutzung  von  Flußbädern. 

Bei  der  Nahrung  ist  reichlicher  Genuß  von  Pflanzenkost  zu 
empfehlen.  Nach  Hall  wären  Bohnen  und  Hafermehl  wegen  ihres 
hohen  Gehaltes  an  Purinkörpern  zu  meiden;  Spargel,  Zwiebeln  und 
Erbsenmehl  enthalten  schon  wesentlich  weniger  Purinkörper,  be- 
sonders aber  ist  der  Genuß  von  Kartoffeln,  Reis,  Kohl  und  Tapioka 
anzuraten,  die  frei  von  Purinkörpern  sind.  Auch  Weißbrot  hat  keine 
Purinkörper.  Freilich  darf  man  nicht  vergessen,  daß  bei  Fettleibig- 
keit Amylaceen  nur  in  beschränkter  Menge  zu  gestatten  sind.  Sehr 
empfehlenswert  ist  reichlicher  Genuß  von  Obst,  besonders  von  Birnen, 
frischen  Feigen,  Weintrauben,  Apfelsinen  und  Mandarinen. 

Auch  unter  den  animalischen  Nahrungsmitteln  wird  man 
solche  verbieten,  die  viel  Purinkörper  enthalten,  da  sie  zu  Vermehrung 
der  exogenen  Harnsäure  im  Körper  führen.  Dahin  gehören  Leber. 
Milz.  Niere,  Gehirn,  Thymus,  Bauchspeicheldrüse,  eingesalzenes 
Fleisch,  Wild,  Fleischextrakt  und  Käse. 

Unter  den  Getränken  enthalten  zwar  Kaffee.  Tee  und  Kakao 
viel  Purinkörper,  doch  gehen  diese  größtenteils  unverändert  mit  dem 
Harne  ab,  daher  sind  sie  in  den  üblichen  Mengen  gestattet.  Hingegen 
müssen  alle  Alkoholika  gemieden  werden.  Behauptet  doch  l’olluk . 
daß  Alkohol  zu  Harnsäurestauung  führe.  Bier  ist  nach  Hall  schon 
wegen  seines  hohen  Gehaltes  an  Purinkörpern  verpönt.  Besonders 
zu  empfehlen  ist  der  Genuß  von  Fruchtlimonaden,  namentlich  von 
Zitronenlimonade  und  von  alkalischen  Mineralwässern,  beispielsweise 
von  Biliner,  Faohinger,  Gießhübler,  Sftlvator<|Uelle  oder  Vichy. 

Eine  kausale  Behandlung  der  Gicht  kommt  außer  bei 
Vielessern  und  Trinkern  wohl  nur  noch  bei  Bleigicht  in  Frage.  Man 
wird  bei  ihr  den  Kranken  aus  seinem  schädlichen  Berufe  dauernd  zu 
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entfernen  haben  und  ihm  innerlich  Jodpräparate,  z.  B.  Solutionis 
Kalii  iodati  5-0:20-0  — 3mal  täglich  16  cm*  und  Schwefelbäder  ver- 
schreiben, um  eine  Bleiausscheidung  aus  dem  Körper  hervorzurufen. 
Bür  den  Hausgebrauch  füge  man  einem  Yollbade  von  33—35°  C 

900-0  Kalium  sulfuratum  hinzu. 

Zur  kausalen  Behandlung  gehört  vielleicht  auch  noch  die  An- 
wendung von  Acidum  hydrochloricum  dilutum  (10-0:  20‘0  — zwei- 
stündlich 15 cm3),  die  von  Falkenstein,  Pfeiffer  und  van  Logliern 
empfohlen  wurde,  wobei  Falkenstein  von  der  irrtümlichen  Annahme 
o-e leitet  wurde,  daß  bei  Gicht  der  Magensaft  keine  freie  Salzsäure 
enthalte.  Übrigens  hat  schon  vordem  Berenger-Ferand  zur  Anwendung 
von  Acidum  lacticum  (2’0  täglich)  geraten. 

Eine  spezifische  Behandlung  der  Gicht  haben  Minkowski 
und  Zucker  angegeben ; sie  besteht  in  der  Darreichung  von  Thymin- 

säure  (0-25-0-5  täglich).  . . 

Die  sogenannte  Zitronenkur,  die  in  dem  täglichen  Genüsse  des 
Saftes  von  12—24  Zitronen  besteht,  kann  man  kaum  zu  der  spezi- 
fischen Behandlung  zählen.  Sie  ist  übrigens  auf  die  Gicht  in  der  Regel 
ohne  Einfluß,  verursacht  aber  leicht  Magen-  und  Darmkatarrh. 

Watson  behauptet,  durch  Organo-  oder  Opotherapie,  und 
zwar  durch  Behandlung  mit  Schilddrüsentabletten  bei  drei  Gicht- 
kranken gute  Erfolge  erzielt  zu  haben. 

Bei  akuter  Gelenkgicht  gebe  man  dem  erkrankten  Gliede 
Hochlagerung,  um  den  Blutabfluß  zu  begünstigen,  und  hülle  es  in 
Salizyl watte  ein.  Schröder  empfahl  Einreibungen  der  erkrankten 
Gelenke  mit  grüner  Seife,  Sapo  kalinus  venalis.  Der  Kranke  [wird 
außerdem  auf  flüssige  Kost  gesetzt  und  erhält  als  Getränk  Zitronen- 
limonade. Innerlich  verordne  man  Tinctura  Colchici: 

Rp.  Tincturae  Colchici  10' 0 

J)S.  Smal  täglich  20  Tropfen  zu  nehmen. 

Von  französischen  Ärzten  wird  der  Colchikumtinktur  Colchicin  vor- 
gezogen (O'OOl  — Smal  täglich).  Von  den  gegen  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus empfohlenen  Mitteln  wird  man  nur  wenig  Erfolg  sehen;  es  kommen 
namentlich  Acidum  salicylicum  (1"0  — lsttindlich  bis  zum  Eintreten 
von  Ohrensausen),  Natrium  salicylicum  (l’O  — 2sttindlich),  Phenacetin 
(PO  — 3mal  täglich),  Antipyrin  (PO  — Smal  täglich)  und  Pyramidon 
(0-5  — Smal  täglich)  in  Frage.  Manche  Ärzte  geben  dem  Lithium  sali- 
cylicum (0'5  — 3mal  täglich)  den  Vorzug. 

Haben  die  Schmerzen  nachgelassen,  so  kann  oft  durch  vor- 
sichtige Massage  und  Bewegung  der  erkrankten  Gelenke 
zurückgebliebene  Gelenksteifigkeit  schnell  beseitigt  werden. 

Im  allgemeinen  hüte  man  sich  bei  der  Behandlung  der  akuten  Gelenkgicht  vor 
einer  zu  eingreifenden  Behandlung,  denn  vielfach  hat  man  danach  üble  Zufälle  unter 
den  Erscheinungen  von  innerer  Gicht,  selbst  mit  tödlichem  Ausgange  eintreten  gesehen. 
Es  sind  daher  Eis  auf  das  schmerzhafte  Gelenk,  Blutegel,  Spanischfliegen- 
pflaster und  Aderlaß  zu  unterlassen.  Noch  mehr  gewagt  erscheint  es,  den  drohen- 
den Anfall  durch  Brechmittel,  Drastika,  große  Gaben  von  Colchikum  oder 
Sudorifera  unterdrücken  zu  wollen.  Eines  großen  Rufes  bei  Nichtärzten  erfreut 
sich  ein  Geheimmittel,  Liqueur  Laville,  welches  hauptsächlich  Colchikum  enthält 
und  vielfach  vortrefflich  hilft. 

Zu  warnen  ist  vor  der  Warmwasserkur  von  Cadet  de  Vaux,  bei  welcher  in 
Pausen  von  15  Minuten  '48mal  hintereinander  200—250  cm3  möglichst  heißen  Wassers 
getrunken  werden,  denn  es  sind  danach  plötzliche  Todesfälle  vorgekommen. 
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Hothhsberyn ■ hat  zur  Anwendung  der  Bit  rechen  Stauung  geraten.  Riedel 
eröflnete  bei  zwei  Kranken  das  Großzehengelenk,  entfernte  ans  ihm  die  Uratablagerungen 
nebst  einem,  Tetle  der  Syn^iaimembran  und  will  dadurch  eine  Wiederholung  der  gichti- 
schen Anralle  verhütet  haben,  doch  glaube  ich,  daß  die  chirurgische  Behandlung 
clor  akuten  Gelenkgiclit  eine  ausnahmsweise  bleiben  wird. 

Die  Behandlung  der  chronischen  Gelenkgicht  ist  zur 
Zeit  von  akuten  Verschlimmerungen  die  gleiche  wie  diejenige  der 
akuten  Gelenkgicht.  Nahrung  und  Lebensweise  bleiben  die  bei  der 
Prophylaxe  angegebenen.  Von  inneren  Mitteln  hat  man  bei  chroni- 
scher Gelenkgicht  nicht  viel  zu  erwarten;  empfohlen  sind  Tinctura 
Colchici  (3m al  täglich  20  Tropfen),  Vin um  Colchici  (3mal  täglich 
10  Tropfen),  Tinctura  Aconiti  (3ma1  täglich  15  Tropfen),  Lithium 
carbonic u m (0  1 omal  täglich  1 Pulver),  Kalium  jodatum 
lö’O:  20’0  — 3m al  täglich  15  cm8),  Acidum  salicylicum  (10  — 
4mal  täglich),  Natrium  salicylicum  (10  — 4mal  täglich)  und 
Lithium  salicylicum  (0'5  — 3mal  täglich).  Man  sorge  für  gute 
Hautpliege  durch  laue  Bäder  von  33— 35°  C und  Frottierungen 
der  Haut  und  suche  durch  Massage  dem  Eintreten  von  Gelenk- 
steitigkeit  vorzubeugen. 

In  neuester  Zeit  sind  namentlich  Mittel  empfohlen  worden, 
welche  imstande  sind,  eine  Harnsäurelösung  hervorzurufen  oder 
auch  die  Harnsäurebildung  zu  beschränken.  Dahin  gehören  Pi- 
perazin (Diäthylendiamin,  PO  — 3mal  täglich),  Lycetol  (Dime- 
thy  1 piperici num  tartaricum,  PO  — 3mal  täglich)  Urotropin  (Hexa- 
methylentetramin, 0’5  — 3m al  täglich),  Helmitol  (Anhydromethy- 
lenzitronensaures  Hexamethylentetramin,  0‘5  — 3mal  täglich).  Chi- 
natropin  (Urotropinum  chininum  0'5  — 3mal  täglich),  Citarin 
(Anhydromethylenzitronensaures  Natrium,  PO  — 2stündlich).  Urol 
(chinasaurer  Harnstoff,  05  — 2stündlich),  Urocol  (Urol  und  Col- 
chicin  — 3mal  täglich  1 aus  05  Urol  und  04)01  Colchicin  be- 
stehende Tablette),  Urosin  (Chinasäure  und  Lithiumcitrat  — 2stiind- 
lich  1 Tablette  von  0‘5  Chinasäure,  0'15  Lithiumzitrat  und  0‘3 
Zucker),  Sidonal  (chinasaures  Piperazin  — 2stiindlich  PO)  und 
Chi  noformin  (Chinasäure  und  Urotropin,  0'5  — 2stündlich). 

Außer  den  genannten  Arzneien  könnte  noch  eine  stattliche 
Anzahl  ähnlicher  Mittel  angeführt  werden,  von  denen  jede  chemische 
Fabrik  und  der  Empfehler  des  betreffenden  Mittels  behaupten,  daß 
die  Arznei  alles  bisher  Empfohlene  übertreffe.  In  Wirklichkeit 
bleibt  ein  Erfolg  häufig  genug  aus,  oder  ist  bestenfalls  ein  sehr 
bescheidener  und  vielleicht  rein  zufälliger.  Denn  wenn  auch  von 
diesen  Mitteln  im  Reagenzglase  Harnsäure  lösende  Eigenschaften 
nachgewiesen  worden  sind,  so  ist  es  doch  mehr  als  zweifelhaft  , ob 
sie  diese  Wirkung  auch  dann  entfalten,  wenn  sie  dem  menschlichen 
Körper  in  verhältnismäßig  sehr  geringer  Menge  vom  Munde  her 
einverleibt  werden. 

Unter  den  physikalischen  Behandlungsweisen  der  chro- 
nischen Gelenkgicht  ist  namentlich  die  Massage  zu  nennen.  Moser 
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Viel  im  Gebrauche  sind  Bade-  und  Trinkkuren,  aber  man  wird 
„ut  daran  tun . dem  Gichtkranken  deren  Erfolg  nicht  mit  zu  ver- 
heißungsvollen Worten  zu  schildern,  denn  ihr  Nutzen  ist  sehr  häufig 
ein  außerordentlich  bescheidener. 

Für  den  Hausgebrauch  könnte  man  es  mit  allgemeinen  oder 
örtlichen  Heißluftbädern  versuchen,  die  sich  durch  Heißluft- 
apparate ohne  große  Kosten  und  Schwierigkeiten  leicht  hersteilen 
lassen.  Auch  irisch  - römische  und  russische  Bäder  kommen 
in  Frage. 

Besonders  werden  Schwefel-,  Moor-,  Schlammbäder  und 
indifferente  Thermen  gegen  Gicht  empfohlen.  Man  tut  gut, 
die  Kranken  darauf  vorzubereiten  , daß  sich  unter  dem  Gebrauche 
solcher  Bäder  gar  nicht  selten  Anfälle  von  akuter  Gelenkgicht 
einstellen. 

Unter  den  Schwefelbädern  wären  Aacheu  in  der  Rheinprovinz, 
Alvaneu  in  Graubtiuden , Baden  im  Aargau,  Baden  bei  Wien , Eilsen  in 
Schaumburg-Lippe , Lenk  im  Kanton  Bern,  Leuk  im  Wallis,  Meinberg  in 
Lippe,  Nenndorf  in  der  Provinz  Hessen , Pystian  in  Ungarn , Serneus  im 
Prättigau,  Schinznach  im  Aargau,  Stachelberg  im  Kanton  Glarus,  Weilbach 
in  der  Provinz  Hessen  und  Wipfeld  in  Unterfranken  zu  nennen. 

Unter  den  Moorbädern  seien  als  Ei senmo orbäder  angeführt: 
Bocklet  in  Bayern,  Brückenau  in  Bayern,  Elster  im  sächsischen  Voigtlande, 
Flinsberg  in  Schlesien,  Franzensbad  in  Böhmen,  Freienwalde  in  der  Provinz 
Brandenburg,  Lobenstein  in  Thüringen,  Marienbad  in  Böhmen,  Muskau  in 
der  preußischen  Oberlausitz,  Pyrmont  im  Fürstentum  Waldeck,  Reiboldsgrfin 
im  Königreich  Sachsen,  Reinerz  in  Preußisch-Sehlesien,  Spaa  in  Belgien  und 
Stehen  in  Bayern.  Als  Schwefelmoorbäder,  die  mitunter  bei  Gicht  den 
Eisenmoorbädern  vorzuziehen  sind , wären  Driburg  in  Westfalen , Eilsen  in 
Schaumburg-Lippe , Meinberg  in  Lippe-Detmold  und  Wipfeld  in  Bayern 
zu  nennen. 

Schlammbäder  kommen  namentlich  als  Schwefelschlammbäder 
zur  Verwendung,  beispielsweise  in  Acqui  in  Italien,  Aix-les-Bains  in 
Savoyen,  Pystian  in  Ungarn  und  Uriage  in  Frankreich.  In  Rußland  werden 
auch  Seeschlammbäder  gebraucht.  Als  Seeschlammbad  wäre  Sewastopol 
zu  nennen. 

Indifferente  Thermen,  oder  wie  man  sie  auch  nennt,  Akrato- 
thermen oder  Wildbäder  sind  namentlich  bei  entkräfteten  Gichtkranken 
zu  verordnen.  Die  bekanntesten  indifferenten  Thermen  sind  Gastein  im 
österreichischen  Salzkammergut,  Landeck  in  Preußisch-Sehlesien,  Pfäffers  und 
Ragaz  in  der  Schweiz,  Plombieres  in  Frankreich,  Schlangenbad  in  Hessen- 
Nassau,  Teplitz  in  Böhmen  und  Warmbrunn  in  Preußisch-Sehlesien. 

Mehrfach  sah  ich  sehr  gute  Erfolge  von  der  Benutzung  der  heißen 
Grotte  in  Bormio  in  0'oeritalien , in  deren  heißer  und  feuchter  Luft  die 
Kranken  stundenlang  verweilen. 

Unter  den  Trinkkuren,  die  man  meist  mit  Bädern  vereint, 
hat  man  von  Lithiumquellen  viel  Gebrauch  gemacht,  da  man 
das  Lithium  schon  seit  längerem  für  ein  besonders  gutes  Lösungs- 
mittel der  Harnsäure  erklärt  hat.  Als  Lithiumquellen  wären  Aß- 
mannshausen am  Rhein,  Baden-Baden,  Dürkheim  in  der  bayrischen 
Pfalz,  Elster,  Salzschlirf  und  Weilbach  in  Hessen -Nassau  zu 
nennen. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  8.  Aufl.  IV. 
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Ewich  und  Soltmann  & Struve  stellten  künstliche  Lithion- 
wässer  .aus  Chlorlitliium  und  Lithium  carbonicum  her,  welche  viel 
gebraucht  werden. 

Auch  die  alkalischen  Mineralwässer,  deren  Hauptbestand- 
teile Kohlensäure  und  kohlensaures  Natron  sind,  werden  von  Gicht- 
kranken viel  gebraucht.  Zu  den  alkalischen  Säuerlingen  gehören 
Bilin  in  Böhmen,  Fachingen  in  Hessen-Nassau,  Gießhübl  in  Böhmen, 
Neuenahr  in  der  Rheinprovinz,  Obersalzbrunn  in  Preußisch-Schlesien! 
Teinach  im  württembergischen  Schwarzwalde,  Yals  und  Vichy  in 
Frankreich. 

Fettleibigen  Gichtikern  wird  man  den  Gebrauch  alkalisch- 
salinischer  Mineralwässer  anraten,  die  sich  durch  hohen  Gehalt 
an  schwetelsaurem  Natron  oder  Glaubersalz  auszeichnen.  Es  kommen 
dann  Trinkkuren  in  Karlsbad,  Elster,  Franzensbad.  Marienbad  und 
Tarasp  in  Frage. 

Auch  Kochsalzwässer  werden  bei  Gicht  verordnet,  nament- 
lich Homburg,  Kissingen  , Olfenbacher  Kaiser  Friedrichs-Quelle  und 
Wiesbaden. 

Die  chemische  Industrie  hat  sich  vielfach  mit  der  Herstellung 
künstlicher  Gichtwässer  beschäftigt,  die  in  der  Regel  eine 
Mischung  von  arzneilichen  Gichtmitteln  darstellen. 

\ iszerale  Gicht  erfordert  meist  die  gleiche  arzneiliche  Be- 
handlung, wie  sie  bei  der  gleichen  Erkrankung  aus  nicht  gichtischen 
Ursachen  üblich  ist.  Auch  hat  man  empfohlen,  durch  Spanischfliegen- 
pflaster, Senfteige  oder  andere  Derivantien  auf  die  Gelenke  Gicht 
von  den  inneren  Eingeweiden  auf  die  Gelenke  abzuleiten  und  damit 
zunächst  die  Hauptgefahr  zu  beseitigen. 

4.  Zuckerharnruhr.  Diabetes  mellitus. 

I.  Ätiologie.  Zuckerharnruhr  oder  Zuckerkrankheit  beruht 
auf  einer  krankhaften  Veränderung  des  Stoffwechsels,  welche  sich 
durch  dauernd  gesteigerte  Ausscheidung  von  Traubenzucker 
durch  den  Harn  verrät.  Man  pflegt  zwei  Arten  von  Zucker- 
harnruhr zu  unterscheiden , die  idiopathische  und  die  symptoma- 
tische. Bei  idiopathischer  Zuckerharnruhr  gelingt  es  nicht,  mit  den 
üblichen  klinischen  Untersuchungen  an  irgend  einem  Gebilde  des 
Körpers  anatomische  Veränderungen  zu  finden,  welche  das  Auf- 
treten von  Traubenzucker  im  Harne  erklären  könnten , dagegen 
finden  sich  solche  bei  der  symptomatischen  Zuckerkrankheit.  Eine 
scharfe  Trennung  zwischen  beiden  Arten  ist  übrigens  nicht  immer 
durchzuführen. 

Idiopathische  Zuckerharnruhr  ist  keine  seltene  Krankheit. 

Unter  den  Ursachen  für  idiopathische  Zuckerharnruhr  nimmt 
Erblichkeit  eine  hervorragende  Rolle  ein.  Trschenmacher  konnte 
freilich  unter  1231  Zuckerkranken,  welche  Neuenahr  aufgesucht 
hatten,  nur  bei  8 Erblichkeit  nachweisen,  doch  geben  andere  Arzte 
an,  daß  bis  27%  aller  Zuckerkranken  an  erblicher  Zuckerharn- 
ruhr litten.  Bald  kommt  die  Krankheit  innerhalb  einer  Familie  in 
allen  aufeinander  folgenden  Generationen  vor,  bald  werden  einzelne 
Geschlechter  übersprungen.  IVca-ionfs  beobachtete  in  einer  erblich  mit 
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Zuckerharnruhr  belasteten  Familie,  daß  die  jüngeren  Familienmit- 
glieder wesentlich  früher  erkrankten  als  die  älteren. 

Vererbung  der  Zuckerharnruhr  kommt  namentlich  in  solchen 
Familien  vor,  in  welchen  Fettleibigkeit  und  Gicht  erblich  sind, 
Krankheiten,  die  sich  häufig  mit  Zuckerharnruhr  vergesellschaften. 

Mitunter  erkranken  sämtliche  oder  mehrere  Kinder  einer  Familie 
an  Zuckerharnruhr,  in  welcher  in  vorausgehenden  Generationen 
keine  Diabetesfälle  nachweisbar  sind.  Man  hat  es  dann  mit  einer 
familiären  Zuckerharnruhr  zu  tun. 

■ Sehr  häufig  ist  idiopathische  Zuckerharnruhr  die  unmittelbare 
Folge  nervöser  Einflüsse,  neurogener  Diabetes  mellitus. 

Zweifellos  ist,  daß  starke  psychische  Aufregungen  Zucker- 
harnruhr hervorzurufen  vermögen.  Beispielsweise  werden . -mitunter 
verfehlte  Börsenspekulationen  zur  unmittelbaren  Ursache  der  Krank- 
heit, und  man  sieht  wohl  auch  entsprechend  dem  Steigen  und  [Fallen 
der  Kurse  Besserung  und  Verschlimmerung  der  Krankheit  eintreten. 

Mitunter  verursachen  Unfälle  einen  neurogenen  Diabetes 
mellitus,  indem  sie  große  Angstzustände  hervorrufen  oder  zu  einer 
allgemeinen  Erschütterung  des  Nervensystems  führen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  Diabetes  mellitus  zu  zentralen 
Neurosen  hinzu,  beispielsweise  zu  Morbus  Basedowii  und  Akro- 
megalie. Osterward  sammelte  im  Jahre  1899  bereits  16  Beobach- 
tungen von  Morbus  Basedowii,  zu  denen  Diabetes  mellitus  hinzu- 
getreten war.  14  unter  ihnen  betrafen  Frauen  und  nur  2 Männer. 

Verhältnismäßig  oft  stammen  Zuckerkranke  aus  Familien  mit 
nervöser  erblicher  Belastung,  so  daß  bei  den  einzelnen  Familien- 
mitgliedern besonders  häufig  Epilepsie,  Chorea  St.  Viti,  Hysterie 
und  Neurasthenie  Vorkommen. 

Mitunter  stellt  sich  Zuckerharnruhr  nach  Infektionskrank- 
heiten ein.  Verhältnismäßig  oft  hat  man  dies  nach  Malaria  ge- 
sehen, seltener  nach  Abdominaltyphus,  Gelenkrheumatismus,  akuter 
Tonsillitis  (Labbe) , Masern,  Scharlach  (Zinn),  Cholera,  Dysenterie, 
Herpes  Zoster.  Furunkulose  und  Karbunkulose.  Ich  behandelte  auf 
der  Züricher  Klinik  einen  Mann,  der  nach  Influenza  an  Zucker- 
harnruhr erkrankt  war,  und  dieselbe  Erfahrung  machten  Boucliard, 
Saundby  und  Broadbent.  Besonders  hervorzuheben  ist,  daß  zuweilen 
Syphilis  Ursache  von  Zuckerharnruhr  ist,  ohne  daß  anatomische 
Veränderungen  nachweisbar  sind,  welche  das  Entstehen  der  Krank- 
heit erklären  könnten. 

In  manchen  Fällen  trägt  unzweckmäßige  Ernährung  Schuld 
an  der  Krankheit.  Cantani  hat  sicherlich  nicht  Unrecht , wenn  er 
das  Vorkommen  von  Diabetes  mellitus  in  Italien  mit  der  Vorliebe 
seiner  Landsleute  für  mehlige  und  süße  Speisen  in  Verbindung  bringt. 
Unter  meinen  Zuckerkranken  finden  sich  nicht  wenige  Zuckerbäcker 
und  deren  Frauen. 

Reichliche  Zufuhr  von  Kohlenhydraten  bei  geringer  körperlicher 
Bewegung  begünstigen  aber  auch  das  Entstehen  von  erworbener 
Fettleibigkeit,  Gicht  und  Steinbildungen  in  den  Gallen-  und  Harn- 
wegen, daher  kein  Wunder,  daß  Fettleibige,  Gichtiker  und  Stein- 
ranke  nicht  selten  diabetisch  sind.  Nach  v.  Noorden  sind  manche 
alle  von  Fettsucht  nichts  anderes  als  zunächst  noch  latenter  Diabetes 
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mellitus,  bei  dem  es  erst  später  zur  Zuekerausscheidung  durch  den 
Harn  kommt.  Auch  dem  überreichen  Genüsse  von  Obst,  jungem  Biere 
und  jungem  Moste  hat  man  schädliche  Wirkungen  nachgesagt. 

Vielfach  werden  geschlechtliche  Ausschweifungen  mit 
Diabetes  mellitus  in  Zusammenhang  gebracht,  doch  kommt  ihnen 
wohl  kaum  eine  andere  Bedeutung  als  diejenige  von  psychischen 
Aufregungen  zu. 

Ob  Erkältungen  und  Durchnässungen  Zuckerharnruhr 
zu  erzeugen  imstande  sind,  muß  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden, 
denn  es  fehlt  an  überzeugenden  Beobachtungen , in  welchen  man 
den  Harn  kurz  vor  einer  Erkältung  untersucht  und  zuckerfrei  ge- 
funden hatte,  während  unmittelbar  nach  der  Erkältung  Zucker  im 
Harne  auftrat.  Selbstverständlich  muß  man  bei  der  Beurteilung  der 
so  oft  irrtümlich  als  Krankheitsursache  angegebenen  Erkältung  be- 
sonders vorsichtig  zu  Werke  gehen. 

Für  eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  von  Zuckerkranken  läßt 
sich  überhaupt  keine  Ursache  erkennen,  so  daß  man  sich  dann  mit 
dem  Namen  eines  kryptogenetischen  Diabetes  mellitus  zu- 
frieden geben  muß. 

Die  symptomatische  Zuckerharnruhr  hängt  nicht  selten 
mit  anatomisch  nachweisbaren  Erkrankungen  der  Nerven  zusammen; 
es  kann  also  der  neurogene  Diabetes  mellitus  durch  rein  funk- 
tionelle oder  durch  anatomische  Veränderungen  der  Nerven  bedingt 
sein.  Unter  den  Hirnkrankheiten  rufen  namentlich  Blutungen, 
Erweichungen  und  Geschwülste  im  vierten  Ventrikel  Zuckerkrankheit 
hervor.  Hat  doch  Claude- Bernarcl  durch  seinen  berühmten  Zucker- 
stichversuch gezeigt,  daß  auch  bei  Tieren  nach  Verletzung  einer 
bestimmten,  der  Ursprungsstelle  des  Vagus  nahe  gelegenen  Stelle 
auf  dem  Boden  des  vierten  Ventrikels  Zuckerausscheidung  im  Harne 
auftritt.  Zuweilen  hat  man  nach  Morbus  maculosus  Werlhofii 
Diabetes  mellitus  beobachtet  (Seifert),  wohl  infolge  von  Blutungen 
am  Boden  des  vierten  Ventrikels. 

Auch  bei  Rückenmarkskrankheiten  ist  mehrfach  Diabetes 
mellitus  beobachtet  worden. 

Weichselbaum,  Edwards,  Stricker  und  Jürgens  sahen  bei  multipler 
Hirnrückenmarkssklerose  Zuckerharnruhr  entstehen,  und  Weich- 
selbaum wies  bei  der  Leichenöffnung  graue  Plaques  an  der  eben 
bezeichneten  Stelle  des  vierten  Hirnventrikels  nach.  Auch  bei  Tabes 
dorsalis  ist  Diabetes  mellitus  beobachtet  worden  ( Oppenheim , Reu- 
mont,  Fischer,  Blocop).  Teschenmachcr  fand  unter  1231  Zuckerkranken 
9 (0-7%)  Tabes  dorsalis. 

Zuweilen  gesellt  sich  zu  Geschwülsten  der  Hypophysis 
cerebri  Zuckerharnruhr  hinzu,  woraus  sich  auch  ihr  verhältnismäßig 
häufiges  Auftreten  bei  Akromegalie  erklärt. 

Verhältnismäßig  oft  tritt  Diabetes  mellitus  bei  Krankheiten 
der  Leber-  und  Bauchspeicheldrüse  auf. 

Unter  Leberkrankheiten  kommen  namentlich  Leberkirrhose 
und  Gallensteine,  seltener  Leberabszeß  und  Pfortaderthrombo.se  in 
Frage,  doch  ist  das  Auftreten  von  Zuckerharnruhr  infolge  von 
klinisch  nachweisbaren  Leberveränderungen,  hepatogenem  Dia- 
betes mellitus,  keineswegs  häufig. 
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Hoppe-Seyler  betont,  daß  Erkrankungen  der  Bauchspeichel- 
drüse und  damit  zusammenhängend  Zuckerharnruhr  nicht  selten 
durch  Arteriosklerose  ausgelöst  würden , die  zu  chronischer  inter- 
stitieller Bindegewebswucherung  in  der  Bauchspeicheldrüse  geführt 
hat,  Han  hat  aber  auch  Diabetes  mellitus  zu  Blutungen,  Nekrose, 
•Cysten-,  Stein-  und  Geschwulstbildungen  in  der  Bauchspeicheldrüse 
hinzutreten  sehen.  Im  Gegensatz  zu  dem  selteneren  hepatogenen 
Diabetes  mellitus  gehört  der  Pankrea sdiabetes  zu  den  häufigsten 
Formen. 

Inwieweit  Magen-  und  Darmkrankheiten  als  Ursache  für 
Zuckerharnruhr  in  Frage  kommen,  bedarf  noch  weiterer  Aufklärung. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  der  Nierendiabetes  ein.  Daß 
Zuckerausscheidungen  allein  infolge  von  Nierenveränderungen  mög- 
lich sind,  ist  aus  Tierversuchen  bekannt,  denn  wenn  man  Tieren 
Phloridzin  einverleibt,  erkranken  sie,  wie  v.  Mehring  fand,  an  renaler 
Glykosurie.  Ob  aber  beim  Menschen  dauernde  Zuckerausscheidung 
allein  infolge  von  Nierenveränderungen  vorkommt,  muß  als  zweifel- 
haft bezeichnet  werden.  Lüthje  will  eine  solche  Beobachtung  gemacht 
haben. 

Zuweilen  sah  man  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  Diabetes 
mellitus  auftreten.  Kleinwächter  hat  12  Beispiele  dafür  sammeln 
können. 

Die  Frage,  ob  die  idiopathische  oder  die  symptomatische  Zucker- 
harnruhr häufiger  sei,  läßt  sich  schwer  entscheiden,  weil  oft  erst 
die  anatomische  Untersuchung  den  Ausschlag  darüber  abgibt,  ob  man 
die  eine  oder  die  andere  Form  vor  sich  hat.  Das  freilich  halte  ich 
nach  meinen  Erfahrungen  für  sicher,  daß  diejenigen  Erkrankungen 
wesentlich  häufiger  sind,  bei  welchen  sich  klinisch  keine  anatomischen 
Veränderungen  nachweisen  lassen  und  die  daher  während  des  Lebens 
den  Eindruck  einer  idiopathischen  Zuckerharnruhr  machen. 

Man  hat  neuerdings  mehrfach  von  Übertragung  der  Zucker- 
harnruhr gesprochen.  Darunter  versteht  man  hauptsächlich  die  Er- 
fahrung, daß  Zuckerharnruhr  zuweilen  bei  Eheleuten  vorkommt. 
Schmitz  land  dies  unter  2320  Zuckerkranken  in  Neuenahr  26mal 
■(1T%),  während  Teschemnacher  ebenfalls  in  Neuenahr  unter  1231 
Zuckerkranken  8 Ehepaare  (0'6%)  zählte.  Boisumeau  beobachtete 
unter  5159  Diabetischen  101  (l‘9°/o)  diabetische  Ehepaare.  Eine 
Übertragung  der  Zuckerharnruhr  findet  meiner  Ansicht  nach  nicht 
statt,  die  Sache  erklärt  sich  vielmehr  dadurch,  daß  häufig  Eheleute 
die  gleiche  unzuträgliche  Lebensweise  führen,  deren  Folgen  sich  bei 
dem  einen  Teile  vielfach  früher  als  bei  dem  anderen  bemerkbar 
machen.  Auch  muß  man  daran  denken,  daß  mitunter  auch  Syphilis 
eine  Rolle  spielt,  die  in  der  Ehe  häufig  übertragen  wird,  am  häufig- 
sten von  einem  syphilitischen  Ehemanne  auf  die  Frau. 

Eine  wichtige  Frage  für  den  praktischen  Arzt  ist  die,  inwie- 
weit Unfälle  als  Ursache  für  Zuckerharnruhr  in  Frage  kommen. 
Daß  Inf  alle  zu  Zuckerharnruhr  führen,  unterliegt  nicht  dem  min- 
desten Zweifel,  nur  über  die  Häufigkeit  dieses  Diabetes  mellitus 
tiaumaticus  gehen  die  Ansichten  noch  sehr  weit  auseinander; 
ie  einen  halten  die  traumatische  Zuckerharnruhr  für  ein  sehr 
se  P‘nes  und  die  anderen  wieder  für  ein  häufiges  Vorkommnis.  Un- 
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lalle  können  in  sehr  verschiedener  Weise  zu  Zuckerharnruhr  führen. 
Mitunter  genügt  bereits  die  psychische  Aufregung,  die  Unfallsangst, 
um  Zuckerharnruhr  hervorzurufen.  Bei  anderen  Verunfallten  bildet 
sich  Zuckerharnruhr  nach  allgemeinen  Körpererschütterungen  aus 
ohne  daß  anatomische  Veränderungen  an  einem  Gebilde  durch  den 
l nfall  hervorgerufen  wurden.  Navarre  hat  auf  das  häufige  Vorkommen 
der  Zuckerharnruhr  beim  Fahrpersonal  der  Eisenbahnen  aufmerksam 
gemacht,  was  er  mit  den  häutigen  kleinen  Erschütterungen  beim 
bahren  in  Zusammenhang  bringt.  Eine  dritte  Gruppe  von  Verunfallten 
trug  noch  weitere  körperliche  Schädigungen  davon.  Besonders  ver- 
hängnisvoll sind  solche  Unfälle,  von  welchen  das  Zentralnervensystem, 
die  Leber  oder  das  Pankreas  geschädigt  wurden.  Mitunter  folgen  die 
Erscheinungen  der  Zuckerharnruhr  einem  Unfälle  fast  unmittelbar 
auf  dem  Fuße,  namentlich  bei  Verletzungen  des  Zentralnervensystems, 
aber  es  gehen  zuweilen  auch  mehrere  Jahre , bis  8 dahin  , ehe  sich 
Zuckerharnruhr  entwickelt.  Letzteres  will  man  namentlich  nach  Ver- 
letzungen beobachtet  haben,  von  welchen  die  Bauchspeicheldrüse 
betroffen  worden  war. 

Man  gibt  fast  übereinstimmend  an,  daß  Zuckerharnruhr  häu- 
figer bei  Männern  als  bei  Frauen  vorkommt,  nur  in  der  Kindheit 
soll  das  weibliche  Geschlecht  überwiegen.  Nach  meiner  Erfahrung 
bedarf  diese  Behauptung  noch  genauerer  Beweisführung,  weil  die 
vorliegenden  Zahlenangaben  in  der  Regel  nur  auf  die  prozentischen 
Verhältnisse  Rücksicht  nehmen.  Unter  meinen  eigenen  Kranken 
wenigstens  finde  ich , daß  Frauen  ebenso  häufig  als  Männer  an 
Zuckerharnruhr  erkranken. 


Teschenmacher  fand  zwar  unter  1231  Zuckerkranken  in  Neuenahr  875  Männer 
und  356  Frauen,  daraus  folgt  aber  noch  keineswegs  ein  häutigeres  Vorkommen  der  Zucker- 
harnruhr bei  Männern,  da  man  nicht  erfährt,  wie  viel  Prozente  das  gesondert  auf  die 
überhaupt  zur  Behandlung  gekommenen  Männer  und  Frauen  ausmacht.  Dankworth  gibt 
an,  daß  das  Geschlecht  auf  die  Häufigkeit  der  Zuckerharnruhr  keinen  Einfluß  hat. 
Meine  eigenen  Erfahrungen  auf  der  Züricher  Klinik  zeigen  sogar  ein  leichtes  Überwiegen 
des  weiblichen  Geschlechtes.  Zwar  behandelte  ich  in  den  Jahren  1884 — 1896  unter 
35.475  Kranken  50  Männer  und  35  Frauen  an  Zuckerharnruhr,  also  mehr  Männer  als 
Frauen,  aber  auf  die  Zahl  der  überhaupt  auf  die  Klinik  aufgenommenen  Männer  und 
Frauen  gesondert  berechnet  ergibt  sich , daß  unter  24.450  Männern  50  (0'22#/#)  und 
unter  13.025  Frauen  35  (0'27%)  an  Zuckerharnruhr  litten. 

Zuckerharnruhr  entwickelt  sich  am  häufigsten  zwischen  dem 
20.— 60sten  Lebensjahre,  bei  Frauen  durchschnittlich  etwas  früher 
als  bei  Männern. 


Ob  es  angeborene  Zuckerharnruhr  gibt,  ist  zweifelhaft.  Möglicherweise 
trifft  dies  für  eine  Beobachtung  von  Jiaumel  zu.  Kitaeil  berichtet,  daß  sein  eigenes 
14tägiges  Kind  an  Zuckerharnrnhr  litt,  aber  die  Beobachtung  ist  nicht  zuverlässig. 
Nichue.f  beschrieb  Zuckerharnruhr  bei  einem  ömonatlichen  Kinde  und  Rossbach  bei 
einem  7monatlichen  Mädchen.  J’avy  behandelte  einen  81jährigen  Greis  an  Zucker- 
harnruhr. . 

Eine  meiner  Schülerinnen,  Fräulein  Melik,  konnte  in  ihrer  Doktorarbeit  (Zürich  1890/ 
278  Beobachtungen  von  Z u ek  erh  ar  n r uh  r im  Kindesalter  aus  der  Literatur  sam- 
meln, welchen  sie  vier  Beobachtungen  aus  der  Züricher  Klinik  und  meiner  Privatpraxis 
hinzugefügt  hat.  Bogarav  brachte  aber  im  Jahre  1899  bereits  500  Beobachtungen  von 
Kinderdiabetes  zusammen,  und  seitdem  ist  deren  Zahl  noch  bedeutend  gewachsen.  Von 
Diabetes  mellitus  unter  3 Jahren  konnte  freilich  Itreyer  nur  sechs  Beobachtungen  aus- 
findig machen.  ..  . 

Ifuddr  gibt  über  265  Beobachtungen  von  Diabetes  mellitus,  welche  er  selbst  be- 
obachtete, folgende  Zusammenstellung  nach  dem  Lebensalter. 
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Lebensalter 

Schwere  Form 

Leichte  Form 

Summe 

1 — 5 

l 

— 

1 

6-7 

2 

5 

7 

8—10 

6 

3 

9 

11-20 

6 

2 

8 

21—30 

24 

15 

39 

31-40 

22 

24 

46 

41—50 

12 

33 

45 

51—60 

12 

53 

65 

61—70 

8 

34 

42 

71-80 

0 

3 

3 

93 

172 

265 

Ähnlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  einer  Tabelle  von  Pavy , welche  sich 
auf  1360  Fälle  erstreckt. 


Alter 

Männer 

Frauen 

Snmme 

0—10 

3 

5 

8 

11-20 

35 

22 

57 

21-30 

69 

28 

97 

31-40 

154 

70 

224 

41-50 

260 

79 

339 

51-60 

281 

137 

418 

61-70 

138 

44 

182 

71—80 

25 

9 

34 

Der  80  Jahre 

1 

1 

| 

966 

394 

1360 

Gewöhnlich  nimmt  man  an,  daß  Zuckerharnruhr  bei  Wohl- 
habenden öfter  vorkommt.  Nach  eigenen  Erfahrungen  trifft  dies 
nicht  immer  zu,  wenigstens  habe  ich  in  Göttingen  und  Zürich  wohl 
ebenso  oft  Zuckerharnruhr  in  den  wohlhabenden  Ständen  wie  unter 
den  klinischen  und  poliklinischen  Kranken  zu  behandeln  gehabt. 

Der  Behauptung,  daß  manche  Yolksstämme  häufiger  als  andere 
an  Zuckerharnruhr  erkranken,  ist  mehrfach  widersprochen  worden. 
So  hat  Pollatscliek  nachgewiesen,  daß  Juden  nur  unwesentlich  häufiger 
als  Christen  an  Zuckerharnruhr  leiden,  denn  es  kamen  in  Karlsbad 
auf  1000  Christen  124  und  auf  1000  Juden  155  Zuckerkranke. 

Über  die  geographische  Verbreitung  der  Zuckerharnruhr 
ist  wenig  bekannt.  In  manchen  Gegenden,  beispielsweise  in  Thüringen, 
kommt  das  Leiden  häufig  vor,  was  Gerhardt  & Ruickholdt  mit  dem 
landesüblichen  überreichen  Genüsse  von  Amylaceen  und  Weißbier 
in  Zusammenhang  bringen.  Auffallend  oft  soll  sich  Zuckerharnruhr 
auf  Ceylon,  in  manchen  Gegenden  Indiens,  besonders  aber  auf  der 
Koromandelküste  und  in  Bengalen , finden  (A.  Hirsch).  Zürich  und 
seine  Umgebung  sind  nicht  reich  an  Zuckerkranken , unter 
35.475  Kranken  der  medizinischen  Klinik  fanden  sich  85  Diabetiker, 
also  0‘2 %. 

Nicht  ohne  Berechtigung  hat  man  behauptet,  daß  die  Zucker- 
harnruhr in  der  neueren  Zeit  häufiger  vorkomme.  Namentlich 
zeigen  Hospitalberichte,  daß  das  Leiden  häufiger  geworden  ist.  Wenn 
dies  auch  zum  Teil  mit  den  verfeinerten  Untersuchungsmethoden 
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Zusammenhängen  mag,  so  daß  es  sich  nur  um  eine  scheinbare  Zu- 
nahme handeln  würde,  so  darf  man  doch  andrerseits  nicht  vergessen, 
daß  das  Nervensystem  auf  die  Entstellung  der  Zuckerkrankheit  von 
sehr  großem  Einflüsse  ist  und  daß  die  Neuzeit  mehr  als  früher  zu 
psychischen  Aufregungen  der  verschiedensten  Art  reichlich  Veran- 
lassung gibt. 

Schon  im  Sanskrit  findet  sich  die  Erwähnung  des  -Honignrins“.  Wieder,  eigent- 
lich neu  entdeckt  wurde  der  zuckerige  Geschmack  mancher  Harne  von  Thomas  Willis  im 
Jahre  1674.  Sicher  nachgewiesen  wurde  das  Vorkommen  von  Zucker  im  Harne  von 
Dobson  (f-  Pool  im  Jahre  1775,  welcher  Nachweis  durch  Cowleij  (1778)  und  P.  Frank 
(1791)  mittelst  Gärungsprobe  vervollkommnet  wurde.  Cheireuil  erkannte  im  Jahre  1815 
den  Zucker  im  Harne  zuerst  als  Traubenzucker,  und  Ambrosiani  wies  1835  als  Erster 
Zucker  auch  im  Blute  nach. 

Zuckerharnruhr  kommt  auch  bei  Tieren,  beispielsweise  bei  Pferden  vor. 

II.  Symptome.  Den  der  Zuckerharnruhr  eigentümlichen  Er- 
scheinungen gehen  mitunter  längere  Zeit  Prodrome  voraus,  welche 
sich  durch  gastrische  Störungen  kundgeben,  wie  Veränderungen  des 
Appetits  und  Geschmackes,  Aufstoßen,  saures  Erbrechen , Vollsein. 
Flatulenz  und  Unregelmäßigkeit  des  Stuhlganges,  wozu  sich  gedrückte 
Stimmung,  hypochondrische  Gedanken,  Schwindel,  Blutandrang  zum 
Kopfe  und  Ohrensausen  hinzugesellen.  Vielfach  werden  aber  auch 
Prodrome  vermißt. 

Unter  den  Symptomen  der  Zuckerharnruhr  nehmen  zwar  die 
Veränderungen  des  Harnes  die  erste  und  für  die  Diagnose  ausschlag- 
gebende Stellung  ein,  aber  häufig  sind  es  Beschwerden  anderer  Art, 
welche  den  Zuckerkranken  veranlaßt  haben,  sich  an  einen  Arzt  zu 
wenden.  Diese  sind  vielfach  so  eigentümlich,  daß  sie  den  Arzt  sofort 
daran  erinnern  müssen,  sie  könnten  die  Folgen  der  Zuckerharnruhr 
sein,  eine  Vermutung,  die  durch  Untersuchung  des  Harnes  auf 
Traubenzucker  leicht  zu  sichern  oder  umzustoßen  ist. 

Oft  rufen  unstillbarer  Durst,  Polydipsie,  und  fast  unersättlicher 
Hunger,  Polyphagie,  bei  zunehmender  Abmagerung  schon  bei 
dem  Kranken  selbst  den  Argwohn  wach,  daß  es  sich  bei  ihm  um 
Zuckerharnruhr  handeln  könnte.  Auch  unaufhaltsame  Abmagerung 
ohne  nachweisbare  Organveränderungen  soll  allemal  für  den  Arzt 
eine  Veranlassung  sein,  den  Harn  auf  Zucker  zu  untersuchen. 

Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  hartnäckige  Neuralgien 
oder  Muskelschmerzen  ein,  welche  den  üblichen  Arzneien  nicht 
weichen  wollen  und  mit  Zuckerharnruhr  Zusammenhängen.  Als  be- 
sonders verdächtig  sind  doppelseitige  Neuralgien  anzusehen,  nament- 
lich dopppelseitige  Ischias,  die  außer  bei  Zuckerharnruhr  nur  noch 
bei  Tabes  dorsalis  verhältnismäßig  häufig  vorkommt. 

Auch  sollen  schwer  bekämpfbarer  Pruritus  cutaneus,  hart- 
näckiges Ekzem,  chronische  Furunkulose  und  bei  Frauen  lästiger 
Pruritus  vaginae  Grund  zur  Untersuchung  des  Harnes  auf  Zucker 
abgeben. 

Mitunter  steht  abnehmende  Potenz  mit  Diabetes  mellitus  in 
Verbindung.  Bei  Kindern  hat  Enuresis  nocturna  die  Aufmerksam- 
keit auf  Diabetes  mellitus  hinzulenken.  Ferner  müssen  Klagen  über 
das  Gefühl  von  Trockenheit  im  Munde  und  Schlunde  den 
gleichen  Verdacht  erregen.  Bei  Kindern  hat  man  beobachtet,  daß 
unstillbarer  Durst  sie  veranlaßte,  den  eigenen  Harn  aufzulecken. 
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Zuweilen  handelt  es  sich  mehr  um  gewisse  äußere  Zufällig- 
keiten, welche  auf  das  Bestehen  von  Zuckerharnruhr  hinweisen,  so 
ein  eigentümlich  säuerlicher,  äpfel-  oder  chlor oform artiger  Ge- 
ruch aus  dem  Munde  oder  ein  solcher  des  Harnes,  Zurück- 
bleiben von  weißen,  aus  auskristallisiertem  Traubenzucker  bestehenden 
Flecken  auf  Kleidern  an  solchen  Stellen,  an  welchen  Harntropfen 
hingespritzt  waren,  oder  glitzernde  Kristallmassen  im  Nacht- 
geschirr, auf  dem  Sitzbrett  von  Abtritten  oder  in  der  Leibwäsche 
da.  wo  Harn  eingetrocknet  ist. 

Mitunter  wenden  sich  Zuckerkranke  zuerst  an  den  Augenarzt, 
weil  Katarakt,  Retinitis,  Neuro- Retinitis , Augenmuskellähmungen 
oder  Störungen  der  Refraktion  oder  Akkommodation  Sehstörungen 
veranlaßten. 

Mehrfach  sah  ich  plötzlichen  Tod  mitten  in  scheinbarer  Ge- 
sundheit eintreten.  Die  Kranken  hatten,  ohne  jemals  zuvor  geklagt 
zu  haben,  plötzlich  das  Bewußtsein  verloren,  atmeten  stertorös  und 
gingen  komatös  zugrunde.  Zweimal  fiel  mir  die  starke  Füllung  der 
Harnblase  auf;  beide  Male  fand  ich  reichlich  Zucker  in  dem  durch 
den  Katheter  entleerten  Harne,  und  nachträglich  wies  auch  noch  die 
Anamnese  auf  Zuckerharnruhr  hin.  Bei  einem  Kranken,  zu  dem  ich 
nachts  gerufen  wurde,  den  ich  aber  bereits  verstorben  antraf,  roch 
das  ganze  Zimmer  stark  nach  Obst.  Daraufhin  wurde  die  Leiche 
katheterisiert,  und  man  fand  reichlich  Traubenzucker  im  Harne.  Der 
Verstorbene  hatte  sich  nie  krank  gefühlt  und  noch  am  Abende  vor 
seinem  Tode  mehrere  Stunden  lang  in  einem  Gesangvereine  fröhlich 
und  dem  Anscheine  nach  gesund  verbracht.  Es  handelt  sich  in  solchen 
Fällen  um  die  noch  zu  besprechende  Autointoxicatio  diabetica. 

Fettleibigkeit,  Gicht  und  Steinkrankheit  sind  nicht 
selten  mit  Zuckerharnruhr  verbunden  und  müssen  stets  Veranlassung 
zur  Untersuchung  des  Harnes  auf  Zucker  abgeben. 

AVer  aber  gewohnt  ist , den  Harn  aller  seiner  Kranken  auf 
Eiweiß  und  Zucker  zu  untersuchen,  der  wird  erfahren,  daß  oft 
Zucker  im  Harne  gefunden  wird , trotzdem  keine  anderen  Zeichen 
von  Zuckerharnruhr  bestehen. 

Unter  den  Erscheinungen  der  Zuckerharnruhr  muß,  wie  bereits 
erwähnt,  der  dauernde  Traubenzuckergehalt  des  Harnes  als  die 
wichtigste  und  regelmäßigste  genannt  werden.  In  der  Regel  kommen 
aber  dem  Harne  noch  andere  auffällige  Eigenschaften  zu , welche 
ihn  als  zuckerhaltig  verdächtig  machen. 

Die  Menge  des  Harnes  ist  fast  immer  gesteigert ; es  besteht 
a so  Polyurie.  Statt  1500 — 2000cm3  binnen  24  Stunden  trifft  man 
oOOO,  5000,  10.000cm3  und  noch  größere  Mengen  an. 

Biermer  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  täglich  16  Liter  Harnes  ver- 
zeichnet wurden,  während  bei  einem  Kranken  von  Harnack  die  Harnmenge  181/.,  Liter 
Je  rng.  Altere  Arzte  geben  noch  größere  Zahlen  an,  doch  scheint  es  sich  oft  um  Täu- 
schungen gehandelt  zu  haben,  wenigstens  klingt  es  kaum  glaublich,  daß  eine  Nonne, 
«Der  welche  Fonseca  berichtet,  täglich  über  100  Liter  Harnes  gelassen  habe. 

Begreiflicherweise  sind  die  Kranken  infolge  reichlicher  Harn- 
bildung gezwungen , häufig  Harn  zu  entleeren,  sie  leiden  also  an 
roliakiurie;  namentlich  werden  sie  oft  durch  Harndrang  im 
•eine  gestört.  Aus  diesem  Umstande  hat  man  sich  die  Annahme 
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der  Kranken  zu  erklären,  daß  sie  während  der  Nacht  mehr  Harn 
entleerten  als  bei  Tage.  Meist  ist  gerade  das  Umgekehrte  der  Fall. 
LecorcM  freilich  behauptet,  daß  nur  in  frühen  Zeiten  der  Krank- 
heit die  Nacht-,  in  späteren  dagegen  die  Tagesmenge  des  Harnes 
größer  sei. 

Bei  manchen  Kranken  besteht  zuerst  reichliche  Harnausscheidung  ohne  Zucker 
im  Harne,  es  gehen  also  Erscheinungen  einer  Harnruhr,  Diabetes  insipidus,  dem  Diabetes 
mellitus  voraus. 

Die  Farbe  des  Harnes  zeichnet  sich  meist  durch  ungewöhn- 
liche Blässe  aus ; mitunter  unterscheidet  sie  sich  kaum  von  der- 
jenigen des  Wassers.  Je  reichlicher  die  Harnmenge  ist,  um  so  lichter 
erscheint  die  Harnfarbe.  Meist  ist  der  Harn  durchsichtig  und  klar, 
schäumt  aber  leicht  und  läßt  die  Schaumblasen  ungewöhnlich  lange 
Zeit  stehen , wie  dies  auch  Harne  mit  anderen  krankhaften  Bei- 
mengungen wie  Eiweiß  oder  Gallenfarbstoff  zu  tun  pflegen.  Harn- 
sediment enthält  der  Harn  bei  Zuckerharnruhr  nur  selten. 

Der  Geruch  des  Harnes  ist  meist  auffällig  fad,  zuweilen 
säuerlich  , so  daß  er  an  Obst-  oder  Chloroformgeruch  erinnert.  Im 
letzteren  Falle  färbt  sich  der  Harn  bei  Zusatz  von  verdünnter  Eisen- 
chloridlösung in  der  Regel  dunkel  kirschrot  und  enthält  häufig 
Azeton.  Auch  droht  bei  solchen  Kranken  die  mit  Recht  gefürchtete 
Autointoxicatio  diabetica. 

Der  Geschmack  des  Harnes  ist  süß.  Viele  Kranke,  nach 
meinen  Erfahrungen  besonders  Frauen , schmecken  den  Harn  und 
versuchen  oft  durch  Abschätzung  ohne  Wissen  des  Arztes  den  Er- 
folg einer  Behandlung  zu  verfolgen.  Man  muß  daher  vorsichtig  da- 
mit sein , dem  Kranken  vielleicht  in  der  besten  Absicht  eine  be- 
ruhigende Angabe  über  das  Sinken  der  Zuckermenge  im  Harne  zu 
machen,  wenn  eine  solche  nicht  eingetreten  ist. 

Die  Reaktion  des  Harnes  ist  fast  immer  sauer.  Auch  beim 
Stehenlassen  bewahrt  der  Harn  auffällig  lang  seine  saure  Beschaffen- 
heit, weil  der  Zucker  gärt,  wobei  Milchsäure  entsteht,  welche  die 
Fortdauer  einer  sauren  Reaktion  des  Harnes  begünstigt. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Harnes  ist  fast  ausnahmslos 
erhöht.  Statt  der  für  Gesunde  geltenden  Ziffern  von  1015 — 1020 
findet  man  Zahlen  von  1030 — 1050,  mitunter  sogar  bis  1074.  Man 
muß  sich  daher  das  wichtige  Gesetz  merken:  Große  Harnmenge 
bei  unverändertem  oder  gar  erhöhtem  spezifischem  Ge- 
wichte spricht  an  erster  Stelle  für  das  Bestehen  von  Zucker- 
harnruhr. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  mehrfach  darauf  hingewiesen,  daß  in  seltenen  Fällen 
zuckerhaltiger  Harn  gerade  ein  niedriges  spezifisches  Gewicht  zeigt,  bis  1008, 
selbst  bis  1002. 

Bei  der  chemischen  Untersuchung  des  Harnes  kommt  es 
vor  allem  darauf  an,  Traubenzucker  im  Harne  nachzuweisen. 
Traubenzucker  (GaH^O,,)  gehört  zu  den  Hexosen ; er  enthält  also 
6 Atome  Kohlenstoff  und  wird  auch  Stärke-  oder  Krümelzucker, 
Glykose,  Dextrose,  rechtsdrehender  Zucker  oder  Harnzucker  ge- 
nannt. Man  hat  behauptet,  daß  schon  im  Harne  von  Gesunden  Trauben- 
zucker vorhanden  sei , doch  ist  dieser  Angabe  bis  auf  die  neueste 
Zeit,  aber  mit  Unrecht,  widersprochen  worden.  Jedenfalls  erscheinf 
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das  Vorkommen  von  Traubenzucker  im  Harne  auch  von  Gesunden 
verständlich,  da  das  Blut  geringe  Zuckermengen  enthält,  von  denen 
etwas  in  den  Harn  übergehen  könnte.  Jedenfalls  handelt  es  sich  nur  um 
sehr  geringe  Spuren  von  Traubenzucker,  welche  durch  die  gebräuch- 
lichen klinischen  Zuckerproben  gar  nicht  nachzuweisen  sind. 

Unter  den  verschiedenen  Zückerproben  sollte  der  praktische 
Arzt  bei  seiner  beschränkten  Zeit  und  mit  seinen  geringen  che- 
mischen Hilfsmitteln  zunächst  diejenige  benutzen,  die  sich  am  leich- 
testen und  schnellsten  ausführen  läßt.  Das  gilt  meiner  Ansicht  nach 
vor  allem  für  die  Hellersche  oder  Moore  sehe  Zuckerprobe.  Andere 
Zuckerproben  kommen  für  den  praktischen  Arzt  erst  dann  in  Frage, 
wenn  die  HeZArsche  Zuckerprobe  zweifelhaft  ausgefallen  ist , was 
übrigens  nach  meiner  Erfahrung  keinesfalls  häufig  vorkommt.  Vor 
jeder  Zuckerprobe  muß  der  Harn  zuerst  auf  Eiweiß  untersucht 
werden,  denn  ist  Eiweiß  vorhanden,  so  muß  es  erst  aus  dem  Harne 
entfernt  werden,  weil  es  das  Zustandekommen  der  Zuckerproben  stört 
oder  selbst  verhindert.  Zur  Enteiweißung  des  Harnes  koche  man  ihn 
in  einem  Probegläschen,  setze  ihm  dann  einige  wenige  Tropfen  ver- 
dünnter Essigsäure  hinzu  und  filtriere  ihn.  Es  bleiben  auf  dem 
Papierfilter  die  Eiweißflocken  zurück,  und  der  klar  abfließende, 
eiweißfreie  Harn  darf  nunmehr  zur  Zuckerprobe  verwendet  werden. 

Zur  Ausführung  der  JZeZZerschen  oder  Mooreschen  Zuckerprobe  fülle 
man  etwa  den  fünften  Teil  eines  Probegläschens  mit  Harn,  setze  ungefähr  1/a  Kali- 
lauge hinzu  und  erhitze  die  obersten  Schichten  über  einer  Gas-  oder  Spiritusflamme. 
Wenn  sich  der  Harn  erwärmt,  so  wird  er  zuerst  gelb,  dann  rötlich,  schließlich  braunrot 
und  mahagoni färben.  Eine  lichtgelbe  Verfärbung  geben  viele  gesunde  Harne , nur  die 
Mahagonifarbe  ist  beweisend.  Fügt  man  ein  Tröpfchen  Salpetersäure  zu  dem  kochen- 
den Harne,  so  spritzt  er  auf,  man  sieht  Dampf  aufsteigen  und  es  verbreitet  sich  ein 
Geruch  nach  gebranntem  Zucker,  Karamel-  oder  Melassegeruch. 

Glaubt  man,  sich  auf  die  Hellersche  Znckerprobe  nicht  verlassen  zu  dürfen,  so 
lasse  man  die  Nylander  sehe  Zuckerprobe  folgen,  die  eine  bequeme  Abänderung 
der  noch  zu  besprechenden  ßöityerschen  Zuckerprobe  darstellt.  Die  dazu  notwendige 
Nylandersche  Lösung  besteht  aus  2 0 basisch  salpetersaurem  Wismutoxyd,  4'0  Seignette- 
salz  und  100  0 Natronlauge  von  8°/0.  Setzt  man  dem  Harn  1/10  dieser  Lösung  hinzu 
und  kocht  die  Mischung  2— 3 Minuten  lang,  so  tritt  bei  Gegenwart  von  Traubenzucker 
durch  Reduktion  (Sauerstoifentziehung)  des  Wismutsalzes  zu  Wismut  eine  mehr  und 
mehr  zunehmende  graue  bis  tiefschwarze  Färbung  auf.  Jedoch  beweist  diese  Probe  nur 
dann  die  Gegenwart  von  Zucker,  wenn  der  Harn  frei  von  Senna,  Rhabarber,  Antipyrin, 
Salizylsäure,  Aspirin,  Salol,  Antifebrin,  Pyramidon,  Tinctura  Eucalypti,  Kampfer' und 
Menthol  ist. 

Will  man  noch  andere  Zuckerproben  zur  Bestätigung  folgen  lassen , so  empliehlt 
sich  namentlich  noch  die  Trommer sehe  Zuckerprobe.  Nach  einer  sehr  zweck- 
mäßigen Abänderung  von  Salkowski  führt  man  diese  in  folgender  Weise  aus:  Man  gieße 
in  ein  Probegläschen  ungefähr  V5  Harn  und  setze  etwa  den  dritten  Teil  offizineller 
Natronlauge  hinzu.  Darauf  lasse  man  tropfenweise  eine  10%ige  Lösung  von  schwefel- 
saurem Kupferoxyd  hineinfallen.  Bei  jedem  einfallenden  Tropfen  entsteht  ein  hellblauer, 
dickwolkiger  Niederschlag  von  Kupferoxydhydrat,  welcher  sich  aber  beim  Umschütteln 
zunächst  vollkommen  löst  und  eine  prachtvoll  tiefblaue,  kornblumenfarbene  Flüssigkeit 
et.  Man  läßt  nun  so  lange  einzelne  Tropfen  der  Knpfersulfatlösung  in  den  Harn 
nemfallen,  bis  die  erste  bleibende  Trübung  entsteht,  d.  h.  bis  sich  das  gebildete 
„ eroxydhydrat  nicht  mehr  vollkommen  auflöst.  Nun  erhitze  man  die  obersten 
c ic  ten  der  Mischung  bis  zum  Sieden.  Zucker  im  Harne  ist  anzunehmen,  wenn  sich 
,er  alA  durch  Ausscheidung  von  Kupferoxydulhydrat  gelbrot  und  gleich  darauf  durch 
ussc  eidung  von  Kupferoxydul  rot  färbt  und  der  Farbenwechsel  der  Flüssigkeit  sich 
1 rr?  • nje‘ir  ausßyeitet , trotzdem  man  das  Probegläschen  von  der  Flamme  entfernt 
3 v,  ,IrlU  ^a&eSen  e^ne  Ausscheidung  von  Kupferoxydulhydrat  und  Kupferoxydul  erst 
f«C  ,.anSerem  Kochen  oder  beim  Abkühlen  des  gekochten  Harnes  ein,  so  ist  dies  nicht 
mr  die  Gegenwart  von  Zucker  im  Harne  beweisend. 
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Ist  man  seiner  Sache  nicht  ganz  sicher,  so  filtriere  man  den  Ilarn  durch  Tier- 
kohle, verdünne  das  entfärbte  klare  Filtrat  mit  dem  2 — 4fachen  Wasser  und  führe  dann 
die  Tr 0)ii nierache  Probe  aus.  Außerdem  bespritze  man  noch  das  Filter  mit  Wasser, 
wasche  es  aus  und  untersuche  auch  noch  das  wässerige  Filtrat  mittelst  der  'Trommer- 
sehen  Znckerprobe. 

Die  Fischer  sehe  Zuckerprobe  mit  Phenylhydrazin,  deren  Anwendung 
namentlich  v.  Jakseh  sehr  empfohlen  hat,  ist  für  den  praktischen  Arzt  zu  umständlich  und 
zeitraubend.  Mau  füge  zu  6 — 8 cm3  Harnes  zwei  Messerspitzen  salzsauren  Phenylhydrazins 
und  drei  Messerspitzen  essigsauren  Natrons.  Wenn  beim  Erwärmen  des  Harnes  die  Salze 
nicht  gelöst  sind,  setze  man  Wasser  bis  zur  erfolgten  Auflösung  hinzu.  Das  Ganze  wird 
alsdann  eine  halbe  Stunde  lang  in  kochendes  Wasser  gesetzt.  Bringt  man  darauf  das 
Reagensgläschen  in  kaltes  Wasser,  so  scheiden  sich  bei  Gegenwart  von  Traubenzucker 


Fig.  so. 


Kristalle  von  Phenylglykosazon  hei  der  Fischerschen  '/.uckcrprobc  mit  Phenylhydrazin. 
Vergr.  £75fach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


.reibe  kristallinische  Massen  aus,  welche  unter  dem  Mikroskop  aus  gelben  Nadeln  von 
Phenylglykosazon  bestehen,  die  teils  vereinzelt,  teils  in  Drusen  beieinander  liegen  (vergl. 
Fig.  29)  und  ihren  Schmelzpunkt  bei  205°  C haben. 

Bei  der  liöttg ersehen  Zuckorprobe  vermischt  man  den  in  ein  1 robeglasclicn 
übergeführten  Harn ' mit  der  gleichen  Menge  einer  frischen  Lösung  von  kohlensaurem 
Natron  (1:3)  und  füge  ein  wenig  basisch  salpetersaures  Wismutoxyd  (Magisterium 
Bismuti)  hinzu.  Kocht  man  alsdann  den  Harn  längere  Zeit,  so  tritt  durch  Reduktion 
des  Wismutoxydes  ein  grauer,  dann  ein  schwarzer,  pulveriger  Niederschlag 
metallischem  Wismut  auf,  wenn  der  Harn  zuckerhaltig  ist  . . 

Weniger  genau  ist  die  Muldertche  Zuckerprobe.  Man  bringt  in  den  Harn 
ungefähr  1 , einer  Lösung  von  koblensaurem  Natron  und  einen  Iroplen  einer  dünnen 
Imligkarm inlösung  und  schüttelt  um.  Beim  Erhitzen  tritt  durch  Reduktion  des  Indig- 
karmins  zu  Indigo  weiß  eine  Entfärbung  der  blauen  Flüssigkeit  ein.  Der  Harn  färbt 
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sich  in  den  erhitzten  Schichten  zunächst  grünlich,  dann  rötlich,  schließlich  lichtgelb. 
Schüttelt  man  ihn  oder  gießt  man  ihn  langsam  in  ein  Probegläschen  über,  so  daß 
Sauerstoff  aus  der  Luft  hinzutreten  kann,  so  gewinnt  er  umgekehrt  wieder  einen  roten, 
grünen  und  schließlich  den  alten  blauen  Farbenton.  Das  Spiel  der  Entfärbung  beim  Er- 
hitzen und  der  Bläunng  beim  Schütteln  läßt  sich  beliebig  oft  wiederholen. 


Fig.  30. 


Gärungsröhrchen  mit  zuckerhaltigem  Harn  und  Hefe  gefüllt:  der  Zucker  in 

Vergärung  begriffen. 


welche  zweifelhaften  Fällen  hat  man  die  Gärungsprobe  zu  Rate  zu  ziehen 

Diabetes  meim™  'vertvo11®  Dienste  Mistet,  wenn  infolge  der  Behandlung  eines 

proben  auf  7n  i er  • U?61’  aus  ,dem  Harne  his  aufSpuren  verschwindet  und  die  Koch- 

Gegenwart  vorB  erbet?  ,rfrS1nhe^  ausfallen'  bekanntlich  geht  Traubenzucker  bei 
von  Bierhefe  alkoholische  Garung  ein  und  spaltet  sich  nach  folgender  Formel 
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in  Kohlensäure  und  Alkohol,  wobei  als  Nebenprodukte  noch  Glyzerin  und  Beinsteinsäure 
entstehen : 

C,  H,j  0„  = 2 C.  H„  0 + 2 CO. 

(Trauben-  (Äthyl-  (Kohlen- 

zueker)  ulkohol)  säure) 


Man  bringe  in  ein  Gärungsröhrchen  (vergl.  Fig.  30  auf  S.  221)  so  viel  Harn, 
daß  der  längere  senkrechte,  in  der  Zeichnung  links  gelegene  Schenkel  des  Röhrchens 
vollständig  mit  Harn  gefüllt  ist.  Die  Füllung  gelingt  leicht,  wenn  man  den  bauchigen 
Anfangsteil  des  Röhrchens  mit  Harn  gefüllt  hat,  die  Mündung  mit  dem  Daumen  ver- 
schließt und  durch  langsames  Umkippen  den  Harn  in  den  langen  Schenkel  überlließen 
läßt.  Schütteln  und  Schaumbildung  sind  zu  vermeiden;  denn  nach  beendeter  Füllung 
muß  der  Ilarn  ohne  Bläschenbildung  die  Kuppe  des  langen  Schenkels  unmittelbar  be- 
rühren. Nun  füge  man  ein  etwa  linsengroßes  Stückchen  Preßhefe  hinzu  und  löse  letzteres 
durch  mehrfaches  Schwenken  des  Röhrchens  in  dem  Harne  auf.  Schließlich  wird  durch 
Eingießen  von  Quecksilber  der  lange  Schenkel  von  dem  bauchigen  Abschnitte  abge- 
sperrt. Läßt  man  dann  das  Gärungsröhrchen  an  einem  nicht  zu  warmen,  jedenfalls 
nicht  über  30°  C warmen  Orte  stehen,  so  steigen  nach  einiger  Zeit  kleine  Bläschen  von 
Kohlensäure  in  die  Höhe  und  sammeln  sich  auf  der  Oberfläche  des  Harnes,  also  unter 
der  Kuppe  des  langen  Schenkels,  mehr  und  mehr  an.  Es  entsteht  hier  ein  stetig  zu- 
nehmender, mit  Gas  erfüllter  Raum.  Will  man  dieses  Gas  als  Kohlensäure  nachweisen, 
so  lasse  man  in  den  bauchigen  Teil  des  Gärungsröhrchens  Kalilauge  fließen,  drücke  fest 
den  Finger  auf  die  Öfl'nung  und  vermische  durch  Schwenken  des  Röhrchens  den  Gesamt- 
inhalt der  Röhre.  Kohlensäure  wird  dabei  von  der  Kalilauge  absorbiert,  so  daß  nach 
Schwund  des  Gases  der  Finger  angezogen  wird.  Allein  das  Ergebnis  des  Gärungsver- 
suches ist  erst  dann  entscheidend,  wenn  man  sich  überzeugt  hat,  daß  die  benutzte 
Hefe  zuckerfrei  ist.  Um  dies  zu  erfahren,  bringe  man  etwas  Hefe  in  ein  anderes  Gärungs- 
röhrchen mit  reinem  Wasser  gemischt  und  warte  ab , ob  hier  Kohlensäureentwicklung 
ausbleibt.  Außerdem  muß  man  sich  vergewissert  haben,  daß  die  Hefe  überhaupt  wirk- 
sam ist,  was  man  daraus  erfährt,  daß  beim  Vermischen  mit  Traubenzuckerlösung  in 
einem  dritten  Gärungsgläschen  bei  bestehender  Wirksamkeit  Kohlensäureentwicklung 
eintreten  muß. 

Es  muß  heutzutage  von  jedem  praktischen  Arzte  verlangt  werden,  daß  er  die 
schon  bei  geringer  Übung  außerordentlich  leicht  ausführbaren  Zuckerproben  sicher  be- 
herrscht, denn  es  ist  eine  grobe  Unsitte,  sich  dem  Apotheker  anzuvertrauen  und  von 
ihm  den  Harn  untersuchen  zu  lassen ; ich  habe  mehrfach  Kranke  behandelt,  bei  welchen 
ein  Apotheker  zuckerfreien  Harn  gefunden  hatte,  während  meine  Untersuchung  oft  sehr 
bedeutenden  Zuckergehalt  ergab,  oder  es  sollten  Kranke  Diabetiker  sein,  welche  es  in 
Wirklichkeit  nicht  waren. 


Selbstverständlich  genügt  es  nicht,  zu  wissen,  daß  ein  Harn 
Traubenzucker  enthält,  man  muß  auch  die  Menge  des  Zuckers 
bestimmen.  Das  ist  nötig,  um  einen  Einblick  in  die  Schwere  der 
Krankheit  zu  gewinnen  und  um  zu  erfahren,  ob  die  Behandlung  Ertolg 
gehabt  hat  und  die  Zuckerausscheidung  vermindert  oder  zum  ATer- 
schwinden  gebracht  wurde.  Mit  anderen  AVorten , man  muß  aul  die 
qualitative  auch  noch  die  quantitative  Zuckeranalyse  folgen  lassen. 
Alan  kann  dazu  die  Gärungsprobe  oder  den  Polaiisationsapparat  oder 
das  Titrationsverfahren  benutzen.  Für  den  praktischen  Arzt  ist  die 
Anwendung  der  Gärungsprobe  oder  des  Polarimeters  am  bequemsten. 


Die  Roberts sehe  Bestimmung  der  Zuckermenge  durch  Gärung  wird 
mit  Hilfe  von  zwei  Aräometern  ansgeführt,  von  welchen  das  eine  eine  Einteilung  von 
1000 — 1025  und  das  andere  eine  solche  von  1025 — 1060  zeigt.  Man  bestimmt  das  spezi- 
fische Gewicht  des  Harnes,  setzt  dem  Harne  Preßhefe  hinzu  und  läßt  in  ihm  den  Zucker 
vollständig  vergären,  was  nach  24—36  Stunden  geschehen  sein  wird.  Selbstverständlich 
zeigt  der  von  Zucker  befreite  Harn  ein  geringeres  spezifisches  Gewicht.  Wenn  man  den 
Unterschied  zwischen  den  beiden  spezifischen  Gewichten  mit  der  durch  die  Erfahrung 
gefundenen  Zahl  0‘23  multipliziert,  erhält  man  den  Prozontgehalt  des  Zuckers.  Hat 
also  ein  Zuckerkranker  3600  cm*  Harnes  mit  einem  spezifischen  Gewichte  von  1032  ent- 
leert und  beträgt  nach  der  Vergärung  des  Zuckers  das  spezifische  Gewicht  nur  noch 
1023,  so  ist  der  Zuckergehalt  des  Harnes  ==  (1032  K)23)  X 0 23  — .1  X -3  - 1 «■ 

Dio  Tagesmenge  des  Zuckers  wäre  35'00  X 2 07  = 72  45//. 
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Bequemer  ist  die  Benutzung  eines  Gärungs Saccharimeters  von  Einhorn 
der  solches  von  Lohnstein.  Das  Gärungssaccharimeter  von  Einhorn  trägt  eine  Einteilung, 
0 w eich er  sich  die  bei  der  Gärung  des  Traubenzuckers  entstandene  Kohlensäureraenge 
ablesen  läßt.  Aus  der  Kohlensäuremenge  läßt  sich  wieder  das  Gewicht  des  vergorenen 
Traubenzuckers  berechnen.  An  dem  Lohnsteinschen  Präzisionssaccharimeter  wird  aus 
dem  Drucke,  den  die  gebildete  Kohlensäure  auf  eine  Quecksilbersäule  ausübt,  die 
Zuckermenge  berechnet. 

Alle  Bestimmungen  des  Traubenzuckergehaltes  mittelst  Gärung  geben  nur  An- 
näherungswerte, die  aber  für  die  Bedürfnisse  des  praktischen  Arztes  ausreichen. 

Polarisationsapparate  haben  den  großen  Nachteil,  daß  sie  teuer  sind.  Der 
bequemste  und  billigste  Apparat  ist  der  Polarisationsapparat  von  Zeiß,  denn  er  kostet 
nur  100  Mark  und  läßt  sich  auch  bei  Tageslicht  verwenden.  Das  Saccharimeter  von 
Soleü-Ventzke  und  der  Halbschattenapparat  von  Laurent  können  nur  bei  Lampenlicht 
gebraucht  werden.  Traubenzucker  hat  die  Fähigkeit,  die  Polarisationsebene  nach  rechts 
zu  drehen  , daher  auch  sein  Name  Dextrose.  Aus  dem  Grade  der  Drehung  läßt  sich 
der  Traubenzuckergehalt  einer  Flüssigkeit  berechnen. 

Zur  Titration  zuckerhaltigen  Harnes  benutzt  man  Fehlingschz  Flüssigkeit,  die 
aus  einer  Lösung  von  schwefelsaurem  Kupferoxyd,  Kaliumnatriumtartarat  und  Natron- 
lauge besteht  und  so  zusammengesetzt  ist,  daß  1 cm 3 der  Lösung  durch  0-05  g Trauben- 
zucker beim  Erwärmen  reduziert  wird.  Für  den  praktischen  Arzt  ist  diese  Bestimmuugs- 
art  des  Zuckergehaltes  des  Harnes  zu  zeitraubend  und  umständlich. 

Der  Prozentgehalt  an  Traubenzucker  wechselt  in  der 
Eegel  bei  Zuckerharnruhr  zwischen  5 — 15%  ; nicht  selten  ist  er  auch 
niedriger,  mitunter  aber  auch  höher.  Man  darf  sich  jedoch  niemals 
mit  der  Prozentzahl  allein  zufriedengeben , sondern  muß  auch  noch 
die  ganze  Tagesmenge  berechnen,  die  bei  hoher  Prozentzahl  und 
geringer  Harnmenge  niedriger  als  bei  geringer  Prozentziffer  und 
großer  Harnmenge  sein  kann.  Die  meisten  Kranken  scheiden  bei 
uneingeschränkter  Nahrung  200 — 500 g Traubenzucker  am  Tage 
aus,  doch  kommen  auch  Tagesmengen  von  mehr  als  2000 g vor. 

In  den  einzelnen  entleerten  Harnmeng'en  zeigen  sich 
nicht  selten  sehr  beträchtliche  Schwankungen  des  Zuckergehaltes, 
so  daß  man  gut  tut,  bei  der  quantitativen  Zuckerbestimmung  stets 
die  ganze  Tagesmenge  in  Arbeit  zu  nehmen.  Nach  Posner,  Epen- 
stein und  Schupfer  tritt  das  Maximum  der  Zuckerausscheidung  um 
8 — 10  Uhr  morgens  ein ; es  finden  aber  auch  später  noch  mehrere 
geringere  Anstiege  statt.  Vor  allem  hängt  der  Zuckergehalt  von  der 
Nahrung  ab;  er  wird  um  so  höher,  je  mehr  die  Nahrung  Kohlen- 
hydrate enthält.  Hat  man  dem  Kranken  ausschließlich  stickstoff- 
haltige Nahrung  gegeben,  so  schwindet  bei  manchem  Kranken  der 
Zucker  aus  dem  Harne,  bei  anderen  aber  bleibt  er,  wenn  auch  in 
geringerer  Menge , bestehen.  Erstere  Fälle  sind  die  leichteren  und 
prognostisch  günstigeren,  letztere  die  ernsteren.  Meist  gehen  die 
schweren  aus  den  leichteren  hervor,  so  daß  man  berechtigt  ist,  von 
einer  leichten  ersten  und  schweren  zweiten  Periode  dei’ 
Krankheit  zu  sprechen;  unzutreffender  ist  die  Bezeichnung  einer 
leichteren  und  schwereren  Form  des  Diabetes  mellitus.  Külz  fand 
übrigens , daß  den  Erscheinungen  der  zweiten  Periode  wieder  die- 
jenigen der  ersten  folgen  können  und  daß  zuweilen  mekiffacher 
Wechsel  bei  dem  gleichen  Kranken  stattfindet.  Naunyn  unter- 
scheidet zwischen  leichten,  mittelschweren  und  schweren  Formen 
der  Zuckerharnruhr.  Bei  den  leichten  wird  der  Haim  in  1 — 2 Tagen 
bei  streng  animalischer  Kost  zuckerfrei , bei  den  mittelschweren 
bedarf  es  dazu  8 — 14  Tage,  und  bei  den  schweren  bleibt  der  Harn 
zuckerhaltig. 
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Beim  Hungern  hört  bei  vielen  Kranken  die  Zuckerausscheiduntr 
durch  den  Harn  auf  (v.  Frerichs  & v.  Merirnj).  Muskelbewegungen 
setzen  in  der  Regel  dieZuckermenge  im  Harne  herab;  seltener  nimmt 
danach  die  Zuckerausscheidung  gerade  zu.  Mitunter  rufen  psychi- 
sche Aufregungen  eine  sehr  lebhafte  Steigerung  der  Zucker- 
menge hervor.  Bei  hinzutretenden  fieberhaften  Krankheiten, 
z.  B.  bei  fibrinöser  Pneumonie,  Abdominaltyphus,  Cholera  und  Febris 
recurrens,  hat  man  Abnahme  und  selbst  Schwinden  des  Zuckers  be- 
obachtet. Bei  manchen  Kranken  freilich  tritt  keine  wesentliche  Än- 
derung ein;  Mohr  sah  sogar  während  des  Fiebers  mitunter  den 
Zuckergehalt  steigen.  Auch  zur  Zeit  akuter  Gichtanfälle  schwand 
mitunter  der  Zucker  aus  dem  Harne;  man  hat  dann  von  einem  Dia- 
betes mellitus  alternans  gesprochen. 

Der  Zuckergehalt  des  Harnes  bringt  es  vielfach  mit  sich, 
daß  nicht  selten  gewisse  mehr  zufällige  Erscheinungen  auftreten, 
welche  vorhin  schon  genannt  wurden.  Werden  Schuhwerk  oder  Tuch- 
kleider mit  Harn  benetzt,  so  bleiben  nach  dem  Verdunsten  der  Tropfen 
weiße  Massen  von  Traubenzucker  zurück.  Auch  bemerkt  man  mit- 
unter glitzernde  Kristalle  da,  wo  am  Nachtgeschirre,  auf  dem  Sitz- 
brett von  Abtritten  oder  auf  der  Leibwäsche  Harn  verdunstet  ist. 

Mitunter  kommen  bei  Diabetes  mellitus  außer  Traubenzucker  noch  andere  Zucker- 
arten im  Harne  vor.  So  findet  sich  nicht  selten  Fruchtzucker,  Lävulose,  im  dia- 
betischen Harne.  Unter  18  Zuckerharnen,  die  in  den  letzten  Jahren  von  dem  Assistenten 
Dr.  Neidhard  im  chemischen  Laboratorium  der  Züricher  medizinischen  Klinik  untersucht 
wurden,  fand  sich  4mal  (22°/0)  Fruchtzucker  neben  Traubenzucker.  Fruchtzucker,  der 
auch  zu  den  Hesosen  gehört  und  ebenfalls  die  Formel  C8  H,2  0„  hat,  teilt  zwar  mit  dem 
Traubenzucker  die  Eigenschaft,  alle  Zuckerproben  zu  geben  und  mit  Hefe  zu  vergären, 
dagegen  dreht  er  die  Polarisationsebene  nicht  wie  Dextrose  nach  rechts,  sondern  nach 
links,  eine  Eigenschaft,  die  ihm  zu  dem  Namen  des  linksdrehenden  Zuckers,  Lävulose 
oder  Levulose,  verholten  hat. 

Auf  das  Vorhandensein  von  Fruchtzucker  ist  man  namentlich  durch  die  Beob- 
achtung geführt  worden,  daß  mitunter  die  quantitative  Zuckerbestimmung  mittelst 
Titrierens  und  Polarisationsapparates  beträchtliche  Abweichungen  ergibt;  man  hätte  nach 
dem  Ergebnisse  des  Titrierens  einen  sehr  großen  Zuckergehalt  erwarten  sollen  (Wirkung 
von  Traubenzucker  und  Fruchtzucker),  während  derselbe  bei  Bestimmung  am  Polari- 
sationsapparate auffällig  niedrig  ausfiel,  weil  sich  gewissermaßen  Trauben-  und  Frucht- 
zucker entgegenarbeiten.  Freilich  kann  zu  einem  solchen  Verhalten  auch  die  Gegenwart 
von  ^-Oxy buttersäure  im  Harne  beitragen,  welche  auch  die  Polarisationsebene  nach  links 
dreht.  Fruchtzucker  ist  daher  nur  dann  anzunehmen,  wenn  nach  Vergärung  des  Harnes 
die  linksdrehende  Substanz  aus  dem  Harne  verschwunden  ist. 

Fruchtzucker  läßt  sich  im  Harne  durch  die  Reaktion  von  Seliwanoff  nach- 
weisen.  Man  fuge  zu  10  cm3  Harnes  in  einem  Proberöhrchen  etwas  Resorcin  und  2 cm * 
verdünnter  Salzsäure  hinzu  und  erhitze.  Enthält  der  Harn  Fruchtzucker,  so  tritt  nach 
kurzer  Zeit  Rotfärbung  ein. 

Salkowski  machte  zuerst  auf  das  Vorkommen  von  Pentosen  im  diabetischen 
Harne  aufmerksam.  Pentosen  sind  Zuckerarten,  deren  Molekül  ö Atome  Kohlenstoff  ent- 
hält und  die  Formel  Cs  H10  0.  hat.  Nach  den  Erfahrungen  von  Külz  et-  Vogel  handelt 
es  sich  sogar  um  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis , denn  unter  80  Zuckerkranken  fanden 
sich  Pentosen  64mal  (76%)  sicher,  12mal  zweifelhaft,  und  nur  4mal  wurden  sie  ver- 
mißt. Pentosen  geben  auch  wie  Trauben-  und  Fruchtzucker  die  Heller sehe,  BöttgerscUe 
und  Trommemchc  Zuckerprobe,  aller  sie  gären  nicht  und  drehen  auch  nicht  die  Polari* 
sationseberie  nach  rechts.  Pontosen  lassen  sich  durch  ilie  Phlorogluzinreaktion  von 
Tolle nn  oder  noch  sicherer  durch  die  Orzinprobe  von  Salkowski  nachweisen. 

Die  Phlorogluzinprobe  von  Tollens  führt  man  so  aus,  daß  man  in  einem 
Proberöhrchen  3 cm3  Harnes  mit  ebensoviel  Salzsäure  von  dem  spezifischen  Gewicht  1 Fd 
und  einer  Messerspitze  Phlorogluzin  versetzt.  Darauf  erhitzt  man  bis  zum  Sieden. 
Es  tritt  dann  bei  Gegenwart  von  Pentosen  sehr  bald  eine  kirschrote  Farbe  aut,  die 
allmählich  in  Grünschwarz  übergeht.  Durch  Schütteln  mit  Amylalkohol  geht  der  grüne 
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Farbstoff  in  den  Amylalkohol  über,  und  bei  Untersuchung  im  Spektralapparate  findet 
„rin  einen  Absorptionsstreifen  zwischen  Gelb  und  Grün  und  den  Limen  D und  E.  Ent- 
halt der  Harn  Glykuronsäure,  so  tritt  bei  Ausführung  der  Plilorogluziuprobe  auch  eine 
Verfärbung  ein,  aber  die  Farbe  ist  mehr  braunschwarz.  Im  Spektrum  freilich  zeigen 
sich  die  gleichen  Absorptionsstreifen. 

Die  Orzinprobe  von  Salkoioski  gibt  keine  Gelegenheit  zu  Verwechslungen 
mit  anderen  Stoffen.  Man  setzt  zu  3 cm3  Harnes  in  einem  Proberöhrchen  5 cm3  Salz- 
säure von  dem  spezifischen  Gewichte  119  und  eine  Messerspitze  Orzin  hinzu  und  erhitzt 
bis  zum  Sieden.  Enthält  der  Harn  Pentosen,  so  verfärbt  er  sich  beim  Sieden  dunkel- 
grün, und  es  tritt  ein  grünblauer  Niederschlag  ein,  der  die  Gegenwart  von  Pentosen 

sicher  beweist.  ■ n ■ 

Bial  verfeinerte  die  Salkowskische  Probe,  indem  er  ein  Orzinreagens  aus 
500  cm3  konzentrierter  Salzsäure,  1 g Orzin  und  20-25  Tropfen  10%ig<?r  Eisenchlorid- 
lösung herstellte.  Von  diesem  werden  6- ;10  cm3  3—5  cm3  Harnes  hinzugefügt.  Beim 
Erhitzen  tritt  grünblaue  Verfärbung  ein , die  beim  Stehen  noch  deutlicher  wird. 

Le  Nobel , van  Ackeren,  Le'pine  & Boulud  und  Kottmann  fanden  Malzzucker, 
Maltose  (C,„  H„„  Ou  + H2  0),  welcher  zu  den  Disacchariden  und  in  die  Gruppe  des 
Rohrzuckers  gehört,  und  1< eicharät  und  van  Ackeren  wiesen  Dextrin 

(C,„H,nO,0)ä  +H20 


im  diabetischen  Harne  nach.  v.  Laube  hat  auf  das  Vorkommen  von  Glykogen  auf- 
merksam gemacht,  welches  wahrscheinlich  innerhalb  der  Niere  durch  den  Harn  her- 
ausgeschwemmt war. 

Bei  einigen  Zuckerkranken  wurde  Muskelzucker,  Inosit,  im  Harne  gefunden, 
welcher  aber  nicht  zu  den  Zuckerarten  gehört,  sondern  ein  Hexahydroxybenzol  ist, 
im  Gegensatz  zu  Traubenzucker  auf  die  Polarisationsebene  unwirksam  ist  und  weder 
gärt,  noch  alkalische  Kupferoxydlösung  reduziert.  Vohl  beschrieb  eine  Beobachtung,  in 
welcher  Traubenzucker  mehr  und  mehr  aus  dem  Harne  verschwand,  während  das  Innsit 
zunahm,  so  daß  sich  der  Diabetes  mellitus  allmählich  in  eine  reine  Inositurie  um- 
wandelte. 


Ist  das  Vorhandensein  von  Traubenzucker  in  einem  Harne  fest- 
gestellt.  so  darf  man  es  niemals  versäumen,  die  Gerhardt  sehe  Eisen- 
chloridreaktion vorzunehmen.  Man  benutzt  dazu  eine  Eisenchlorid- 
lösung,  welche  so  stark  mit  Wasser  verdünnt  ist,  daß  die  Farbe  etwa 
derjenigen  des  Rheinweines  gleichkommt.  Ich  möchte  eine  10%ige 
Lösung  empfehlen.  Setzt  man  von  dieser  tropfenweise  einem  etwa 
zur  Hälfte  mit  Harn  gefüllten  Probegläschen  hinzu,  so  zeigt  sich 
nicht  selten  im  diabetischen  Harne  neben  der  flockigen  Trübung  von 
niedergeschlagenen  Eisenphosphaten  eine  dunkelkirschrote  oder  bur- 
gunderrote Farbe,  die  Gerhardtsche  Eisenchloridreaktion.  Sollte  man 
in  der  Beurteilung  der  Farbe  durch  den  Phosphatniederschlag  gestört 
werden,  so  filtriere  man  den  Harn.  Erfahrungsgemäß  stellt  sich  diese 
Reaktion  besonders  regelmäßig  dann  ein,  wenn  Zuckerkranke  auf  eine 
zu  strenge  animalische  Kost  gesetzt  sind  und  in  Gefahr  schweben, 
der  Autointoxicatio  diabetica  zu  verfallen. 


Läßt  man  (len  mit  Eisenchloridlösung  versetzten  Harn  einige  Tage  stehen,  so 
wird  die  rote  Farbe  blasser  und  blasser.  Audi  dann,  wenn  man  die  Eisen  Chloridreaktion 
an  einem  Harne  vornimmt,  der  bereits  einige  Zeit  an  der  Luft  gestanden  hat,  pflegt  sie 
mehr  und  mehr  undeutlich  zu  werden. 

Man  muß  sich  davor  hüten,  die  Gerhardtsche  Eisenchloridreaktion  mit  derjenigen 
Farbenreaktion  zu  verwechseln,  welche  bei  Zusatz  von  Eisenchloridlösung  Harn  solcher 
Zuckerkranken  gibt,  welche  Salizylsäure  genommen  haben,  doch  ist  unter  letzteren 
Umständen  die  Farbe  mehr  violettblau,  der  Harn  wolkig  getrübt  und  undurchsichtig. 
Filtriert  man  den  Haru  durch  Tierkohle , so  hält  er  die  Salizylsäure  zurück,  und  es 
wäre  dann  die  rote  Verfärbung  des  Harnes  auf  Eisenchloridzusatz  als  Gerhardtsche 
Eisenchloridreaktion  anzusehen.  Außerdem  wird  die  Anamnese  ergeben,  ob  Salizylsäure 
gebraucht  worden  ist  oder  nicht. 


Diabetische  Harne,  welche  die  Eisenchloridreaktion  geben,  ver- 
breiten sehr  häufig  einen  säuerlichen  und  aromatischen  Geruch. 
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welcher  an  ( liloroform,  Äther  oder  Äpfel  erinnert.  Derselbe  kommt 
dem  Azeton  zu,  welches  sich  leicht  durch  Zersetzung  aus  Azetessig- 
säure  bildet.  Jedoch  kommen  im  diabetischen  Harne  auch  noch 
andere  Körper  vor,  wie  ß-Oxybuttersäure  und  Ameisensäure,  welche 
mit  Eisenchlorid  eine  burgunderrote  Farbe  geben,  so  daß  es  falsch 
wäre,  die  Gerhardtsche  Eisenchloridreaktion  immer  nur  auf  Azetessig- 
säure  und  sogenannte  Diazeturie  beziehen  zu  wollen. 

Wenn  auch  bei  der  Zuckerharnruhr  das  Auftreten  von  Trauben- 
zucker im  Harne  das  regelmäßigste  und  für  die  Diagnose  ausschlag- 
gebende Symptom  ist,  so  muß  man  sich  doch  vergegenwärtigen,  daß 
die  Stoffwechselstörungen  bei  Diabetes  mellitus  viel  mannigfaltiger 
sind.  Zu  den  krankhaften  Stoffwechsel produkten  gehören  nament- 
lich noch  die  eben  genannte  ß-Oxy buttersäure , Äzetessigsäure 
und  Azeton.  Die  drei  genannten  Stoffe  haben  innige  chemische  Be- 
ziehungen zueinander,  denn  die  ß-Oxybuttersäure  geht  durch  Oxydation 
in  Äzetessigsäure  über,  und  die  Äzetessigsäure  zerfällt  wieder  leicht 
nach  folgender  Formel  in  Azeton  und  Kohlensäure: 

CH3  — CH  (OH)  — CH,  — COOH  + 0 = 

( ß-Oxybuttersäure) 

= (CH3 . CO) . CH,  . COOH  + H,  0 = CH3  . CO  . CHS  + CO, 

(Äzetessigsäure)  (Azeton). 

Der  Nachweis  von  ß-Oxybuttersäure  im  Harne  erfordert  umständliche  che- 
mische Untersuchungen.  Ihre  Gegenwart  ist  in  hohem  Grade  wahrscheinlich , wenn 
diabetischer  Harn  nach  vollkommener  Vergärung  die  Polarisationsebene  nach  links  dreht. 

Der  Nachweis  von  Azeton  im  Harne  wird  am  sichersten  und  einfachsten 
durch  die  Azetonprobe  von  Gunning  geführt.  Man  versetzt  Harn  in  einem  Probe- 
röhrchen mit  einigen  Tropfen  Lugolscher  Jod-Jodkaliumlösung  und  fügt  ihm  dann 
tropfenweise  Ammoniak  hinzu,  bis  sich  ein  durch  Jodstickstoff  bedingter  schwarzer 
Niederschlag  bildet.  Läßt  man  dann  den  Harn  stehen,  so  wird  sich,  wenn  er  Azeton 
enthält,  der  schwarze  Niederschlag  mehr  und  mehr  aufhellen  und  einem  gelben  Nieder- 
schlag von  Jodoformkristallen  Platz  machen.  Untersucht  man  diesen  unter  dem  Mikro- 
skop, so  findet  man  sechsseitige  gelbe  Tafeln  von  Jodoform  (vergl.  Fig.  31  auf  S.  227). 

Außer  den  soeben  besprochenen  Körpern  wiesen  Le  Nobel,  v.  Jaksch,  Rumpf 
und  Magnus-Leeg  noch  andere  flüchtige  organische  Säuren  im  diabetischen  Harne 
nach,  welche  den  flüchtigen  Fettsäuren  jedenfalls  sehr  nahe  stehen.  Le  Nobel  und 
Magnus- Leeg  fänden  Ameisensäure  und  Rumpf  Äthyl i denmilchsäure.  Magnus- 
Leeg  behielt  noch  einen  Säurerest  übrig,  der  nicht  genauer  bestimmt  wurde. 

Von  mehr  untergeordnetem  Werte  ist  im  zuckerhaltigen  Harne  die  Trousseau- 
Dumontpelliersc\ie>  Reaktion,  die  darin  besteht,  daß  der  Harn  von  Zuckerkranken 
Jodtinktur  schneller  entfärbt  als  von  Gesunden.  Um  welche  Stoffe  es  sich  dabei  handelt, 
ist  unbekannt. 

Auch  die  normalen  Bestandteile  des  Harnes  haben  bei 
Zuckerharnruhr  meist  mehr  oder  minder  bedeutende  Veränderungen 
in  ihrer  Ausscheidung  erfahren.  Der  Harnstoff  ist  durchwegs  in 
seiner  Tagesmenge  gesteigert,  es  besteht  Azoturie,  wie  namentlich 
französische  Ärzte  zu  sagen  pflegen,  v.  Leube  beispielsweise  fand  bis 
150</,  Fürbringer  sogar  I63y  und  Senator  bei  einem  Kinde  70 g.  Ziffern 
von  50 — 60 y sind  nichts  seltenes,  während  die  Tagesmenge  des 
Harnstoffes  bei  einem  Gesunden  25  0 — 30'0  zu  betragen  pflegt. 

Der  Ursachen  für  die  gesteigerte  II arnstoffbildu ng  gibt  es  verschie- 
dene. Einmal  pflegen  Zuckerkranke  vorwiegend  stickstoffhaltige  Kost  zu  sich  zu 
nehmen.  Außerdem  sind  sie  häufig  gezwungen,  von  ihrem  eigenen  Körpereiweiße  reich- 
lich zu  zersetzen,  um  die  notwendige  Menge  von  Kalorien  zu  gewinnen,  und  endlich 
scheinen  mitunter  auch  toxische  Einflüsse  einen  ungewöhnlich  reichlichen  Eiweiß- 
zerfall  zu  veranlassen.  Man  lasse  sich  nicht  in  der  Beurteilung  der  Tagesmenge  des 
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Harnstoffes  durch  eine  vielleicht  niedrige  Prozentzahl  täuschen,  denn  begreiflicherweise 
wird  letztere  hei  großer  Harnmenge  niedriger  als  bei  Gesunden  sein.  Harnstoffmenge 
und  Zuckergehalt  stehen  in  keinem  unmittelbaren  Verhältnis  zu  einander;  wenn  auch  im 
allgemeinen  beide  gleichzeitig  ansteigen  oder  fallen,  so  kommen  doch  auch  oft  Aus- 
nahmen von  dieser  Regel  vor. 

Die  Harnsäure  ist  in  ihrer  Menge  unverändert,  beträgt  also 
für  den  ganzen  Tag  ungefähr  O'bg.  Zuweilen  ist  sie  leicht  vermehrt.. 
Die  älteren  Angaben  über  Verminderung  oder  gar  Fehlen  der  Harn- 
säure sind  nicht  richtig  und  verdanken  ihre  Entstehung  der  fehler- 
haften Untersuchungsmethode  nach  Heinz -e. 

Fig.  31. 


Jo do fo rm k ristalle  aus  azetonhaltigem  diabetischem  Harne,  mittelst 
Crunningscher  Azetonprobe  gewonnen. 

\ ergr.  275fach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


Auch  das  Kreatinin  findet  sich  häufig  nicht  in  seiner  Menge 
verändert,  die  beim  Gesunden  zwischen  0‘5  — Vbg  für  den  Tag 
wec  se  t,  doch  sind  auch  leichte  Vermehrung,  wie  auch  geringe 
Verminderung  beschrieben  worden.  Tritt  Fieber  ein,  so  nehmen 
arns  0 '■  Harnsäure  und  Kreatinin  wie  beim  Nichtzuckerkranken 
zu,  am  wenigsten  die  Harnsäure  ( Gähtgens ). 

on  der  Hippursäure  hat  u.  a.  Wicke  behauptet,  daß  sie  an 
menge  vermehrt  sei  und  den  Wert  von  OT— 06  r/,  wie  er  für  Ge- 
sunde angegeben  wird,  überschreite. 

..  ^ltu?ter  eiue  bedeutende  Erhöhung  der  Ammoniak- 

SSc  1 e 1 d u n g bis  zu  12-0^  ein,  während  sie  beim  Gesunden 
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nur  0-5— l'Og  beträgt.  Derartigen  Kranken  droht  Autointoxicatio 
diabetica. 

Während  die  Chloride  kaum  Mengenverschiedenheiten  gegen- 
über Gesunden  . für  welche  der  Durchschnittswert  \bg  lautet/ er- 
kennen lassen  (v.  Frerichs),  nimmt  die  Ausscheidung  der  Phosphate 
und  Sulfate  zu.  Für  Gesunde  nimmt  man  als  Durchschnittswerte 
der  Phosphorsäure  25 — 3’bg  für  den  Tag  an. 

Die  Ausfuhr  von  Kalk  und  Alkalien  durch  den  Harn  scheint  hei  Zucker- 
barnruhr gesteigert  zu  sein. 


Außer  den  Veränderungen  des  Harnes  pflegen  unstillbarer 
Durst,  Polydipsie  und  unersättlicher  Hupger,  Polyphagie 
zu  den  regelmäßigen  Symptomen  der  Zuckerharnruhr  zu  gehören. 
Petters  bestimmte  bei  drei  Kranken  als  tägliches  Durchschnittsmaß 
der  Getränke  5—8  l als  Minimum  */a  I.  während  Dupuytren  angibt, 
daß  einer  seiner  Kranken  innerhalb  eines  Tages  eine  Fleischmasse 
zu  sich  nahm,  welche  fast  dem  dritten  Teile  seines  Körpergewichtes 
gleichkam.  Der  Durst  pflegt  unmittelbar  nach  der  Nahrungsaufnahme 
am  meisten  vermehrt  zu  sein.  Auch  steigern  ihn  Genuß  von  Zucker 
und  Amylazeen.  Je  größer  die  Einfuhr  von  Speise  und  Trank  ist, 
um  so  bedeutender  gestaltet  sich  die  durch  den  Harn  ausgeschiedene 
Zuckermenge.  Übrigens  hat  schon  Vogel  gefunden,  daß,  wenn  man 
einem  Gesunden  und  einem  Diabetiker  gleiche  Flüssigkeitsmengen 
reicht,  von  dem  Zuckerkranken  das  Wasser  langsamer  durch  die 
Nieren  ausgeschieden  wird  als  von  dem  Gesunden. 

Zur  Erklärung  des  gesteigerten  Hungers  kommen  mehrere  Ursachen  in 
Frage,  denn  außer  den  krankhaft  gesteigerten  Stoffwechselveränderungen  und  gewisser- 
maßen dem  Instinkte,  die  durch  die  Ausscheidung  des  unverbrannten  Traubenzuckers 
entstandenen  Stofl'wechselverluste  zu  decken,  sind  vor  allem  noch  Innervationsstorungen 
nicht  außer  acht  zu  lassen.  Der  gesteigerte  Durst  ist  Folge  davon,  daß  der  er- 
höhte Zuckergehalt  des  Blutes  stark  diuretisch  wirkt  und  die  Harnmenge  vermehrt,  so 
daß  der  Körper  viel  Wasser  nach  außen  abgibt.  Die  Wasserverarmung  macht  die  Durst- 
empfindung  lebhafter.  Übrigens  kommt  auch  Zuckerharnruhr  ohne  vermehrten  Durst 
und  erhöhten  Hunger  nicht  allzuselten  vor. 


In  bezug  auf  den  allgemeinen  Ernährungszustand  haben 
namentlich  französische  Ärzte  zwischen  fetten  und  mageren  Zucker- 
kranken unterschieden  und  von  den  mageren  Zuckerkranken  behauptet, 
daß  ihrem  Leiden  eine  Erkrankung  der  Bauchspeicheldrüse  zugrunde 
liege,  eine  Behauptung,  die  weder  für  alle  mageren  Zuckerkranken 
zutrifft,  noch  die  fettleibigen  von  Bauchspeicheldrüsenerkrankung 
ausschließt.  Aber  auch  die  fetten  Zuckerkranken  magern  meist  im 
Verlaufe  der  Krankheit  mehr  und  mehr  ab,  und  gerade  zunehmende 
Abmagerung  trotz  gesteigerter  Eßlust  wurde  bereits  früher  als  ein 
auf  Zuckerharnruhr  hinweisendes  Zeichen  hervorgehoben. 

Das  Fettpolster  schwindet  mehr  und  mehr,  die  Muskeln  werden 
schlaff  und  welk  und  häufig  so  leistungsunfähig,  daß  die  Kranken 
schnell  ermüden  und  sich  viel  der  Ruhe  überlassen  müssen.  Mitunter 
sind  sie  wegen  überhandnehmender  Entkräftung  wochen-  und  monate- 
lang an  das  Bett  gefesselt.  Zuweilen  scheinen  sie,  wie  man  im  gewöhn- 
lichen Leben  sagt,  fast  nur  aus  Haut  und  Knochen  zu  bestehen,  doch  er- 
scheint ihre  Gesichtsfarbe  nicht  selten  ungewöhnlich  rot.  fast  hektisch. 

Die  Haut  fällt  meist  durch  ungewöhnliche  Trockenheit  und 
Rauheit  auf  und  schuppt  reichlich  ab.  was  man  als  Pityriasis 
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tabescenti um  bezeichnet  hat.  Die  Kranken  geben  nicht  selten  von 
selbst  an,  daß  sie  mir  ausnahmsweise  und  wenig  schwitzen,  im 
Schweiße  wurde  mehrfach,  aber  nicht  regelmäßig  Zucker  nachge- 
wiesen. Wiktor  beispielsweise  rief  durch  Folia  Jaborandi  künstlich 
Schweiß  hervor  und  fand  den  Schweiß  zuckerfrei;  die  gleiche  Er- 
fahrung machte  ich  bei  zwei  Kranken  der  Züricher  Klinik. 

Die  Körpertemperatur  ist  in  der  Regel  etwas  erniedrigt; 
man  hört  auch  oft  Zuckerkranke  über  Kälteempfindung  klagen. 

Der  Puls  zeigt  keine  besonderen  Auffälligkeiten. 

Sehr  wichtige  Veränderungen  haben  sich  dagegen  im  Blute  und 
Stoffwechsel  der  Zuckerkranken  vollzogen. 

Im  Blut  läßt  sich  vor  allem  eine  Erhöhung  seines  Gehaltes 
an  Traubenzucker  nachweisen,  sogenannte  Hy perglykämie.  Wäh- 
rend Gesunde  O'04 — 0T%  Traubenzucker  im  Blute  haben,  findet  man 
bei  Zuckerharnruhr  (P3— Q'b°/0.  Hoppe- Seyler  beobachtete  sogar  0‘9 % 
und  Upine  P06%-  Diese  Hyperglykämie  macht  gewissermaßen  das 
Wesen  der  Zuckerharnruhr  aus,  denn  die  Zuekerausscheidung  durch 
den  Harn  ist  erst  eine  Folge  der  vorhergegangenen  Hyperglykämie. 

Cantani  behauptet,  daß  der  Blutzucker  bei  Zuckerharnruhr  das  polarisierte 
Licht  nicht  ablenke  und  hat  ihn  daher  Paraglykose  genannt,  doch  ist  ihm  darin 
von  v.  Mehring  Aviedersprochen  worden. 

Petters  und  Bursi  haben  im  Blute  von  Zuckerkranken  Azeton  nachgewiesen. 

Nicht  selten  fällt  das  Blut  durch  hellrote  Farbe  auf,  die  mich  öfters  lebhaft 
an  die  Farbe  des  Kohlenoxydblutes  erinnerte;  führt  man  einen  Aderlaß  aus,  so  spritzt 
das  Blut  zuweilen  so  hellrot  aus  der  Vene , daß  man  meinen  könnte,  eine  Arterie  er- 
öffnet zu  haben. 

Morphologische  Veränderungen  des  Blutes  kommen  kaum  vor.  Habershon 
gibt  an,  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen,  Hyperleukozytose  gesehen  zu  haben, 
die  bei  eintretender  Autointoxicatio  diabetica  bedeutend  zugenommen  haben  soll. 

Bremer  wies  zuerst  auf  ein  eigentümliches  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen 
gegen  Anilinfarben  hin,  eine  Beobachtung,  welche  von  Le  Goff,  Williamson,  Loewi, 
Hartwig,  Eiehner  dt  Völkel  und  Adler  bestätigt  wurde.  Färbt  man  nämlich  Trocken- 
präparate des  Blutes  mit  einer  Lösung  von  Eosin  und  Methylenblau , so  zeigt  es  sich, 
daß  die  roten  Blutkörperchen  entgegen  demVerhalten  bei  Gesunden  nicht  etwa  für  die 
saure  Anilinfarbe  Eosin,  sondern  gerade  für  die  basische  Anilinfarbe  Methylenblau  größere 
Anziehung  bieten  und  sich  daher  nicht  rot,  sondern  blau  färben.  Hartwig  hebt  hervor, 
daß  diese  Bremersche  Farhenreaktion  des  Blutes  nur  dann  eintritt,  wenn  das 
Blut  mindestens  015%  Traubenzucker  enthält.  Während  die  einen  den  Zuckergehalt  des 
Blutes  und  seinen  Einfluß  auf  das  Hämoglobin  der  roten  Blutkörperchen  als  Ursache  der 
ungewöhnlichen  Färbung  annehmen,  sehen  andere  die  Veränderung  der  Blutalkaleszenz 
bei  Zuckerharnruhr  als  ihren  Grund  an.  Übrigens  kommt  der  Bremersehen  ßlutreaktion 
nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Zuckerharnruhr  zu,  denn 
Eiehner  <f  Völkel  beobachteten  sie  auch  bei  Pseudoleukämie  und  Morbus  Basedowii, 
eine  Angabe,  die  Adler  bestätigt  hat. 

Von  wesentlich  größerem  Werte  ist  die  Williamson  sehe  Blutprobe,  mit 
der  man  auch  noch  nach  dem  Tode  Zuckerharnruhr  sicher  erkennen  soll.  Ihre  Aus- 
führung geschieht  folgendermaßen : zu  40  cm 3 Harnes  werden  1 cm3  Methylenblaulösung 
(1  : 6000)  und  40  ent8  l%iger  Kalilauge  hinzugefügt.  Beim  Erhitzen  tritt  Entfärbung  des 
Methylenblaus  ein.  Nach  Müller  führen  außer  dem  Traubenzucker  auch  noch  andere 
reduzierende  Substanzen  im  Blute  die  Entfärbung  des  Methylenblaus  herbei. 

Zuckerkranke  leiden  häufig  an  Stuhlverstopfun  g.  Rößler 
wies  im  Kote  geringe  Zuckermengen  nach. 

Bei  Untersuchungen  des  Stoffwechsels  fanden  v.  Petten- 
kofer  & Voit , Liviereto , Leo , Weintraud  & Laves  und  Magnus-Levy 
den  respiratorischen  Gaswechsel  unverändert. 

Bei  schwerer  Zuckerharnruhr  beobachtete  Magnus-Levy  Herab- 
setzung des  respiratorischen  Quotienten.  Die  Angabe  von  Ebstein 
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daß  er  bei  einem  Zuckerkranken  verminderte  Kohlensäureausschei- 
< ung  get  linden  habe,  beruht  aut  Irrtum,  denn,  wie  v.  Xoorden  richtig 
jemerkt,  entsprach  die  ausgeschiedene  Kohlensäuremenge  des  Ehst  ein - 
sehen  Kranken  dem  Körpergewicht. 

Krankhafte  Veränderungen  schienen  nach  älteren  Beobachtungen 
der  Perspiratio  insensibilis  zuzukommen,  denn  man  wollte  "ge- 
funden haben,  daß  Zuckerkranke  mitunter  mehr  Harn  ausscheiden, 
als  sie  an  Flüssigkeit  in  Speise  und  Getränk  zu  sich  genommen 
hatten , was  man  durch  eine  Flüssigkeitsaufsäugung  aus  der  Luft 
durch  die  Haut  und  Respirationsschleimhaut  erklären  wollte.  Ein 
solcher  Vorgang  kommt  aber  nicht  vor.  Zwar  kann  in  der  Tat  bei 
manchen  Kranken  die  Menge  des  Harnes  diejenige  des  Getränkes 
zeitweise  etwas  übersteigen,  aber  es  erklärt  sich  dies  durch  starken 
Zerfall  der  Gewebe  und  durch  Wasserentziehung  aus  denselben. 

Aus  Stoffwechseluntersuchungen  von  Pautz,  Weintraud, 
Hirschfeld  u.  a.  ergibt  sich,  daß  Zuckerkranke  Eiweiß  und  Fett 
genau  so  wie  Gesunde  ausnutzen  können,  doch  zeigte  Hirschfehl,  daß 
es  auch  Diabetiker  gibt,  bei  welchen  die  Verwertung  von  Eiweiß 
und  Fett  stark  herabgesetzt  ist.  Eine  viel  erörterte  Frage  ist  die, 
ob  Zuckerkranke  auch  aus  Eiweiß  und  Fett  Zucker  bilden.  Diese 
Frage  muß  bejaht  werden.  Dabei  hat  es  sich  gezeigt,  daß  die  ver- 
schiedenen Eiweißkörper  verschiedene  Zuckermengen  liefern,  doch 
sind  diese  Dinge  kaum  von  praktischer  Bedeutung.  Über  den  Stoff- 
wechsel der  Kohlenhydrate,  dessen  krankhaftes  Verhalten  gerade 
das  Wesen  der  Zuckerharnruhr  ausmacht,  wird  bei  Besprechung  der 
Pathogenese  der  Zuckerharnruhr  die  Rede  sein.  Jedenfalls  muß  man 
sich  darüber  klar  sein  , daß  in  der  krankhaften  Ausscheidung  von 
Zucker  im  Harne  nicht  die  einzige  krankhafte  Veränderung  des  Stoff- 
wechsels bei  der  Zuckerharnruhr  besteht,  sondern  daß  außer  Zucker 
häufig  auch  noch  andere  Stoffwechselprodukte  auftreten,  unter  welchen 
bereits  die  Azetonkörper:  (i-Oxybuttersäure,  Azetessigsäure  und  Azeton 
neben  verschiedenen  flüchtigen  Fettsäuren  angeführt  worden  sind. 

Die  subjektiven  Klagen  von  Zuckerkranken  beziehen  sich 
außer  auf  Durst,  Hunger,  Abmagerung,  Schwächegefühl  und  große 
Harnmenge  meist  auch  noch  auf  Trockenheit  in  der  Mundhöhle,  Klebrig- 
keit der  Zunge  und  trockenes  zusammenschnürendes  Fremdkörper- 
gefühl im  Schlunde.  Man  sieht  die  Kranken  häufig  mit  der  Zunge 
ihre  Lippen  überfahren,  wie  dies  bei  starker  Trockenheit  in  der 
Mundhöhle  auch  unter  anderen  Umständen  vorkommt.  Auch  fallen 
oft  beim  Berühren  der  Mundschleimhaut  und  Zunge  Klebrigkeit 
und  Trockenheit  auf.  Oft  wird  über  pappigen,  säuerlichen  oder  auch 
süßen  Geschmack  im  Munde  geklagt. 

Viele  Zuckerkranke  bieten  lange  Zeit  keine  anderen  als  die 
bisher  erwähnten  Störungen  dar.  Die  Regel  freilich  ist,  daß  Kom- 
plikationen auftreten,  welchen  die  meisten  Kranken  über  kurz  oder 
lang  zum  Opfer  fallen. 

Bevor  auf  die  Komplikationen  der  Zuckerharnruhr  eingegangen 
wird,  mögen  hier  noch  einige  besondere  Formen  von  Zucker- 
harnruhr Erwähnung  finden. 

Dahin  gehört  der  Di a betes  mel litus  intermittens,  welcher 
dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  nur  einzelne  Harnmengen  zueker- 
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haltig . andere  hingegen  zuckerfrei  sind.  Unter  solchen  Umständen 
kan n^ es  Vorkommen,  daß  der  eine  Arzt  die  Zuckerharnruhr  nicht 
zu  erkennen  vermag,  während  sie  der  andere  sofort  findet.  In  der 
Re^el  bildet  der  Diabetes  mellitus  intermittens  nur  den  Beginn  der 
Zuckerharnruhr;  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  freilich  enthält 
meist  jede  entleerte  Harnmenge  Zucker,  wenn  auch  in  verschieden 
großer  Menge.  Am  häufigsten  zeigen  sich  die  in  der  Nacht  entleerten 
Harnmengen  zuckerarm,  mitunter  selbst  zuckerfrei. 

Als  Diabetes  mellitus  decipiens  hat  P.  Frank  solche  Formen 
von  Zuckerharnruhr  beschrieben,  bei  denen  es  nicht  zu  Vermehrung 
der  Harnmenge  kommt,  so  daß  man  die  Krankheit  leicht  übersieht. 

Diabetes  mellitus  phosphaticus  hat  Teissier  solche  Er- 
krankungen genannt,  bei  welchen  die  der  Zuckerharnruhr  eigentüm- 
lichen Erscheinungen,  wie  erhöhter  Durst  und  Hunger,  vermehrte 
Harnmenge  und  Furunkulose  vorhanden  sind,  aber  der  Harn  zucker- 
frei bleibt,  während  die  Phosphate  an  Menge  krankhaft  zugenommen 
haben,  oder  bei  denen  Auftreten  von  Zucker  im  Harne  mit  erhöhter 
Phosphorsäureausscheidung  abwechselt. 

Hanot  beschrieb  im  Jahre  1886  den  Bronzediabetes.  Anschütz 
konnte  im  Jahre  1899  bereits  24  Beobachtungen  von  Bronzediabetes 
aus  der  Literatur  sammeln.  Kranke  mit  Bronzediabetes  bieten  neben 
den  Erscheinungen  der  Zuckerharnruhr  eine  gelbbraune  Verfärbung 
der  Haut  dar,  die  an  die  Hautfarbe  bei  Mcfäisowscher  Krankheit 
erinnert.  Daneben  finden  sich  die  Erscheinungen  hypertrophischer 
Leberkirrhose.  Bei  der  Leichenöffnung  zeigen  sich  auch  die  inneren 
Eingeweide  , namentlich  Leber , Bauchspeicheldrüse , Lymphdriisen, 
weniger  die  Nieren  und  außerdem  noch  die  tieferen  Schichten  der 
Haut  mit  goldgelbem  Farbstoffe  erfüllt,  welcher  teils  eisenhaltig, 
also  Hämosiderin, ' teils  eisenfrei  und  Hämofuscin  ist.  Wahrscheinlich 
ist  die  Farbstoffbildung,  Hämochromatose  nach  v.  Recklinghausen , die 
primäre  Erkrankung,  zu  welcher  sich  erst  Diabetes  mellitus  hinzu- 
gesellt hat.  Über  die  Ursachen  des  Bronzediabetes  ist  nichts  bekannt. 
In  einer  von  Anschütz  beschriebenen  Beobachtung  bestand  Fettstuhl, 
Steatorrhoe.  Bei  der  Leichenöffnung  fand  man  neben  hypertrophischer 
Leberkirrhose  auch  noch  chronische  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung in  der  Bauchspeicheldrüse. 

Die  inneren  Eingeweide  fallen  bei  ßroDzediabetes  durch  ungewöhnlich  grollen 
Eisengehalt  auf.  Anschütz  fand  in  der  Trockensubstanz  der  Leber  7’62%  Eisen, 
während  der  gewöhnliche  Wert  0 08%  beträgt.  Die  Asche  der  Leber  enthielt  55’77% 
Eisen.  Die  Bauchspeicheldrüse  zeigte  in  der  Asche  5%  und  in  der  Trockensubstanz 
44%  Eisen.  Moll  van  Charenia  gewann  ans  100  Trockensubstanz  der  Leber  3'05%>  der 
Bauchspeicheldrüse  1T05%,  der  Milz  0-28%  und  der  Niere  0'163%  Eisen. 

Es  gehört,  zu  den  seltenen  Ausnahmen,  daß  ein  Diabetes  mellitus 
ohne  Komplikationen  verläuft.  Das  mit  Traubenzucker  überladene 
Blut  macht  die  Gewebe  in  hohem  Grade  zu  Entzündungen  geneigt, 
and  außerdem  hat  man  in  Tierversuchen  nachgewiesen,  daß  hoher 
Zuckergehalt  des  Blutes  Infektionen  mit  Bakterien  begünstigt 
(Buywid).  Dazu  kommt  noch,  daß  durch  die  Veränderung  des  Blutes 
die  Ernährung  der  Gewebe  beeinträchtigt  wird.  Es  gibt  nur  wenige 
Gebilde  des  Körpers,  die  nicht  von  Komplikationen  betroffen  werden 
könnten.  Eine  besonders  ernste  Komplikation  wird  häufig  auch  noch 
dadurch  veranlaßt,  daß  es  zu  Autointoxicatio  diabetica  kommt. 
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Aul  der  Haut  macht  sich  häufig  Neigung  zu  hartnäckigen 
Hautentzündungen  bemerkbar,  namentlich  zu  Furunkulose  und 
Ekzem,  S tudenshi  wies  in  Pusteln  der  Haut  Staphylococcus  pyo- 
genes aureus  nach.  Auch 4 <£•  h Dantes  fanden  in  5 Abszessen  bei 
einem  Diabetiker  Schimmelpilze  im  Eiter.  Die  Angaben  von  Baume, 
Saydenhardt  und  Grube,  daß  Psoriasis  eine  häufige  Folge  von 
Zuckerharnruhr  sei,  halte  ich  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen 
nicht  für  richtig.  Auch  Senator  hat  unter  800  Zuckerkranken  nur 
-1  mit  Psoriasis  gesehen.  Hoff  mann  beschrieb  bei  zwei  Zuckerkranken 
Lichen  ruber  und  Sherwell  und  Poster  beobachteten  Xanthome. 
Auch  Xeroderma  soll  nacli  Sherwell  häufig  Vorkommen.  Viele 
Zuckerkranke  klagen  über  lästiges  Hautjucken,  Pruritus  cu- 
taneus,  welches  den  Schlaf  raubt  und  mitunter  eines  der  ersten 
Symptome  eines  Diabetes  mellitus  darstellt.  Es  ist  wohl  die  Folge 
eines  Ileizes  der  sensiblen  Hautnerven  durch  das  zuckerhaltige  Blut. 
Mitunter  beobachtet  man  umschriebene  cyanotische  Hautverfärbung 
mit  Sensibilitätsverminderung  oder  Parästhesien,  die  durch  örtlichen 
Gefäßkrampf  hervorgerufen  zu  sein  scheinen.  Teschenmacher  hat  auf 
das  häufige  Vorkommen  der  Dupuytrenschen  Fingerkontraktur 
bei  Zuckerkranken  hingewiesen. 

Verwundungen  der  Haut  haben  leicht  Hautgangrän  im  Ge- 
folge; ich  habe  dergleichen  wiederholt  nach  Schröpfköpfen  gesehen. 
Auch  haben  die  Chirurgen  mehrfach  daraufhingewiesen,  daß  Opera- 
tionswunden schwer  heilen,  selbst  brandig  werden,  so  daß  man 
mehrfach  erst  durch  diesen  Umstand  auf  bestehende  Zuckerharnruhr 
aufmerksam  wurde.  Übrigens  kommen  erfahrungsgemäß  Zellgewebs- 
entzündungen und  Brand  der  Haut  häufiger  bei  Männern  als  bei 
Frauen  vor  und  betreffen  besonders  oft  ältere  Personen. 

Zuweilen  bildet  sich  Spontangangrän,  am  häufigsten  an  den 
Zehen  oder  an  einem  Beine  aus,  welche  oft  mit  arteriosklerotischen 
Veränderungen  der  Arterien  in  Zusammenhang  steht. 

Kirmisson  sammelte  7 Beobachtungen,  in  welchen  sich  ein  Malum  perforans 
pedis  entwickelt  hatte.  Öfter  ist  sehr  starkes  Ausfallen  der  Haare,  Defluviam 
capillitii,  vereinzelt  auch  Abstoßung  der  Nägel  beobachtet  worden.  Vcrgely  be- 
schrieb bei  zwei  Kranken  Herpes  Zoster. 

Koch  gibt  als  regelmäßiges  Symptom  bei  Diabetes  mellitus  Schwellung  peri- 
pherischer Lymphdrüsen  an,  die  infolge  von  Reizung  durch  zuckerhaltige  Lymphe 
entstehen  soll,  doch  habe  ich  selbst  mich  nicht  von  der  Richtigkeit  der  Angabe  von 
Koch  überzeugen  können. 

Häufig  finden  sich  bei  Zuckerkranken  Veränderungen  in  der 
Mundhöhle. 

Die  Reaktion  der  Mundhöhlenflüssigkeit  ist  zuweilen 
sauer,  was  man  mit  Zersetzung  des  in  ihr  enthaltenen  Zuckers  und 
der  dabei  entstehenden  Milchsäure  in  Zusammenhang  gebracht  hat. 
Freilich  hat  sich  nicht  regelmäßig  in  dem  Speichel,  den  man 
aus  der  Parotis  durch  Einlegen  einer  feinen  Röhre  in  den  Ductus 
parotideus  s.  Stenonianus  rein  gewonnen  hatte,  Zucker  nach» 

weisen  lassen.  , 

Mit  Milchsäurebildung  bei  der  Zersetzung  etwaigen  Zuckers  ira 
Speichel  soll  auch  das  schnelle  Umsichgreifen  einer  Karies  der  Zahne, 
die  häufige  Lockerung  der  letzteren  und  selbst  ihr  spontanes  Aus- 
fallen in  Verbindung  stehen.  An  dem  Zahnfleisch  hat  man  Auf- 
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locker ung  und  Blutungen  besclirieben.  In  späteren  Zeiten  der  Krank- 
leicht  zur  Soorbildung  in  der  Mundhöhle,  teils 


es 


heit  kommt  - „ . 

infolge  von  überhandnehmendem  Marasmus,  teils  weil  zuckerhaltige 
Mundflüssigkeit  ein  Gedeihen  von  Soorpilzen  begünstigt.  Sehr  häutig 
fällt  ungewöhnlich  starke  Rötung  der  Mund-  und  Schlund- 
Schleimhaut  auf.  Auch  Averden  nicht  selten  auf  der  Zunge  Rha- 
gaden und  SchAvellung  der  Papillen  bemerkt. 

Auffällig  ist,  daß  trotz  der  ungewöhnlich  großen  Nahrungseinfuhr 
der  Magen  nur  selten  Störungen  erkennen  läßt.  Bosenstein , Gans  und 
Honigmann  fanden,  daß  freie  Salzsäure  im  Magensafte  vorhanden  sein, 
aber  auch  fehlen  kann.  Dauerndes  Fehlen  der  freien  Salzsäure  Aveist 
auf  Atrophie  der  Magendrüsen  hin.  Manche  Ärzte  behaupten,  daß 


der  Magensaft  Zucker  enthalte,  andere  leugnen 


dies. 

von  Erbrechen  und  Hagenschmerz 


auf- 


Grub  sah  bei  Zuckerb  arnruhr  Anfälle 
treten,  nach  Art  \Ton  gastrischen  Krisen. 

Mitunter  erscheint  die  Leber  A^ergrößert  und  druckempfindlich. 

Bei  manchen  Zuckerkranken  tritt  Fettstuhl,  Steatorrhoe, 
auf.  Auch  enthält  der  Stuhl  zuweilen  ungewöhnlich  zahlreiche  unA^er- 
daute  Muskelfasern.  Beides  hängt  AÜelfach,  aber  nicht  ausnahmslos 
mit  Erkrankungen  der  Bauchspeicheldrüse  zusammen. 

Nicht  selten  erkranken  die  AtmungSAverkzeuge  bei  Zucker- 
harnruhr. Leichtenstern  macht  auf  die  häufige  Trockenheit  der  Nasen-, 
Rachen-  und  Kehlkopfschleimhaut,  Nerosis  pharyngo-nasalis 
et  laryngealis  s.  Pharyngitis  et  larvngitis  sicca, aufmerksam. 
Verdör  beschrieb  erysipelähnliche  Veränderungen  im  Nasenrachen- 
raume, die  sich  aber  im  Gegensatz  zu  Erysipel  durch  chronischen 
Verlauf  auszeichneten,  und  Leichtenstern  sah  mehrmals  Eiterbildungen, 
Furunculosis  laryngis,  auf  der  Kehlkopfschleimhaut  auftreten. 

Besonders  oft  kommt  es  zur  Entwicklung  von  chronischer 
Lungentuberkulose,  welcher  eine  große  Zahl  von  Zuckerkranken 
zum  Opfer  fällt.  Dabei  hat  die  Lungentuberkulose  der  Zuckerkranken 
große  Neigung  zu  schnellem  Verlaufe.  Seltener  kommt  es  zu  Lungen- 
abszeß. Mitunter  bildet  sich  auch  Lungenbrand  aus.  Oft  zeichnet 
sich  bei  diesem  der  Auswurf  durch  geringen  oder  ganz  fehlenden 
fauligen  Geruch  aus.  Im  AusAvurf  der  Zuckerkranken  ist  mehrfach 
Zuijiker  gefunden  worden. 


In  der  Kegel  unterscheidet  sich  der  Answurf  der  Tuberculosis  pulmonum  diabe- 
tica in  nichts  von  demjenigen  bei  einer  gewöhnlichen  Lungentuberkulose , nur  fallen 
die  Tuberkelbazillen  häufig  durch  verkümmertes  Aussehen  auf.  liiec/el  und  Dreschfeld 
waren  nicht  imstande,  regelmäßig  Tuberkelbazillen  im  Auswurfe  bei  tuberkulösen 
Zuckerkranken  zu  finden  und  vermuteten  daher,  daß  mitunter  diabetische  Lungenphthise 
nicht  bazillärer  Natur  sei,  eine  Voraussetzung,  die  aber  kaum  wahrscheinlich  ist. 

Fürbringer  beschrieb  in  einer  Beobachtung  Oxaloptysis  neben  Oxalurie, 
späterhin  kam  es  in  den  tuberkulösen  Herden  der  Lunge  zur  Wucherung  von  Asper- 
gillus, Pneumonomycosis  aspergillina. 

Häufig  leiden  bei  Zuckerharnruhr  die  Gebilde  des  Blutkreis- 
laufes. v.  Leyden  wies  auf  das  Vorkommen  von  Asthma  cardiale 
hm.  Auch  Stenokardie  kommt  Amr.  Meyer  beobachtete  Brady- 
kardie. Mitunter  stellt  sich  Herzmuskelinsuffizienz,  Herzdilatation 
oder  Herzhypertrophie  ein  (Schmitz,  J.  Mayr,  Schott).  Lecorche  machte 
aul  eine  Endocarditis  diabetica  aufmerksam.  BinJcin  hebt  das 
aufige  Vorkommen  von  Aortenklappeninsuffizienz  hervor,  AArelc,he  er 
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von  Arteriosklerose  herleitet.  In  der  Tat  entwickelt  sich  nicht  selten 
Arteriosklerose  bei  Zuckerkranken,  die,  wie  bereits  erwähnt,  mit- 
unter Veranlassung  zu  Brand  der  Glieder  abgibt. 

Mehrfach  wurde  Lipämie  bei  Zuckerharnruhr  beobachtet.  Das 
Blut  zeigte  dabei  auf  seiner  Oberfläche  zahlreiche  Fettaugen  und  bot 
mit  unter  fast  ein  an  Fettmilch  erinnerndes  Aussehen  dar.  Heiß  und 
White  erkannten  bestehende  Lipämie  bei  der  ophthalmoskopischen 
Lntersuchung  daran,  daß  sich  in  erweiterten  Netzhautgefäßen  helle 
milch-  oder  lachsfleischähnliche  Verfärbungen  zeigten.  Stadelmann 
fand  in  einer  Beobachtung  15%  Fett  im  Blute. 

Lipämie  kann  die  Folge  einer  erhöhten  Fettzufuhr  oder  einer  Nichtverbrennung 
des  Fettes  oder  einer  Erhöhung  des  Fettgehaltes  des  Körpers  oder  endlich  einer  fettigeD 
Entartung  der  Eingeweide  sein.  Die  von  Ebstein  vermutete  Verfettung  der  Leukozyten 
des  Blutes  als  Ursache  für  Lipämie  kommt  wohl  kaum  vor. 


Unter  den  Komplikationen,  welche  an  den  Harn  Werkzeugen 
auftreten,  sind  als  subjektive  Beschwerden  Harndrang,  selbst 
Harnzwang,  Tenesmus  vesicae  urinariae,  zu  nennen,  über 
welche  manche  Zuckerkranke  klagen.  Auch  leiden  manche  Kranke 
an  Schmerzen  in  der  Nierengegend,  oder  sie  haben  die  Emp- 
findung, als  ob  kalte  Tropfen  in  die  Harnblase  fielen.  Bei  Kindern 
führt  Zuckerharnruhr  nicht  selten  zu  nächtlichem  Bettnässen. 
Enuresis  nocturna. 

Häufig  tritt  Albuminurie  bei  Zuckerharnruhr  auf.  Schmitz 
fand  unter  1200  Zuckerkranken  824  (69%)  mit  Albuminurie  und 
Vas  beobachtete  unter  1821  Diabetischen  sogar  1407  (77°  0)  mit 
Eiweißharnen.  Die  Albuminurie  kann  sehr  verschiedene  Ursachen 
haben.  Mitunter  ist  sie  eine  Folge  vorgeschrittener  Kachexie,  oder 
die  Kranken  leiden  an  Harnsteinen,  die  zu  Entzündungen  der  Harn- 
wege, zuweilen  auch  der  Nieren  selbst  geführt  haben,  oder  es  tritt 
Albuminurie  im  Anschlüsse  an  Urozystitis  auf  oder  sie  ist  durch 
Entzündungen  der  Niere  hervorgerufen. 

An  ein  mit  Nierenentzündung  im  Zusammenhänge  stehen- 
des Eiweißharnen  wird  man  namentlich  dann  zu  denken  haben,  wenn 
der  Harn  in  seinem  Bodensätze  Nierenzylinder  enthält.  Nephritisehe 
Albuminurie  ist  nicht  übermäßig  häufig  bei  Zuckerharnruhr  zu  finden. 
Unter  1407  albuminurischen  Zuckerkranken,  über  die  1 as  berichtet, 
litten  nur  268  (19%)  an  Nierenentzündung,  v.  Frerichs  zählte  unter 
316  Zuckerkranken  sogar  nur  16  (5%)  mit  Nierenentzündung. 

Akute  diffuse  Nierenentzündung  kommt  besonders  selten 
bei  Zuckerharnruhr  vor,  doch  sah  ich  einen  Kranken  wenige  A\  oehen 
vor  seinem  Tode  von  akuter  hämorrhagischer  Nephritis  befallen 
werden,  welche  bis  zum  Lebensende  anhielt.  Meist  handelt  es  sich 
um  Harnveränderungen,  die  auf  das  Bestehen  einer  chronischen 
parenchymatösen  Nephritis  hinweisen.  aber  mitunter  hat  man 
sich  auch  chronische  interstitielle  Nephritis  im  Verlaufe  von 
Zuckerharnruhr  ausbilden  gesehen. 


Hoi  einem  Rendanten,  welcher  von  mir  wegen  Zuckerhamrubr  nach  Karlsbad  ?e- 
schickt  worden  war  und  auc  h zuckerfrei  in  die  Heimat  zuriiekkehrte . nah  ich  vier 
Wochen  später  eine  schwere  chronische  parenchymatöse  Nephritis  entstehen,  weinte 
hinnen  drei  Wochen  -len  Tod  dnreh  Urämie  herbeiflihrte.  Es  waren  b^dere  Schäd- 
lichkeiten nicht  vorausgegangen  und  der  Harn  war  andauernd  zucke  frei  g<  > ' ' • 
Auch  habe  ich  einen  Herrn  ans  dem  Anrgau  nach  Karlsbad  geschickt,  wcl<  i 
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den  Zuckergehalt  aus  dem  Harne  binnen  14  Tagen  verlor,  dafür  aber  Albuminurie  aus 
Karlsbad  mitbrachte,  die  er  vordem  nicht  gehabt  hatte.  Mitunter  hat  man  Eiweiß-  und 
Zuckerliarnen  miteinander  ab  wechseln  sehen. 

Zuweilen  leiden  Zuckerkranke  an  Harnblasenentzündung, 
Urocystitis,  die  meist  sehr  hartnäckig  ist,  da  der  zuckerhaltige 
Harn  vielen  Bakterien  einen  günstigen  Boden  zur  Wucherung  bietet 

Senator  beschrieb  Pneumaturie  bei  Zuckerharnruhr,  welche  durch  das  Ein- 
dringen von  Hefezellen  in  die  Harnblase  und  Vergärung  des  Zuckers  im  Harne  entstanden 
war°  v Müller  fand  bei  Gasanalysen,  daß  das  in  der  Harnblase  gebildete  Gas  vor- 
wiegend aus  Wasserstoff  und  Stickstoff  bestand,  aber  auch  Spuren  von  Kohlensäure, 
Sauerstoff  und  Methan  enthielt.  Als  Senator  einige  Zeit  später  bei  dem  gleichen  Kranken 
eine  Gasanalyse  ansftikrte,  enthielt  der  Harn  nur  Kohlensäure  und  daneben  noch  Alkohol. 
Es  bestand  jetzt  also  eine  alkoholische  Gärung  des  Zuckers. 

Auch  Hydrothionurie  ist  bei  Zuckerharnruhr  beobachtet  worden,  die  sich 
durch  den  Geruch  des  Harnes  nach  faulen  Eiern,  also  nach  Schwefelwasserstoff  verrät. 
Man  weist  sie  chemisch  so  nach , daß  man  Harn  in  ein  Becherglas  schüttet  und  er- 
wärmt, während  man  ein  in  eine  Lösung  von  Plumbum  aceticum  getauchtes  Fließpapier 
über  die  Öffnung  des  Becherglases  hält.  Vorhandensein  von  Schwefelwasserstoff  im 
Harne  gibt  sich  dadurch  zu  erkennen,  daß  das  Fließpapier  durch  Bildung  von  Schwefel- 
blei bräunliche  oder  schwärzliche  Farbe  annimmt. 

Mitunter  kommt  Lipurie  bei  Zuckerharnruhr  vor.  Der  Harn  zeichnet  sich  als- 
dann durch  Fetttropfen  aus,  die  auf  seiner  Oberfläche  wie  die  Fettaugen  auf  einer  Fleisch- 
brühe schwimmen.  In  einer  von  Kobert  d'  Rassmann  mitgeteilten  Beobachtung  traten 
Zucker-  und  Fettharnen  abwechselnd  auf  und  verschwanden , sobald  der  Kranke  auf 
schmale  Kost  gesetzt  wurde. 

Fürbringer  beschrieb  Oxalurie  bei  Diabetes  mellitus  und  sah  diese  mit  Gly- 
kosnric  abwechseln. 

In  der  Regel  zeigt  der  Harn  bei  Zuckerkranken  keinen  Boden- 
satz. Mitunter  stellen  sieb  jedoch  Sedimente  von  harnsauren  Salzen 
(Uraten)  oder  auch  von  oxalsaurem  Kalk  (Senator,  Fürbringer)  ein. 
Mies  will  einmal  Tyrosinnadeln  beobachtet  haben.  Auch  hat  man 
mehrfach  Bakterien  und  Hefezellen  im  Harne  gefunden. 

Hastje  beschrieb  Sarcine  im  Harn.  Ballier  und  Küssner  fanden  Leptothri x 
in  frisch  gelassenem  und  mittelst  Katheters  aus  der  Blase  entleertem  Harne,  welche  in 
der  Beobachtung  von  Küssner  bräunliche  Bröckelchen  bildete.  Huber  beschrieb  sie  als 
weiße  Plättchen,  doch  stammten  sie  hier  von  Pilzrasen , welche  sich  unter  der  Vorhaut 
abgesetzt  hatten,  her.  Hat  man  Harn  an  der  Luft  stehen  gelassen,  und  ist  er  in  Gärung 
geraten,  so  findet  man  wolkige  Trübungen,  welche  sich  unter  dem  Mikroskop  als  aus 
Hefezellen  zusammengesetzt  erweisen. 

In  der  Mähe  der  Harnröhre  bekommt  man  nicht  selten  Ero- 
sionen, auch  papilläre  Exkreszenzen  zu  sehen.  Bei  Männern  wird 
häutig  entzündliche  Phimose  angetroffen.  Zuweilen  sammeln  sich 
im  Präputialsacke  schimmelige  Massen  von  Leptothrix  an  (Huber). 

Daß  Zuckerkranke  nicht  selten  an  Harnsteinen  leiden,  ist 
bereits  früher  hervorgehoben  worden. 

Sehr  oft  treten  Veränderungen  an  den  Geschlechtswerk- 
zeugen auf.  Wiederholt  beobachtete  ich  bei  Männern  zu  Beginn 
einer  Zuckerharnruhr  unnatürliche  Steigerung  der  Geschlechts- 
Iffst.  Mir  ist  ein  Fall  bekannt,  in  welchem  ein  diabetischer  Lehrer 
sich  uneingeschränkten  Genuß  der  Liebe  in  seiner  jungen  Ehe  er- 
laubte und  gleichzeitig  mehrere  ihm  zur  Erziehung  anvertraute 
Mädchen  geschlechtlich  mißbrauchte,  darunter  ein  löjähriges  mit 
natürlichen  Folgen.  Bald  aber  pflegt  die  Geschlechtslust  mehr  und 
mehr  zu  versiegen,  und  es  tritt  schließlich,  während  die  Hoden 
111^  Un<^  werden  und  auch  der  Hodensack  zusammenschrumpft, 
"wdlkomTnene  Impotenz  ein. 
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Bussard  berichtet  über  einen  Mediziner,  welcher  infolge  von  Zuckerharnrahr 
an  zunehmender  Geschlechtsschwäche  litt  und  in  seinem  Samen  nur  wenige  unbeweg- 
liche Samenfäden  hatte. 

Bei  Frauen  stellen  sich  häufig  Veränderungen  an  den  äußeren 
Geschlechtsteilen  ein,  welche  namentlich  v.  Winckel  genauer  beschrieben 
hat.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Unregelmäßigkeit  der  Men- 
struation und  zu  Gebärmutter! eiden  (Danchcorth).  Viele  zucker- 
kranke Frauen  werden  durch  lästigen  Pruritus  vaginae  geplagt, 
der  nach  meinen  Erfahrungen  fast  ausnahmslos  mit  Pilzentwick- 
lung zusammen  hängt.  Nicht  selten  findet  man  Rötung  und  Schwel- 
lung der  Schamlippen  und  weiße  Flecke  auf  ihnen,  die  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  aus  Fadenpilzen  bestehen.  Offenbar 
verdanken  sie  der  Bespiilung  der  Schamlippen  mit  zuckerhaltigem 
Harne  ihre  Entwicklung.  Bei  manchen  Frauen  stellt  sich  Furun- 
kulose der  Schamlippen  ein.  Besonders  gefahrvoll  sind  phleg- 
monöse Entzündungen,  weil  diese  Neigung  haben,  sich  in  die 
Tiefe  und  im  Umkreise  auszudehnen,  so  daß  sie  sich  mitunter  vom 
Mons  veneris  bis  zum  Kreuzbeine  und  Gesäß  erstrecken. 

Hofmeier  betont,  daß  Atrophie  der  Ovarien  bei  zuckerkranken  Frauen  nicht 
selten  Ursache  für  Unfruchtbarkeit  zu  sein  scheint.  Auch  Cohn  und  Netel  beschrieben 
Atrophie  der  Geschlechtswerkzeuge  infolge  von  Zuckerharnruhr. 

Israel  sah  bei  einer  Frau  Sp  on  t an  n e k rose  eines  Ovariums  eintreten. 

Schwangerschaft  kommt  bei  bereits  zuckerkranken  Frauen 
nur  selten  vor.  Jedenfalls  ist  sie  stets  eine  sehr  ernste  Komplikation. 
Nicht  selten  kommt  es  zu  Absterben  der  Kinder  und  zu  Frühgeburt. 
Kleinicächter  beobachtete  bei  ö0%  zuckerkranker  Schwangeren  Früh- 
geburt. Aber  auch  den  Schwangeren  selbst  drohen  Gefahren,  denn 
es  verschlimmert  sich  sehr  oft  die  Zuckerharnruhr  in  der  Schwanger- 
schaft und  namentlich  oft  tritt  der  Tod  durch  Coma  diabeticum  ein. 

Sehr  häufig  erkranken  bei  Zuckerharnruhr  die  Sinn  es  Werk- 
zeuge und  unter  ihnen  besonders  oft  das  Auge.  Viele  Zucker- 
kranken bekommen  schon  im  jugendlichen  Alter  grauen  Star, 
Katarakt,  welcher  fast  immer  doppelseitig  auftritt , wenn  auch 
meist  auf  dem  einen  Auge  stärker  als  auf  dem  anderen.  Zuweilen 
sind  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln  beschrieben  worden. 
Auch  stellen  sich  Abnahme  in  der  akkommodativen  Energie 
und  infolge  von  Veränderungen  in  der  Achsenlänge  des  Augapfels 
Refraktionsstörungen  ein,  beispielsweise  rasch  zunehmende  Hyper- 
metropie  wegen  Verkürzung  der  Bulbusachse  (Horner).  Aber  auch 
Miopie  ist  infolge  von  Zuckerharnruhr  von  Alexander  und  Neuburger 
beschrieben  worden.  Mitunter  ist  die  reflektorische  Pupillen- 
tätigkeit ungewöhnlich  träge. 

Galezouski  beobachtete  bei  drei  Kranken  Entzündungen  der  Hornhaut, 
Keratitis,  welche  unter  heftigen  Schmerzen  verliefen,  obwohl  die  Hornhaut  ihre  .Sensi- 
bilität eingebüßt  hatte.  Ilirschhery  sab  Kpiskleritis  bei  Zuckerbarnruhr.  Leber 
und  Wiesinyer  beschrieben  mehrfach  Iritis,  welche  mitunter  mit  Hypopyon  verge- 
sellschaftet war.  Manchmal  stellen  sich  Blutungen  und  Trübungen  des  (>las- 
körpers  ein.  Auch  erkranken  zuweilen  Ketinu  und  Optikus.  Auf  der  Netzhaut 
bilden  sich  Blutungen  und  weißo  Entartungsherde,  ähnlich  wie  bei  Her/.-  und  Nieren- 
krankheiten, mitunter  auch  hämorrhagischer  Infarkt.  Daran  kann  sich  Atrophie  der 

Optiknspapille  anschließen.  . 

Als  seltenere  Komplikation  ist  Mydriasiszn  nennen.  Häufiger  kommen  Am- 
blyopie ohne  ophthalmoskopischen  Befund,  Skotome  und  Hemianopsie  vor  Mit- 
unter leiden  Zuckerkranke  an  hartnäckigem  Ekzem  oder  an  Furunkulose  <ler 
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Lider.  In  der  Tränenflüssigkeit  hat  man,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  Zucker 
naehgewiesen. 

Bemerkenswert  ist,  daß  unter  einer  zweckmäßigen  Behandlung  die  Veränderungen 
am  Auge  rückgängig  weiden  können;  selbst  an  der  Katarakt  hat  man  Aufhellung  ge- 
trübter Stellen  eintreten  gesehen.  Monoji  Kako  hat  aus  der  Breslauer  Augenklinik  von 
Uhthoff  über  280  Zuckerkranke  folgende  Angaben  gemacht:  Katarakt  bei  30%,  Reti- 
nitis bei  23'5%,  Akkommodations-,  Refraktionsstörungen  und  Retinalvenenthrombose  bei 
l'78°/o»  Glaskörpertrübungen  bei  l'39°/o.  Iritis  bei  1'07%,  Optikusatrophie  bei  0'36 °/0, 
hämorrhagisches  Glaukom  bei  0 36% . 

Als  Ursachen  für  die  Veränderungen  am  Auge  betrachtet  man  Ernäh- 
rungsstörungen infolge  des  übermäßigen  Zuckergehaltes  im  Blute  und  häufig  auch  in 
einzelnen  Se-  und  Exkreten.  Dieselben  schädigen  entweder  unmittelbar  oder  führen 
mehr  mittelbar  durch  Blutungen  Funktionsstörungen  herbei.  Für  die  Erklärung  der 
Katarakt  hat  man  an  die  Folgen  des  durch  Zuckerharnruhr  bedingten  Marasmus  und 
an  Wasserentziehung  und  Eintrocknung  der  Linse  durch  die  zuckerhaltigen  umgebenden 
Flüssigkeiten  gedacht,  doch  kommt  Kataraktbildung  auch  bei  trefflich  ernährten  Dia- 
betikern vor,  und  gegen  Wasserentziehung  spricht,  daß  die  Linsentrübung  gewöhnlich 
nicht  in  den  am  meisten  peripherischen,  sondern  in  den  zentralen,  also  in  den  von  den 
umspülenden  Flüssigkeiten  entferntesten  Abschnitten  der  Linse  anzufangen  pflegt,  auch 
daß  sie  bei  Diabetes  insipidus  meist  fehlt,  obschon  hier  auch  der  Körper  große  Wasser- 
verluste erfährt. 

An  den  Ohren  sind  funktionelle  und  anatomische  Veränderungen 
beschrieben  worden.  Viele  Zuckerkranke  klagen  über  Schwerhörig- 
keit und  Ohrensausen. 

Nicht  selten  kommt  es  zu  Otitis  media,  die  eine  auffällige 
Neigung  zur  Ausbreitung  zeigt  und  sich  oft  mit  ausgedehnter 
Mastoiditis  vergesellschaftet.  Männer  erkranken  häufiger  als  Frauen 
an  Mastoiditis;  Eulenstein  fand  unter  17  Zuckerkranken  12  (71%) 
Männer  und  nur  5 (29%)  Frauen.  lOmal  (69%)  sah  er  die  Mastoi- 
ditis rechterseits. 

Im  Ohrenschmalz  wurde  mehrfach  Zucker  nachgewiesen. 

Auch  Geruch  und  Geschmack  leiden  zuweilen  bei  Zucker- 
harnruhr und  lassen  Verminderung  erkennen. 

Geht  man  den  Komplikationen  an  den  Muskeln  und  Nerven 
nach,  so  hört  man  nicht  selten  Zuckerkranke  über  Muskel  sch  merzen 
klagen.  Die  Muskeln  ermüden  ungewöhnlich  leicht  und  sind  zu- 
weilen auch  gegen  Druck  empfindlich. 

, ^ Oft  leiden  Diabetiker  an  Wadenkrämpfen;  Unschuld  fand  sie 
bei  26%.  Einer  meiner  Ivranken  wußte  genau,  ob  er  viel  oder  wenig 
Zucker  im  Harne  habe,  denn  im  ersteren  Falle  stellten  sichWaden- 
rämpfe  ein , die  für  ihn  stets  eine  Mahnung  waren , wieder  eine 
sorgfältigere  Ernährung  zu  beobachten. 

Itovere  sah  Polymyositis  im  Verlaufe  von  Zuckerharnruhr  auftreten. 

V « stellen  sich  bei  Zuckerharnruhr  Neuralgien  ein.  am 
au  gsten  im  Gebiete  des  Ischiadikus.  .Nach  v.  Ziemssen  sollen  die 
j.  cura  gien  der  Zuckerkranken  auf  Neuritis  beruhen,  welche  durch 
oxisc  e Stoffe  im  Blute  hervorgerufen  wird.  v.  Ziemssen  sah  mehr- 

m‘l(  neuralgische  Schmerzen  mit  dem  Zuckergehalte  im  Harne  zu- 
nnd  abnehmen. 

Wiederholt  beobachtete  ich  Pol yneuritis  acuta  und  Poly- 
MnUri  IS  Cr|irc'n^ca-  Bei  einem  10jährigen  Mädchen,  das  nach 
MJ.n  an  ^uckerharnruhr  erkrankt  war,  wurde  zuerst  das  Gebiet 
seit  .X  eiVxT  .ia,Bs  U11(l  dann  dasjenige  des  Nervus  radialis  beider- 
elf.U/°VNe^r,tlS  und  degenerativer  atrophischer  Muskellähmung  mit 

i isc  ler  Entartungsreaktion  betroffen.  Die  Kleine  ging  schließlich 
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unter  Lähmung  aller  Glieder  zugrunde.  Nach  AucM  und  Bruns 
sollen  besonders  ott  Femoralis  und  Obturatorius  an  diabetischer 
Neuritis  erkranken. 

Häutig  fehlt  der  Patellarsehnenreflex.  In  48  eigenen  Be- 
obachtungen fand  ich  bei  9 (21%)  keinen  Patellarsehnenreflex.  Grube 
vermißte  ihn  unter  310  Zuckerkranken  84mal  (27%),  doch  liegen 
auch  Angaben  bis  zu  50%  (Williamson)  vor.  Selbst  bei  leichter  Zucker- 
harnruhr wird  der  Patellarsehnenreflex  vermißt.  Bei  manchen  Zucker- 
kranken ist  der  Patellarsehnenreflex  nur  auf  einem  Beine  verschwun- 
den. Mitunter  stellt  er  sich  wieder  ein,  wenn  der  Harn  zuckerfrei 
geworden  ist  (Guinon  & Marie),  doch  kann  er  wieder  von  neuem  ver- 
loren gehen,  sobald  sich  wieder  Zucker  im  Harne  zeigt. 

Der  Ursachen  für  das  Verschwinden  des  Patellarsehnenreflexes  gibt 
es  mehrere.  Einmal  können  rein  funktionelle  Störungen  der  Nerven  der  Erscheinung 
zugrunde  liegen;  das  wild  namentlich  dann  der  Fall  sein,  wenn  der  Patellarsehnenreflex 
bald  fehlt,  bald  wieder  auftritt.  Man  wird  unter  solchen  Umständen  autotoxische 
Einflüsse  annehmen  müssen.  In  anderen  Fällen  hat  man  es  mit  einer  autotoxischen 
Neuritis  zu  tun,  wie  ich  dies  in  einer  Arbeit  nachgewiesen  habe.  Am  seltensten  kommen 
wohl  Erkrankungen  in  den  hinteren  Kückenmarkssträngen  in  Frage,  doch 
hat  solche  Williamson  in  einer  Beobachtung,  in  welcher  die  peripherischen  Nerven 
unverändert  erschienen,  nachgewiesen. 

Grube  fand  unter  310  Zuckerkranken  4 (1'3%)  mit  ge- 
steigertem Patellarsehnenreflex.  Möbius  & v.  Strümpell  haben 
betont,  daß  sich  mitunter  auch  bei  anderen  Formen  von  Neuritis 
gerade  Steigerung  des  Patellarsehnenreflexes  findet. 

Zuweilen  zeigen  Zuckerkranke  Schwanken  des  Körpers  bei 
Augenschluß,  sogenanntes  Bracht-Rombergsches  Symptom,  selbst 
ataktischen  Gang;  man  hat  dann  von  einer  Pseudotabes  dia- 
betica gesprochen,  wenn  diese  Dinge  von  neuritischen  und  nicht 
von  spinalen  Veränderungen  abhingen. 

Mitunter  stellen  sich  bei  Zuckerharnruhr  Störungen  des  Ge- 
hirnes ein.  Häufig  entwickelt  sich  psychische  Verstimmung. 
Die  Kranken  sind  mürrisch,  launenhaft,  weinerlich,  hypochondrisch, 
mitunter  auch  apathisch , aber  man  hat  zuweilen  auch  Delirien, 
maniakalische  Zufälle  und  ausgesprochene  Geisteskrankheit  eintreten 
gesehen.  Nach  Finder  kommen  namentlich  Melancholie  mit  Selbst- 
mordtrieb und  zirkuläres  Irresein  bei  Zuckerharnruhr  vor.  Jcrzy- 
koicski  fand,  daß  sich  Geisteskrankheiten  bessern,  wenn  die  Zucker- 
menge im  Harne  abgenommen  hat. 

Zuweilen  treten  zerebrale  Monoplegien  oder  Hemiplegien 
auf.  Von  manchen  Ärzten  ist  auf  häufiges  Vorkommen  von  zentraler 
Fazialislähmung  aufmerksam  gemacht  worden.  Hemiplegien  waren 
mitunter  mit  Aphasie  verbunden,  ohne  daß  man  bei  der  Leichen- 
öffnung im  Zentralnervensystem  Veränderungen  nachzuweisen  ver- 
mochte, so  daß  man  an  toxische  Ursachen  gedacht  hat.  Diese  An- 
nahme liegt  namentlich  dann  nahe,  wenn  sich  Lähmungen  bald 
wieder  vollständig  zurückbilden.  Freilich  sind  auch  Hemiplegien 
infolge  von  Blutungen  und  Arterienthrombose,  von  Fett  umlGlykogen- 
embolie  (I)rounccn)  bekannt.  ^ 

Zuweilen  gesellen  sieb  zentrale  Neurosen  zu  Zuckerharn- 
ruhr hinzu.  Schmidt  berichtet  über  8 Beobachtungen,  in  denen 
Morbus  Basedowii  auftrat,  Pmcock  beschrieb  Hemichorea,  und 
aueh  Epilepsie  ist  mehrfach  beobachtet  worden. 
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Eine  der  häufigsten  und  gefährlichsten  Komplikationen  der 
Zuckerharnruhr  ist  die  Autointoxicatio  diabetica,  meist  Coma 
diabeticum  genannt.  Dieselbe  kann  unvermutet  einen  Zuckerkranken 
befallen  und  "binnen  wenigen  Stunden  töten.  Zuweilen  stellt  sie 
sich  ohne  erkennbare  Ursache  ein,  oder  sie  tritt  nach  einer  zu 
strengen  Entziehung  von  Kohlenhydraten  auf.  Auch  nach  Unfällen, 
Verletzungen,  körperlichen  oder  geistigen  Aufregungen  ist  sie  be- 
obachtet worden.  Mitunter  ging  ihr  akute  Tonsillitis,  voraus. 

Auf  den  Eintritt  einer  Autointoxicatio  diabetica  wird  man 
häufig  schon  dadurch  aufmerksam  gemacht,  daß  die  Ausatmungs- 
luft des  Zuckerkranken  einen  säuerlich-aromatischen,  an  Äpfel, 
Chloroform  oder  Äther  erinnernden  Geruch  bekommt,  welcher  mit- 
unter so  durchdringend  ist,  daß  er  sich  in  dem  ganzen  Zimmer  und 
selbst  noch  in  Vorräumen  verbreitet.  Dieser  Geruch  rührt  von  Aceton 
her,  welches  Kaulich  in  der  Ausatmungsluft  solcher  Kranken  nach- 
gewiesen hat.  Auch  der  Harn  verbreitet  häutig  den  gleichen  Geruch, 
und  zwar  auch  wegen  seines  Acetongehaltes.  Dabei  fällt  die  Gerhardt - 
sehe  Eisenchloridreaktion  sehr  stark  positiv  im  Harne  aus.  Im  Boden- 
satz des  Harnes  finden  sich  eigentümlich  kurze,  körnige  Zylinder, 
sogenannte  Komazylinder,  auf  welche  namentlich  Külz  aufmerksam 
gemacht  hat.  Bei  chemischer  Untersuchung  des  Harnes  fällt  der  un- 
gewöhnlich große  Ammoniakgehalt  auf,  den  man  bis  auf  12'0  g hat 
ansteigen  sehen.  Diese  hohe  Ammoniakausscheidung  hängt  mit  einer 
sehr  reichlichen  Säurebildung  im  Körper  zusammen.  In  der  Tat  tritt 
im  Harne  ß-Oxybuttersäure  in  sehr  großer  Menge  auf.  Magnus-Levy 
bestimmte  ihre  tägliche  Ausscheidung  bis  auf  157  g. 

Das  klinische  Bild  der  Autointoxicatio  diabetica  wechselt. 

Bei.  manchen  Zuckerkranken  treten  ziemlich  plötzlich  Bewußt- 
losigkeit, Sinken  des  Pulses,  zunehmender  Kräfteverfall  und  Tod 
ein.  Bei  anderen  bildet  sich  überhandnehmende  Schwäche  aus ; es 
kommt  zu  Kopfschmerz,  Unruhe,  Delirien,  maniakalischen  Zufällen, 
Angstgefühl,  erschwerter  und  tiefer  Atmung,  sogenannte  große  oder 
Kufimaulsche  Atmung,  mitunter  auch  zu  Chegnc-Stokesschen  Atmun- 
gen . die  mit  Kußmaidschen  abwechseln,  zu  wachsender  Cjmnose, 
Sinken  des  Pulses  und  der  Körpertemperatur,  tiefer  Bewußtlosigkeit 
und  Tod.  Dieser  Zustand  führt  nicht  selten  binnen  wenigen  Stunden 
zum  Tode,  kann  aber  auch  bis  5 Tage  währen,  ehe  der  Tod  erlöst. 
Endlich  kommen  Beobachtungen  vor,  in  welchen  die  Kranken  über 
zunehmenden  Kopfschmerz  klagen,  einen  taumelnden  Gang  bekommen, 
uiehr  und  mehr  schläfrig  werden  und  unter  zunehmendem  Koma 
sterben.  Lossen  sah  bei  zwei  Zuckerkranken  allgemeine  klonische 
M uskelkrämpfe  im  Coma  diabeticum  auftreten.  Zuweilen  stellen  sich 
derartige  Zustände  von  Coma  diabeticum  bei  Kranken  ein , bei 
welchen  die  Zuckerharnruhr  zuvor  nicht  erkannt  war,  und  man 
bekommt  es  dann  scheinbar  mit  Todesfällen  aus  unbekannten  Ur- 
sachen zu  tun.  Mitunter  gehen  solche  Zustände  wieder  vorüber,  aber 
freilich  kommen  meist  tödliche  Kückfälle  vor. 

üh  i ?^an  war  früh®1-  geneigt,  als  Ursache  der  Autointoxicatio  diabetica  eine 
es  adung  des  Blutes  mit  Azeton,  Azetonämie,  anzusehen.  Wenn  es  auch  bei  Tieren 
e mgt,  durch  Einführung  großer  Azetonmengen  ähnliche  Zustände  zu  erzeugen,  so  ver- 

^.eDSC^en  beträchtliche  Azetongaben  ohne  wesentliche  Störungen,  so  daß  es  sehr 
? 'c  i ist,  ob  das  Azeton  in  Betracht  kommt.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  sind 
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andere,,  zum  Teil  unbekannte  StoflVechselprodukte  im  Blute  Schuld  der  Symptome. 
Neuerdings  hat  sich  namentlich  die  Auffassung  geltend  zu  machen  versucht,  daß  die 
t^-Oxy  buttersäure  und  vielleicht  auch  noch  andere  iiüchtige  Fettsäuren  iu  Frage 
kommen,  zumal  es  Binz  gelang,  durch  Einspritzung  von  huttersaurem  Natron  bei  Tieren 
ähnliche  Erscheinungen  wie  bei  diabetischer  Autointoxikation  zu  erzeugen.  Vor  allem 
wird  von  Naunyn  und  seinen  Schülern  die  Ansicht  vertreten,  daß  das  Coma  diabeticum 
eine  Säureintoxikation.  Azidosis,  darstelle.  Nach  Sternberg  soll  nicht  die  ß-Oxy- 
buttersäure,  sondern  ihre  Muttersubstanz,  die  Amidobuttersäure  zu  Autointoxicatio  dia- 
betica führen.  Übrigens  scheiden  mitunter  Zuckerkranke  bedeutende  Mengen  von  Oxv- 
buttersäure  mit  dem  Harne  aus,  ohne  der  Autointoxicatio  diabetica  zu  verfallen.  So 
gingen  bei  einem  von  Herter  beobachteten  Kranken  7 Monate  lang  Ausscheidungen  von 
ß-Oxybuttersäure  bis  zu  700#  täglich  dem  Ausbruche  der  Autointoxicatio  diabetica 
voraus.  Auch  hat  sich  mehrfach  eine  mehr  mechanische  Auffassung  der  Autointoxicatio 
diabetica  geltend  zu  machen  versucht,  indem  man  auf  bestehende  Lipämie  hinwies, 
die  wieder  zu  Fettembolie  in  Lungen-  und  Hirngefäßen  geführt  hatte.  Diese  Anschauung 
muß  schon  deshalb  als  wenig  wahrscheinlich  angesehen  werden , weil  Lipämie  keines- 
wegs regelmäßig  bei  Autointoxicatio  diabetica  anzutretfen  ist. 


Während  bei  Zuckerharnruhr  sehr  häufig  gleichzeitig  Fett- 
leibigkeit, bricht,  Gallen-  und  Nierensteine  Vorkommen,  hat  man 
gegenüber  manchen  anderen  Krankheiten,  namentlich  Krebs,  Herz- 
klappenfehlern und  Gelenkrheumatismus,  ein  Ausschließungsver- 
hältnis  behauptet.  Boas  sah  jedoch  unter  366  Intestinalkrebsen 
12  (3'3%)  bei  Zuckerkranken  auftreten , und  zwar  7 mal  im  Mast- 
darme, 2mal  in  der  Speiseröhre,  2mal  im  Magen  und  lmal  in  Leber 
und  Bauchfell,  und  auch  Ocstreicher  berichtet  über  vier  krebskranke 
Diabetiker.  Ich  selbst  behandelte  eine  zuckerkranke  Frau  mit  Brust- 
drüsenkrebs und  zahlreichen  Metastasen  in  inneren  Eingeweiden. 
In  bezug  auf  Herzklappenfehler  muß  daran  erinnert  werden,  daß 
Lecorchö  gerade  auf  das  Vorkommen  einer  Endocarditis  diabetica  mit 
Herzklappenfehlern  aufmerksam  gemacht  hat.  Auch  über  das  be- 
hauptete Ausschließungsverhältnis  zwischen  Zuckerharnruhr  und 
Gelenkrheumatismus  läßt  sich  mancher  Zweifel  erheben.  Werden 
Steinkranke  von  Diabetes  mellitus  betroffen , so  sollen  ihre  Stein- 
beschwerden wesentlich  geringer  werden. 

Die  Dauer  der  Zucker  harn  rühr  schwankt.  Die  leichten  und 
mittelschweren  Erkrankungen  ziehen  sich  häufig  über  viele  Jahre, 
selbst  über  30  Jahre  hin,  während  die  schweren  binnen  1 — 3 Jahren 
tödlich  zu  enden  pflegen.  Mitunter  führt  schwere  Zuckerharnruhr 
binnen  wenigen  Wochen  zum  Tode,  so  daß  man  von  einem  Diabetes 
mellitus  acutus  gesprochen  hat.  Glaeser  beschrieb  eine  Beobachtung, 
welche  binnen  10 — 12  Tagen  zum  Tode  führte.  Im  allgemeinen  hat 
die  Zuckerharnruhr  im  kindlichen  Alter  Neigung  zu  schnellerem  und 
gefährlicherem  Verlaufe.  Auch  wird  begreiflicherweise  die  Krankheits- 
dauer um  so  kürzer  ausfallen,  je  weniger  die  Kranken  den  not- 
wendigen Regeln  der  Ernährung  und  Lebensweise  nachzukommen 

imstande  sind.  t • 

Der  Verlauf  der  Krankheit  nimmt  mitunter  nach  Unfällen 
eine  schnelle  und  tödliche  Wendung.  Manchmal  tritt  danach  nur  eine 
erhebliche  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  ein . bei  manchen 
Kranken  aber  schließt  sich  sehr  schnell  Autointoxicatio  diabetica  an 

einen  vorhergegangenen  Unfall  an. 

Der  Tod  erfolgt,  von  vielen  Kranken  lang  herbeigesehnt,  unter 
Erscheinungen  von  zunehmendem  Marasmus.  Mit  wachsendem 
Kräfteverfalle  sinkt  nicht  selten  der  Zuckergehalt  im  Harne  bis  zum 
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vollkommenen  Yer  sch  winden.  In  der  Ödemfliissigkeit  der  Haut  wies 
V ’ergely  bis  1'90%  Zucker  nach. 

Mitunter  hängt  die  verhängnisvolle  Kräfteabnahme  weniger 
von  der  Zuckerharnruhr  als  von  der  durch  sie  begünstigten  chro- 
nischen Lungentuberkulose  ab.  Zuweilen  wird  der  Tod  durch 
Septikopyämie  verursacht,  die  sich  an  Hautbrand  oder  Glieder- 
brand  anschließt.  Zufällige,  mitunter  sehr  unbedeutende  Verwun- 
dungen rufen  nicht  selten  Brand  hervor.  Mitunter  tritt  der  Tod  durch 
Hirnblutung  ein,  die  bei  Zuckerkranken  nicht  selten  vorkommt. 
Bei  manchen  Kranken  setzt  Urämie  infolge  von  Nephritis  dem 
Leben  ein  Ziel.  Vor  allem  aber  büßen  viele  Zuckerkranke  durch 
Autointoxicatio  diabetica  ihr  Leben  ein. 

Sehr  selten  nimmt  Zuckerharnruhr  einen  Ausgang  in  andere 
Krankheiten,  beispielsweise  in  Diabetes  insipidus  oder  Inositurie 
(Vohl). 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Bei  idio- 
pathischem Diabetes  mellitus  bieten  die  Leichen  häufig  keine  groben 
anatomischen  Veränderungen  dar.  Sind  dagegen  die  Kranken  an  sym- 
ptomatischem Diabetes  mellitus  zugrunde  gegangen,  so  wird  man  je 
nachdem  Geschwülste,  Blutungen,  Erweichungen,  Parasiten,  Sklerose 
im  Gehirne,  namentlich  in  der  Nähe  des  Bodens  der  vierten  Hirn- 
kammer oder  Veränderungen  an  der  Bauchspeicheldrüse  oder  Leber 
antreffen. 

Leichen  von  Zuckerkranken  zeichnen  sich  meist  durch  schnelle 
Zersetzung  aus.  Oft  sind  auf  der  Haut  Furunkel,  Geschwürs- 
bildungen oder  brandige  Stellen  zu  sehen. 

Die  Muskeln  sehen  bald  blaß,  schlaff  und  welk  aus,  bald 
fallen  sie  durch  tiefbräunliche  Farbe  auf;  in  beiden  Fällen  pflegen 
sie  abgemagert  zu  sein. 

Bestehen  Transsudate  oder  Exsudate  in  den  serösen  Höhlen, 
so  gelingt  es  meist,  Zucker  in  ihnen  nachzuweisen. 

Herz  und  Gefäße  entbehren  besonderer  Befunde. 

v.  Frerichs  wies  im  Herzen  Cflykogenablagerungen  nach,  welche  mitunter 
schon  mit  unbewaffnetem  Auge  als  weißliche  Herde  zu  erkennen  sind. 

In  den  Lungen  haben  sich  oft  tuberkulöse,  eitrige  oder 
brandige  Veränderungen  entwickelt. 

Bei  der  Untersuchung  tuberkulöser  Lungen  wurde  von  v.  Leyden  eine  auffällige 
Verbreitung  endarteriitischer  Veränderungen  in  den  erkrankten  Teilen  bemerkt,  doch 
habe  ich  dergleichen  auch  bei  Lungentuberkulose  nicht  zuckerkranker  Menschen  gefunden. 

Der  Magen  erscheint  nicht  selten  erweitert  und  verdickt,  seine 
Schleimhaut  hyperämisch.  Cantani  beschrieb  Atrophie  der  Pepsin- 
drüsen. Der  Mageninhalt  fiel  öfter  durch  Azetongeruch  auf. 

Am  Darm  beschrieb  Ludwig  Nekrose  der  Drüsenzellen  der 
Darmschleimhaut. 

. v‘  Buhl  beobachtete  bei  Autointoxicatio  diabetica  Veränderungen  wie  bei  Cholera 
asia  lca,  nämlich  Anfüllung  mit  flüssigen  schwarzgrauen  Massen,  Quellung,  schleimige 
Uegeneration  und  lebhafte  Losstoßung  der  Epithelien  und  leichte  Blutüberfüllung.  Er 

war  geneigt,  mit  diesen  Veränderungen  die  Symptome  des  Coma  diabeticum  in  Zusammen- 
hang zu  bringen. 

Nicht  selten  sind  die  mesenterialen  Lymphdr  üsen  vergrößert 
und  ungewöhnlich  blutreich. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aull.  IV. 
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..  “ ,hr uhaiU/i?  iv'erd<rn  Veränderungen  an  der  Bauchspeichel- 
d i u><*  beobachtet.  Man  hat  daher  schon  seit  langer  Zeit  gemeint,  daß 
Zuckerharnruhr  mit  -Bauchspeicheldrüsenerkrankungen  zusammen- 
hange  Beschrieben  sind  Atrophie,  Verfettung,  Fettnekrose,  inter- 
sstitielle  Bindegewebswucherung  und  Steinbildungen  mit  cystoider 
Entartung  der  Austuhrungsgänge.  Israel  beobachtete  Xekrose  der 
Bauchspeicheldrüse. 


Bei  mikroskopischer  Untersuchung 
namentlicli  giolier  Wert  auf  eine  Erkrankung  der 
legt  worden,  die  sich  in  dem  gesunden  Gewebe  der 


der  Bauchspeicheldrüse  ist 
Langerhans sehen  Inseln  ge- 
Bauchspeicheldrüse  als  umschriebene 


Fig.  32. 


Dangerhanssche  Insel  i/er  Haucbspeichcldriise  (in  der  Mitte  des  Präparates ) 

hei  Diabetes  mellitus. 

Alaunknrmin[>rUparat.  Vctrgr.  275facli.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Bezirke  mit  kleineren  Zellen  und  lebhafterer  Färbung  bemerkbar  machen  (vergl.  Fig.  32). 
Nach  embryologischen  Untersuchungen  von  l'earce  und  Küster  sind  auch  sie  epithe- 
lialen Ursprunges  wie  die  Drüsenzellen,  unterscheiden  sich  von  diesen  nur  durch  An- 
ordnung und  Form  und  stellen  ein  Reservematerial  dar,  welches  zum  Ersätze  untergegan- 
genen Drüsengewebes  bestimmt  ist.  Nach  Truhart  soll  zuerst  die  Russin  Claudia  Ulesro 
im  Jahre  1883  auf  die  Bedeutung  der  Langerhansachen  Inseln  aufmerksam  gemacht 
haben.  Es  sind  ihr  dann  Laguesse ) Schäfer,  Opie,  Herzog,  Ssoboletr,  Weichselbaum 
und  Stangl,  Lanc.ereaux,  Sauerberk  u.  a.  gefolgt.  Zuckerharnruhr  soll  nur  dann  ein- 
treten , wenn  die  Langerhanstchen  Inseln  durch  wucherndes  Bindegewebe  atrophisch 
geworden  sind.  Auch  Vakuolisierung  und  Verfettung  der  Zellen  und  Blutungen  sind  in 
diesen  Inseln  beschrieben  worden. 

Manche  Arzt«,  wie  v.  l/anseniann  und  Herrheimer,  sind  der  Ansicht,  dal!  es 
weniger  auf  eine  Erkrankung  der  Langerhansnchen  Inseln,  als  vielmehr  der  ganzen 
Bauchspeicheldrüse  ankomme,  wenn  Zuckerharnrnhr  entstehen  soll. 
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Mir  fiel  bei  der  Untersuchung  der  Bauchspeicheldrüse  einer  auf  der  Züricher 
Klinik  verstorbenen  Zuckerkranken  auf,  daß  sich  im  interstitiellen  Bindegewebe  Reste 
freien  Blutfarbstoffes  fanden,  während  im  übrigen  die  Bauchspeicheldrüse  unverändert  war. 

Die  Milz  bietet  bei  Zuckerharnruhr  keine  besonderen  Eigen- 
tümlichkeiten dar. 

Oft  sind  an  der  Leber  Veränderungen  angetroffen  worden, 
namentlich  Vergrößerung,  Hyperämie,  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung, interstitielle  Blutungen,  seltener  Abszesse,  Steinbildungen, 
Amyloidentartung,  Atrophie  und  Pfortaderthrombose. 

Mitunter  läßt  sich  noch  viele  Stunden  nach  dem  Tode  Glykogen  in  den 
Leberzellen  an  der  starken  Braunfärbung  bei  Zusatz  von  Jod-Jodkaliumlösung  nach- 
weisen  (v.  Freriehs  d-  Eichhorst).  Hauptsächlich  sind  die  in  der  Peripherie  der  Leber- 
läppchen gelegenen  Leberzellen  mit  Glykogen  überladen.  In  eigenen  Beobachtungen 
nahm  die  ganze  Leberzelle  braune  Farbe  an,  doch  will  sie  Rindfleisch  zuweilen  nur 
auf  den  Kern  beschränkt  gesehen  haben.  Die  Regel  aber  ist,  daß  die  Leber  ungewöhn- 
lich arm  an  Glykogen  ist.  Mitunter  war  der  Fettgehalt  der  Leber  sehr  gering. 

Bei  Bronzediabetes  haben  zuerst  Hanoi  d~  Schachmann  Pigm entkirrhose  der 
Leber  als  bezeichnend  beschrieben,  bei  welcher  der  goldgelbe  körnige  Farbstoff  teils 
in  den  Leberzellen,  teils  in  dem  Bindegewebe  zu  liegen  kommt.  Daneben  sind  noch 
andere  Eingeweide,  z.  B.  Magen,  Nieren,  Bauchspeicheldrüse,  Bauchfell,  namentlich  aber 
die  Haut  pigmentiert.  Der  Farbstoff  ist  teils  eisenhaltig,  Hämosiderin,  teils  eisenfrei, 
Hämofuscin. 

Die  Nieren  sind  häufig  auffällig  groß,  hypertrophisch.  Auch  hat 
man  in  ihnen  Cysten,  Amyloid,  Tuberkel  und  Eiterherde  angetroffen. 

Die  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege  befindet  sich 
mitunter  im  Zustande  katarrhalischer  Entzündung 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Nieren  fand  zuerst  Armanni 
hyaline  Degeneration  in  einem  großen  Teile  der  Henle sehen  Schleifen  in  der  Grenz- 
schicht, wobei  die  Epithelien  in  durchsichtige  Blasen  mit  gut  färbbarem  Kerne  umge- 
wandelt waren.  v.  Freriehs  wies  Glykogenentartung  der  Nierenepithelien  nach, 
die  er  für  das  Gleiche  wie  die  hyaline  Degeneration  der  Epithelien  hält.  Marthen 
zeigte  auf  meine  Veranlassung,  daß  sich  mit  der  van  Giesonschen  Färbung  kugelige 
Gebilde  in  den  hyalinen  Epithelzellen  nachweisen  lassen,  welche  vielleicht  die  Träger 
des  Glykogens  sind.  Ob  diese  Dinge  mit  den  Erscheinungen  der  Autointoxicatio  dia- 
betica in  Verbindung  stehen,  weil  sie  die  Ausscheidungsvorgänge  durch  die  Nieren  stören 
könnten,  bedarf  noch  des  Beweises.  Fichtner,  Busse  und  Bartsch  meinen,  daß  Trü- 
bungen und  Verfettungen  der  Epithelzellen  d er  H arnkanälchen  mit  der 
Autointoxicatio  diabetica  zusammenhingen.  Busse  hat  sie  als  eine  Folge  der  Säure- 
vergiftung angesehen.  Auch  Epithelnekrosen  kommen  in  den  Epithelzellen  der  ge- 
wundenen Harnkanälchen  vor. 

Am  Gehirn  sind  mitunter  Verdickungen,  Verwachsungen  und 
Blutungen  auf  den  Hirnhäuten  beschrieben  worden.  Auch  werden 
vielfach  Verdickungen  am  Ependym  der  Hirnkammern  erwähnt. 
Dickinson  sieht  Erweiterungen  der  perivaskulären  Lymphräume  als 
Ursache  der  Zuckerharnruhr  an , doch  ist  dem  mit  Recht  wider- 
sprochen worden.  Erwähnt  werden  noch  Erweiterungen  von  Blut- 
gefäßen, Pigmentüberfüllung  und  Schwund  der  Ganglienzellen  und 
Gliawucherungen , aber  alle  diese  Dinge  sind  zufällige  und  bedeu- 
tungslose Veränderungen. 

Im  Rückenmark  hat  man  zuweilen  Entartung  der  hinteren 
Rückenmarksstränge  beobachtet,  die  sich  erst  im  Verlaufe  der  Zucker- 
harnruhr ausgebildet  hatte.  In  der  Cerebrospinalflüssigkeit  wies 
Grünberger  bei  einer  an  Coma  diabeticum  verstorbenen  Frau  Azet- 
essigsäure  nach. 

Vielfach  hat  man  den  Sympathikus  durchsucht;  bald  erwies 
er  sich  als  unversehrt,  bald  hatten  in  seinen  Ganglien,  namentlich 
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im  Plexus  solaris,  interstitielle  Bindegewebswucherung,  Pigmentent- 
artung und  Schwund  der  Ganglienzellen  und  Erweiterung  der  Blut- 
räume stattgefunden  ; aber  von  einer  ursächlichen  Bedeutung  kann 
bei  allen  diesen  Veränderungen  keine  Rede  sein. 

Im  Vagus  hat  man  mitunter  Verdickungen  und  Konkrement- 
bildungen angetroffen. 

Die  peripherischen  Nerven  zeigen  sich  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  mitunter  entartet. 

Das  Kammerwasser  des  Auges,  die  Linse  und  der  Glas- 
körper enthalten  bald  Zucker,  bald  zeigen  sie  sich  zuckerfrei. 

Dem  chemischen  Nachweise  von  Zucker  und  Glykogen  in  den  verschiedensten 
Eingeweiden  kommt  keine  der  Zuckerharnruhr  eigentümliche  Bedeutung  zu  (Kühne,  Jaffd). 

Zaleski  bestimmte  den  Eisengehalt  verschiedener  Eingeweide  und  fand,  auf  Trocken- 
substanz bezogen,  folgende  Werte: 

Blut 0-3708% 

Geber 0-0685% 

Milz 0-2240 % 

Knochenmark 00111% 

Pankreas 0"0440% 

Gehirn 0'0166% 

Über  die  Entstehung  der  Zuckerharnruhr  ist  leider  noch  immer  wenig 
bekannt,  so  sehr  sich  auch  Kliniker,  pathologische  Anatomen,  physiologische  Chemiker 
und  Physiologen  darum  bemüht  haben,  Klarheit  zu  bringen.  Es  kann  sich  daher  auch 
im  folgenden  nur  darum  handeln,  einige  springende  Punkte  hervorzuheben. 

Darüber  freilich  besteht  kein  Zweifel,  daß  Zuckerharnruhr  auf  einem  krank- 
haft veränderten  Stoffwechsel  der  Kohlenhydrate  beruht. 

Wer  diese  krankhaften  Vorgänge  aufdecken  will,  muß  selbstverständlich  vor  allem 
über  den  Stoffwechsel  der  Kohlenhydrate  bei  Gesunden  aufgeklärt  sein. 
Darüber  läßt  sich  folgendes  als  gesichert  aussagen:  alle  Kohlenhydrate  der  Nahrung 
müssen,  wenn  sie  vom  Körper  ausgenutzt  werden  sollen,  in  den  Verdauungswegen  zu- 
nächst in  Traubenzucker  umgewandelt  werden.  Letzterer  wird  in  das  Blut  aufgenommen, 
aus  den  Magen-  und  Darmvenen  in  das  Blut  der  Pfortader  überführt  und  mit  diesem 
den  Leberzellen  zugetragen.  Innerhalb  der  Leberzellen  wird  der  Traubenzucker  polymeri- 
siert und  erfährt  eine  Umwandlung  in  Glykogen.  Das  Glykogen  wird  dann  von  neuem 
in  Traubenzucker  übergeführt  und  mischt  sich  dem  allgemeinen  Blutstrome  bei , durch 
den  er  den  verschiedensten  Gebilden  als  Ernährungs-  und  Arbeitsstoft'  übermittelt  wird. 
Bei  der  Arbeit  verbrennt  Traubenzucker  zu  Kohlensäure  und  Wasser.  Außerdem  wird  er 
zum  Aufbaue  von  Fett  benutzt.  Zucker,  der  nicht  zuvor  eine  Umwandlung  in  Glykogen 
dnrchgemacht  hat,  kann  vom  Körper  nicht  verwertet  werden  und  gelangt  unausgenutzt 
mit  dem  Harne  wieder  nach  außen.  Beachtenswert  ist  noch,  daß  der  menschliche  Körper 
über  eine  sehr  genaue  Regulierungsvorrichtung  verfügt,  so  daß  sich  die  Überführung 
von  Zucker  in  den  allgemeinen  Blutkreislauf  genau  nach  dem  Zuckerverbrauche  richtet 
und  das  Blut  stets  einen  Zuckergehalt  von  01%  besitzt. 

Wer  sich  an  eine  Erklärung  der  Entstehung  der  Zuckerharnruhr  beim  Menschen 
heranmacht,  sollte  vor  allem  von  den  sicheren  Tatsachen  ausgehen.  Sicher  ist  zunächst, 
daß  bei  jeder  Zuckerliarnruhr  eine  krankhafte  Vermehrung  des  Zuckergehaltes  des  Blutes, 
Hyperglykämie,  besteht,  wenn  man  von  dem  für  den  Menschen  zur  Zeit  wenig  in 
Betracht  kommenden  Nierendiabetes  absieht.  Sicher  ist  es  auch,  daß  Leber  und  Muskeln, 
die  Hauptablagerungsstätten  für  Glykogen  im  menschlichen  Körper,  bei  Zuckerharnruhr 
Glykogenarmut  zeigen.  Sicher  ist,  daß  bei  Zuckerkranken  außerordentlich  häutig  die 
Bauchspeicheldrüse  erkrankt  ist,  und  daß  sich  bei  Tieren  durch  vollständige  Ent- 
fernung der  Bauchspeicheldrüse  aus  der  Bauchhöhle  das  Bild  einer  schweren  Zucker- 
hararnhr  hervorrufen  läßt,  wie  dies  gleichzeitig  de  Dominicis  und  r.  Mehrt ng  d-  Min- 
kowski im  Jahre  1889  gezeigt  haben. 

Ist  es  möglich,  diese  drei  Dinge  zu  erklären,  und  hängen  diese  miteinander 

zusammen?  ,. 

Hyperglykämie,  die  Vorbedingung  der  Zuckerliarnruhr,  ist  entweder  als  die 
Folge  einer  überreichen  Einschwemmung  von  Traubenzucker  ins  Blut  oder  einer  ver- 
minderten Oxydation  oder  Verbrennung  des  Zuckers  im  Blute  denkbar.  Kür  die  Annahme 
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einer  verminderten  Verbrennung  des  Zuckers  ist  keine  Tatsache  bekannt.  Zwar  hat 
Lepine  die  Behauptung  aufgestellt,  daß  die  Bauchspeicheldrüse  ein  glykolytisches  Fer- 
ment bilde,  weshalb  nach  ihrer  Entfernung  aus  dem  Körper  die  Zerstörung  des  Blut- 
zuckers anfhöre  und  Zuckerharnruhr  eintrete.  Jedoch  ist  nachgewiesen  worden,  daß 
die  Versuche  von  Lepine  nicht  eine  glykolytische  Tätigkeit  der  Bauchspeicheldrüse  beweisen. 

Demnach  muß  die  Hyperglykämie  bei  Zuckerharnruhr  als  die  Folge  einer  über- 
reichen Einschwemmung  von  Zucker  in  das  Blut  angesehen  werden. 

Um  diese  zu  erklären,  hat  man  sich  an  die  Glykogenarmut  der  Leber  und 
Muskeln  bei  Zuckerkranken  zu  erinnern.  Kommt  diese  Glykogenarmut  vielleicht  da- 
durch zustande,  daß  das  Glykogen  in  krankhaft  gesteigerter  Weise  in  Zucker  umge- 
wandelt wird,  oder  dadurch,  daß  die  Leberzellen  und  vielleicht  auch  die  Muskeln 
die  Fähigkeit  verloren  haben,  den  ihnen  zngeführten  Traubenzucker  zu  polymerisieren 
und  in  Glykogen  umzusetzen?  Jedenfalls  käme  eine  krankhaft  erhöhte  Umwandlung 
von  Glykogen  in  Zucker  nicht  für  solche  Zuckerkranken  in  Frage,  die  auch  dann  große 
Zuckermengen  im  Harn  ausscheiden,  wenn  man  ihnen  nur  animalische  Nahrung  reicht, 
so  daß  eine  wesentliche  Glykogenbildung  nicht  mehr  eintritt.  Somit  liegt  es  näher  anzu- 
nehmen, bei  Zuckerharnruhr  haben  die  Leberzellen  mehr  oder  minder  vollkommen 
das  Vermögen  verloren,  Traubenzucker  in  Glykogen  umzusetzen. 

Unter  solchen  Umständen  wird  das  Blut  mit  eingeführtem  Zucker  überhäuft,  da 
auch  die  regulierende  Fähigkeit  der  Leberzellen  fortfällt,  und  außerdem  führt  das  Blut 
Zucker  mit  sich,  welcher  unausgenutzt  den  Körper  mit  dem  Harne  wieder  verläßt.  Die 
leichten  und  mittelschweren  Formen  der  Zuckerharnruhr  würden  sich  so  erklären  daß 
die  Leberzellen  nicht  vollkommen  ihre  glykogenbildende  Fähigkeit  verloren,  sondei  a sie 
nur  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  eingebüßt  haben,  so  daß  Zuckerausscheidung 
durch  den  Harn  ausbleibt,  wenn  dem  Körper  keine  Amylaceen  zugeführt  werden,  oder 
bei  zweckmäßiger  Behandlung  allmählich  auch  dann  nicht  erfolgt,  wenn  nur  geringe 
Kohlenhydratmengen  genossen  werden  , welche  die  Leberzellen  noch  zu  bezwingen  im- 
stande sind.  Etwas  verwickelter  liegen  die  Verhältnisse  bei  schwerer  Zuckerharnruhr. 
Da  bei  dieser  der  Körper  auch  dann  noch  dauernd  Zucker  durch  den  Harn  verliert, 
wenn  er  mit  der  Nahrung  keine  Kohlenhydrate  einnimmt,  so  müssen  in  ihm  noch  andere 
Quellen  als  Kohlenhydrate  für  die  Zuckerbildung  vorhanden  sein.  Diese  Quellen  sind  die 
genossenen  Eiweißkörper  und  Fette,  von  welchen  man  nachgewiesen  hat,  daß  Zucker- 
kranke aus  ihnen  Zucker  zu  bilden  vermögen. 

Über  die  krankhaften  Vorgänge,  welche  den  Leberzellen  die  Fähigkeit  nehmen, 
Glykogen  aus  dem  Traubenzucker  des  Pfortaderblutes  zu  bilden,  ist  sehr  wenig  bekannt. 
Die  Erfahrung , daß  die  Bauchspeicheldrüse  so  häufig  bei  Zuckerharnruhr  anatomisch 
verändert  ist,  und  daß  sich  durch  vollständige  Entfernung  der  Bauchspeicheldrüse  das 
Bild  der  Zuckerharnruhr  bei  Tieren  hervorrufen  läßt,  legt  den  Gedanken  nahe,  daß  die 
Bauchspeicheldrüse  mit  diesen  Vorgängen  irgend  etwas  zu  tun  habe.  Möglicherweise  han- 
delt es  sich  um  die  Folgen  von  Störungen  der  sogenannten  inneren  Sekretion  der 
Bauchspeicheldrüse , welche  die  Tätigkeit  der  Leberzellen  vernichten , aber  Genaues 
ist  darüber  nicht  bekannt. 

Es  drängt  sich  nun  zunächst  die  Frage  auf,  ob  bei  jeder  Zuckerharnruhr  die 
Mithilfe  der  Bauchspeicheldrüse  notwendig  ist.  Diese  Frage  läßt  sich  zurzeit  weder 
bejahen  noch  verneinen.  Sicher  ist  zwar,  daß  sich  mitunter  bei  Zuckerkranken  keine 
anatomischen  Veränderungen  in  der  Bauchspeicheldrüse  nachweisen  lassen,  aber  es  könnte 
sich  um  funktionelle  Störungen  gehandelt  haben.  Tierversuche  und  Beobachtung  am 
Krankenbette  lehren  jedenfalls,  daß  außer  der  Bauchspeicheldrüse  auch  noch  das 
Nervensystem  zu  dem  Kohlenhydratstoffwechsel  in  Beziehung  steht.  Freilich  läßt  es 
sich  nicht  mit  Sicherheit  ausschließen,  daß  dieser  nervöse  Einfluß  sich  nicht  vielleicht 
auch  in  erster  Linie  auf  die  Bauchspeicheldrüse  und  dann  erst  unter  Vermittlung  der- 
selben auf  die  Leberzellen  bezieht. 

Wenn  man  nach  Claude  Bernard  eine  bestimmte  Stelle  am  Boden  der  vierten 
Hirnkammer  verletzt,  also  den  Zuckerstich,  Piqüre,  ausführt,  so  tritt  vorübergehend 
Glykosnrie  ein.  Diese  läßt  sich  verhindern , wenn  man  vor  Ausführung  des  Zucker- 
stiches die  Leber  aus  der  Bauchhöhle  entfernt  oder  ihre  Zellen  durch  Arsenikvergiftung 
oder  durch  Unterbindung  der  Gallenwege  außer  Tätigkeit  gesetzt  hat.  Dabei  darf  es 
wohl  als  gesichert  angesehen  werden,  daß  die  Nervenbahnen  des  Sympathikus  die  Ver- 
bindungswege zwischen  dem  verlängerten  Marke  und  der  Leber  darstellen.  Ob  sich  nun 
über  infolge  von  Erkrankungen  im  Zentralnervensystem  vasomotorische  Störungen  im 
^eberkreislaufe  und  als  Folge  davon  Zuckerausscheidung  durch  den  Harn  bilden , oder 
°)  vielleicht  auch  zunächst  Veränderungen  in  der  Bauchspeicheldrüse  Zustandekommen, 
mi  denen  die  Veränderung  in  der  Tätigkeit  der  Leberzellen  zusammenhängt,  ist  bis 
jetzt  unaufgeklärt.  Jedenfalls  stimmt  der  Tierversuch  mit  der  klinischen  Erfahrung 
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liberein,  daß  sich  bei  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  namentlich  wenn  sie  der 
vierten  Hirnkammer  nahe  gelegen  sind  oder  gar  diese  selbst  betreffen,  häufig  Zucker- 
harnruhr einstellt. 

Begreiflicherweise  sind  dieselben  Storungen  zu  erwarten,  wenn  nicht  das  Zentral- 
nervensystem, besonders  das  verlängerte  Mark,  sondern  erst  die  Bahn  des  Sympa- 
thikus von  Schädigungen  betroffen  worden  ist. 

Auch  ist  es  nicht  unmöglich , daß  manche  Fälle  von  Zuckerharnruhr  auf  rein 
reflektorischem  Wege  entstehen,  beispielsweise  durch  Neuralgien  in  peripherischen 
Nervenbahnen. 

Ebenso  hat  es  nichts  Wunderbares  an  sich,  Zuckerharnruhr  infolge  von  funk- 
tionellen Nervenstörungen  auftreten  zu  sehen,  weil  bei  diesen  die  Bahn  des 
Sympathikus  außerordentlich  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Man  pflegt  in  allen 
solchen  Fällen  von  einem  neurogenen  Diabetes  mellitus  zu  sprechen. 

Der  neurogenen  Form  des  Diabetes  mellitus  muß  man  als  eine  andere  Art  den 
hepatogenen  D iabetes  mellitus  anreihen.  Vielfach  wird  man  gerade  bei  der  hepa- 
togenen  Zuckerharnruhr  eine  Mitleidenschaft  der  Bauchspeicheldrüse  für  entbehrlich 
halten,  da  die  Annahme  von  unmittelbaren  Schädigungen  der  Leberzellen  wesentlich 
näher  liegt. 

Bei  dem  gastro-enterogenen  Diabetes  mellitus,  der  nach  Magen-  und 
Darmerkrankungen  auftritt,  werden  außerdem  Störungen  anzunehmen  sein,  die  sich  an 
der  Bauchspeicheldrüse  oder  an  den  Leberzellen  oder  an  beiden  zugleich  bemerkbar 
machen. 

1Y.  Dia  gnose.  Die  Erkennung  der  Zuckerharnruhr  ist  für  den- 
jenigen Arzt  leicht,  welcher  die  Ausführung  der  Zuckerproben  sicher 
beherrscht  und  sie  bei  seinen  Kranken  regelmäßig  zur  Anwendung 
bringt.  Mitunter  haben  schon  gewisse  Störungen  vordem  deii  Ver- 
dacht auf  Zuckerharnruhr  hingelenkt,  als  welche  bereits  früher 
anhaltend  gesteigerter  Durst,  erhöhter  Appetit,  zunehmende 
Abmagerung,  hartnäckige  Neuralgien  , namentlich  doppel- 
seitige Ischias,  Pruritus  cutaneus,  Pruritus  vaginae,  hart- 
näckige Hautausschläge,  chronische  Furunkulose,  abneh- 
mende Potenz,  Kataraktbildung  in  jugendlichen  Jahren, 
häufige  Harnentleerung,  große  Harnmengen,  schäumender 
Harn  und  Zurückbleiben  weißer  Flecken  an  Stellen,  wo  Harn- 
tropfen verdunstet  sind,  angeführt  worden  sind.  Bei  Anstellung  der 
Zuckerproben  mit  dem  Harne  wird  man  gut  tun,  unter  zweifel- 
haften Umständen  verschiedene  Zuckerproben  zu  machen,  namentlich 
unterlasse  man  dann  nicht  die  Gärungsprobe. 

Absichtlicher  Betrag  kommt  nur  selten  vor,  doch  behandelten  Abeies  if- 
Uojfmann  eine  Hysterische,  welche  Zucker  ihrem  Harne  zugesetzt  und  sich  diesen  in  die 
Harnblase  eingespritzt  hatte,  um  die  Aufmerksamkeit  der  Arzte  auf  sich  zu  lenken. 

Nicht  zu  vergessen  hat  man,  daß  bei  intermittierender 
Zuckerharnruhr  nur  einzelne  Harnmengen  Zucker  enthalten, 
so  daß  man  bei  Mangel  von  Zucker  im  Harne,  aber  bei  Bestehen 
sonstiger  auf  Zuckerharnruhr  hinweisender  Erscheinungen  gut  tut. 
eine  reichliche  Mahlzeit  von  Amylaceen  und  Zucker,  namentlich 
von  süßen  Mehlspeisen  einnehmen  zu  lassen  und  dann  den  binnen 
2 4 Stunden  danach  gelassenen  Harn  auf  Zucker  zu  untersuchen. 

Nach  6 Stunden  ist  die  von  der  Nahrung  abhängige  Zuckerausfuhr 

meist  wieder  beendet.  , 

Sind  die  gebräuchlichen  klinischen  Zuckerproben  mit  Erfolg 
angestellt,  so  handelt  es  sich  fast  ausnahmslos  uin  Traubenzucker 
im  Harne,  also  um  Gly  kosurie,  doch  kommen  mitunter  auch  Aus- 
nahmen von  dieser  Kegel  vor.  Wie  man  Pentosurie  und  Lävulosurie 
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von  Glykosurie  unterscheidet,  ist  bereits  aut  S.  224  auseinander- 
gesetzt worden.  Von  einer  Ausscheidung  von  Milchzucker,  Laktose, 
durch  den  Harn,  Laktosurie,  unterscheidet  sich  Glykosurie  dadurch, 
daß  bei  Laktosurie  binnen  20  Stunden  keine  Gärung  des  Harnes 
bei  Hefezusatz  eintritt ; nach  längerem  Zuwarten  kann  sich  freilich 
auch  bei  Laktosurie  Gärung  bilden. 

Glykosurie  bedeutet  nur  dann  Zuckerharnruhr,  wenn  sie  eine 
dauernde  ist.  Von  einer  dauernden  Glykosurie  oder  Zuckerharnruhr 
muß  man  die  vorübergehende  Glykosurie  unterscheiden.  Bei 
ihr  erstreckt  sich  die  Glykosurie  häufig  nur  auf  einige  wenige 
Stunden.  Auch  werden  bei  vorübergehender  Glykosurie  andere  Zeichen 
von  Zuckerharnruhr  vermißt.  Es  ist  Gebrauch,  eine  voriihergehende 
Glykosurie  einfach  als  Glykosurie  oder  Melliturie  zu  bezeichnen. 

Vorübergehende  Glykosurie  ist  eine  Erscheinung,  die  häufig  ohne  große 
Bedeutung  ist  und  außer  der  Berücksichtigung  ihrer  Ursachen  kaum  einer  weiteren  Be- 
handlung bedarf. 

Besonders  häufig  und  eingehend  ist  in  den  letzten  Jahren  die  alimentäre 
Glykosurie  verfolgt  worden,  die  sich  nach  reichlichem  Genüsse  von  Zucker,  Glyco- 
suria  e saccharo,  oder  Amylaceen,  Glycosuria  ex  amylo,  einstellt.  Man  führt 
die  Prüfung  auf  Glycosuria  e saccharo  am  zweckmäßigsten  so  aus,  daß  man  morgens 
nüchtern  Traubenzuckerlösung  trinken  läßt  und  den  in  den  nächsten  Stunden  gelassenen 
Harn  auf  Zucker  untersucht. 

Die  Assimilationsgrenze  für  Zucker  liegt  bei  den  meisten  gesunden  Menschen  bei 
150 — 200  cj.  Diese  Grenze  findet  sich  bei  atrophischer  Leberkirrhose,  Pfortaderthrombose, 
Pankreascysten,  Diabetes  insipidus,  Tachykardie,  Arteriosklerose  (Hoppe- Seyler),  Morbus 
Basedowii  und  vielen  Nervenkrankheiten  herabgesetzt  (p.  Jaksch,  Reichel,  v.  Strümpell, 
van  Oordt,  Strauss,  Linorsier,  Wille  u.  a.).  Hoppe- Scyler  beobachtete  Glykosurie  bei 
Landstreichern,  die  sich  Vorwiegend  von  Amylaceen  genährt  hatten  — Vagabundengly- 
kosurie.  Personen  mit  einer  Assimilationsgrenze  für  Zucker  unter  100  0 sind  in  Gefahr, 
allmählich  an  Zuckerharnrnhr  zu  erkranken. 

Kralschmer  und  v.  Krehl  beobachteten  bei  manchen  Menschen  nach  reichlichem 
Biergenusse  Zucker  im  Harne.  Auch  bei  chronischem  Alkoholismus  ist  alimentäre  Gly- 
kosurie häufig. 

Der  Genuß  von  Amylaceen  führt  in  der  Regel  bei  Gesunden  nicht  zu  Mel- 
liturie, ausgenommen,  wenn  man  sehr  große  Mengen  verwendet;  geschieht  dies  bereits  nach 
dem  Genüsse  kleiner  Amylaceenmengen , so  hat  man  es  oft  schon  mit  den  Anfängen  der 
Zuckerharnruhr  zu  tun. 

Glykosurie  tritt  mitunter  bei  funktionellen  und  anatomischen  Erkrankungen 
des  Nervensystems  ein.  Ollivier  beschrieb  sie  als  unmittelbare  Folge  von  Hirn- 
blutungen. Lailiier  fand  sie  bei  Epilepsie,  akutem  Delirium,  melancholischer  Verrückt- 
heit und  allgemeiner  Paralyse.  Auch  ist  sie  nach  Hirnerschütterungen  und  bei  Meningitis 
gefunden  worden.  Nicht  selten  stellt  sie  sich  bei  Ischias  oder  nach  anderen  Neuralgien 
ein.  Mitunter  beobachtet  man  sie  nach  heftigen  psychischen  Erregungen , z.  B.  nach 
Arger.  Häufig  soll  sich  Glykosurie  nach  Gallensteinkoliken  zeigen , was  freilich  mit 
meinen  eigenen  Erfahrungen  nicht  übereinstimmt. 

Ob  Störungen  des  Lungengaswechsels  Glykosurie  hervorrufen  , wie  man 
angegeben  hat,  ist  wohl  noch  als  zweifelhaft  zu  bezeichnen. 

Mehrfach  hat  man  in  der  Rekonvaleszenz  von  Infektionskrankheiten 
Glykosurie  beobachtet;  daß  es  sich  aber  um  ein  regelmäßiges  Vorkommnis  handle,  ist 
nach  meiner  Erfahrung  unrichtig.  Im  Gegenteil  halte  ich  die  Glykosurie  nach  Infek- 
tionskrankheiten eher  für  eine  ausnahmsweise  Erscheinung.  Man  hat  Glykosurie  nach 
holera  asiatica,  Masern,  Scharlach,  Variola,  Pneumonie,  Diphtherie  (Hihhard  &• 
4 0,rl^seau),  Malaria,  Erysipel  und  phlegmonösen  Entzündungen  b ^schrieben. 

Nach  Liveinc/  soll  auch  bei  chronischem  Ekzem  Glykosurie  nicht  zu  selten 
n'u- kabe  aber  noch  niemals  dergleichen  gesehen,  und  ebensowenig  kann  ich 
inr  häufiges  Vorkommen  bei  Psoriasis  bestätigen. 

I Toxische  Glykosurie  stellt  sich  nach  Vergiftungen  mit  Kohlenoxyd  und 
rfW-i  ^aS  .e*n’  .s'e  kiüt  häufig  mehrere  Stunden  an.  Auch  Arsenik  Vergiftung 
n ' i T^nsurie  mit  \ ermekrung  des  Durstes  und  Steigerung  der  Harnmenge  hervor. 
eic  es  £Üt  von  Blausäure-  und  Säurevergiftungen.  Auch  bei  Phosphor- 
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Vergiftung  kommt  Glykosurie  vor  (Reichel).  Ob  die  im  Harne  enthaltene  reduzierende 
Substanz  nach  Opium-,  Chloral-  und  Morphiumvergiftung  Zucker  ist,  bedarf 
noch  genaueren  Beweises,  denn  nach  Ashdoum  handelt  es  sich  bei  der  nach  Morpkium- 
und  Chloroformvergiftung  im  Harne  auftretenden  reduzierenden  Substanz  um  Glykuron- 
säure.  Jedenfalls  ist  der  reduzierende  Körper  im  Harne,  welcher  sich  nach  Nitro- 
benzolvergiftung findet,  nicht  Zucker  (o.  Mering). 

Ewald  beschrieb  Glykosurie  nach  der  Einnahme  von  Thyreoidealtabletten, 
während  sie  Teschenmacher  nach  Tuberkulininjektionen  beobachtete.  Bei  Tieren 
konnte  Blum  durch  Einspritzung  von  Nebennierensaft  unter  die  Haut  oder  in 
die  Venen  Glykosurie  hervorrul'en.  Nach  Metzger  soll  es  sich  dabei  um  eine  Einwirkung 
auf  die  Bauchspeicheldrüse  handeln,  in  welcher  Herter  d Bichards  Veränderungen  in 
den  Langerhattsschen  Inseln  nackwiesen.  Wie  beim  Tiere,  so  läßt  sich  auch  beim 
Menschen  durch  Phloridzin  Glykosurie  erzeugen,  welche  noch  das  Interesse  hat,  daß 
es  sich  um  eine  renale  oder  nephrogene  Glykosurie  handelt,  bei  der  die  Nierenepithe- 
lien  das  Vermögen  verloren  haben , den  im  Blute  nicht  vermehrten  Traubenzucker 
zurückzuhalten.  Lazarus  will  dabei  ebenfalls  in  den  Langerhansschen  Inseln  Verände- 
rungen gesehen  haben. 

Hat  man  das  Bestehen  einer  Zuckerharnruhr  festgestellt,  so 
prüfe  man  den  Harn  sofort  auf  Azetongeruch  und  Gerhardt  sehe 
Eisenchloridreaktion,  denn  ist  beides  in  ausgesprochener  Weise 
vorhanden,  so  hat  man  eine  sehr  ernste  Erkrankung  vor  sich,  denn 
es  droht  Autointoxicatio  diabetica.  Man  muß  sich  alsdann  davor 
hüten , dem  Kranken  alle  Kohlenhydrate  zu  entziehen , weil  dann 
erst  recht  der  Ausbruch  einer  diabetischen  Autointoxikation  zu  be- 
fürchten ist. 

Unter  allen  Umständen  muß  entschieden  werden,  ob  sich  der 
Kranke  in  einem  leichten,  mittelschweren  oder  schweren  Stadium 
der  Zuckerharnruhr  befindet  Es  wird  dies,  wie  früher  erwähnt, 
nach  dem  Einflüsse  streng  animalischer  Nahrung  auf  die  Zucker- 
ausscheidung durch  den  Harn  bestimmt , indem  bei  der  leichten 
Art  nach  1 — 2 Tagen  und  bei  der  mittelschweren  erst  nach  7 bis 
14  Tagen  der  Traubenzucker  aus  dem  Harne  verschwindet,  während 
er  in  einem  schweren  Stadium  zwar  an  Menge  abnimmt,  aber  nicht 
ganz  verschwindet. 

Über  die  Ursachen  der  Zuckerharnruhr  gibt  vor  allem 
eine  genaue  Anamnese  Aufschluß;  dazu  kommen  noch  bei  manchen 
Kranken  nachweisbare  Veränderungen  an  diesem  oder  jenem  Kör- 
pergebilde hinzu. 

Ob  man  eine  i diopathis che  oder  symptomatische  Zucker- 
harnruhr vor  sich  hat,  läßt  sich  niemals  mit  Sicherheit  während 
des  Lebens  entscheiden.  An  eine  idiopathische  Zuckerharnruhr  wird 
man  zwar  nur  dann  denken  dürfen , wenn  sich  an  keinem  (jebilde 
des  Körpers  Veränderungen  nachweisen  lassen,  doch  kommt  es  nicht 
selten  vor,  daß  während  des  Lebens  der  Körper  unversehrt  erscheint, 
während  die  Leichenöffnung  an  diesem  oder  jenem  Eingeweide  Ver- 
änderungen aufweist.  Diese  Veränderungen  sind  mitunter  nur  mikro- 
skopisch erkennbar,  bestehen  beispielsweise  möglicherweise  nur  in 
Erkrankungen  der  Lanycrhumschen  Inseln  in  der  Bauchspeicheldrüse. 

Für  einen  Diabetes  mell  itus  pancreaticus  haben  nament- 
lich französische  Ärzte,  wie  bereits  erwähnt,  schnelle  Abmagerung 
als  bezeichnend  angegeben.  Manche  Kranke  sollen  auch  über  epi 
gastrische  Schmerzen  klagen.  Die  Krankheit  soll  Neigung  zu< 
schnellem  Verlaufe  haben.  Besonders  deuten  Fettstuhl,  Steatorrhoe, 
und  Vorkommen  von  zahlreichen  unverdauten  Muskelfasern  im  Stuhle 
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•auf  eine  Erkrankung  der  Bauchspeicheldrüse  hin,  wenn  auch  beide 
Erscheinungen  nicht  untrügliche  Zeichen  dafür  sind. 

An  einen  Diabetes  mellitus  hepatogenes  wird  man  nament- 
lich dann  denken,  wenn  die  Leber  groß  und  hart  ist. 

Für  einen  Diabetes  mellitus  renalis  ist  bezeichnend,  daß  der  Zuckergehalt 
des  Blutes  nicht  erhöht,  sondern  eher  vermindert  ist,  und  daß  Kohlenhydratzufuhr 
keinen  Einfluß  auf  die  Zuckerausscheidung  äußert. 

Bei  neurogenem  symptomatischem  Diabetes  mellitus 
werden  sich  anatomisch  begründete  Störungen  am  Gehirn  oder 
Rückenmark  nacliweisen  lassen.  Solange  man  noch  nichts  über  den 
Zuckergehalt  des  Harnes  weiß,  ist  es  möglich,  Zuckerharnruhr  mit 
Tabes  dorsalis  zu  verwechseln,  denn  bei  beiden  Krankheiten 
kommen  Neuralgien,  Parästhesien,  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes, 
Brach  t-Romberg sches  Symptom,  ataktischer  Gang  und  träge  Pupillen- 
reaktion auf  Lichtreiz  vor. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Zuckerharnruhr  stets 
ernst;  viele  Ärzte  nehmen  an,  daß  dauernde  Heilung  überhaupt 
nicht  vorkomme.  Außerdem  ist  aber  noch  jeder  Zuckerkranke  auf 
allen  Seiten  von  schweren  Gefahren  bedroht,  welche  mitunter  ur- 
plötzlich über  ihn  hereinbrechen  und  schnellen  Tod  bringen. 

Im  allgemeinen  ist  bei  Kindern  die  Vorhersage  schlechter 
als  bei  Erwachsenen,  da  bei  Kindern  erfahrungsgemäß  die  Krank- 
heit schneller  tödlich  verläuft. 

Begreiflicherweise  gehen  Kranke  mit  der  schweren  Form  der 
Zuckerharnruhr  meist  einem  rascheren  tödlichen  Ausgange  entgegen 
als  solche,  welche  an  der  leichten  Form  leiden. 

Auch  vorgeschrittene  Abmagerung  und  tuberkulöse  Lun- 
genveränderungen machen  die  Krankheit  zu  einer  sehr  bedenk- 
lichen. 

Nicht  ohne  Einfluß  ist  die  Lebensstellung  des  Kranken, 
denn  die  Einhaltung  einer  zweckmäßigen  Ernährung  erfordert  Geld. 

Erbliche  Zuckerharnruhr  wird  meist  geringere  Aussicht 
aut  bleibende  Erfolge  bieten  als  erworbene. 

Mitunter  machen  schon  die  Ersuchen  einer  Zuckerharnruhr, 
wie  Geschwulstbildungen,  Blutungen,  Erweichungen  und  Parasiten 
im  Gehirne  die  Vorhersage  von  vornherein  zu  einer  schlechten. 

VI.  Therapie.  Prophylaxe  kommt  bei  solchen  Personen  in 
Frage,  welche  aus  Familien  stammen,  in  welchen  Fettleibigkeit, 
Gicht  oder  Zuckerharnruhr  selbst  erblich  sind.  Es  sollen  darum 
Zucker  und  Amylaceen  möglichst  vermieden  und  Ernährung  und 
Lebensweise  innegehalten  werden,  wie  sie  bei  Besprechung  der  Fett- 
leibigkeit auf  S.  177  vorgeschrieben  worden  sind. 

Ist  Zuckerharnruhr  zum  Ausbruche  gekommen , so  tut  der 
Kranke  am  besten , sich  möglichst  schnell  in  einer  gut  geleiteten 
rankenanstalt  für  einige  Zeit  aufnehmen  zu  lassen,  denn 
je  er  Zuckerkranke  muß  in  bezug  auf  seinen  Stoffwechsel  genau 
un  ersucht  werden,  und  das  läßt  sich  kaum  in  seinem  Hause  durch- 
u ren  > weil  der  Kranke  in  der  Regel  den  notwendigen  Verord- 
nungen nicht  strenge  genug  nachkommt  und  auch  für  den  prak- 
tischen Arzt  selbst  die  Untersuchung  zu  zeitraubend  ist.  Hat  man 
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festgestellt,  was  der  Kranke  verträgt,  und  hat  der  Zuckei’kranke 
gelernt,  was  er  essen  und  wie  er  leben  soll,  dann  mag  er  wieder 
nach  Hause  zurückkehren.  Hier  hat  er  es  wesentlich  in  seiner  Gewalt, 
ob  sein  Leiden  einen  guten  oder  schlimmen  Verlauf  nehmen  wird, 
denn  dies  hängt  größtenteils  davon  ab , ob  er  den  gegebenen  Vor- 
schriften genau  nachkommt  oder  sich  über  sie  hinwegsetzt. 

Das  Geheimnis  der  Behandlung  der  Zuckerharnruhr  besteht  in 
zweckmäßiger  Nahrung  und  Lebensweise,  denn  Krankheiten  des 
Stoffwechsels  sind  überhaupt  auf  anderem  Wege  kaum  zu  bekämpfen. 
Arzneien  sind  gegen  Zuckerharnruhr  von  sehr  zweifelhaftem  Werte; 
jedenfalls  erweisen  sie  sich  vollkommen  wirkungslos,  wenn  Ernährung 
und  Lebensweise  ungeregelt  bleiben. 

Da  die  Erfahrung  lehrt,  daß  Zuckerkranke  bei  Genuß  von 
Zucker  und  Amylaceen  nicht  nur  große  Zuckermengen  durch  den 
Harn  ausscheiden , sondern  sich  auch  in  jeder  anderen  Beziehung 
verschlechtern,  so  kommt  die  Nahrung  für  Zuckerkranke  darauf 
hinaus,  möglichst  viel  animalische  Kost,  namentlich  Fleisch,  zuzu- 
führen. Bei  vielen  Zuckerkranken  scheitert  diese  Verordnung  nicht 
allein  an  dem  fehlenden  Gelde,  sondern  auch  daran,  daß  der  Kranke 
schließlich  der  Fleischnahrung  überdrüssig  wird.  Mehr  Abwechslung 
bringt  man  schon  in  den  Küchenzettel,  wenn  man  Fett  in  jeglicher 
Form  gestattet,  welches  zwar  auf  die  Zuckerausscheidung  nicht 
ganz  ohne,  aber  doch  nur  von  sehr  geringem  Einflüsse  ist.  Nur  bei 
Zuckerkranken  mit  Azetonkörpern  im  Harne  soll  man  Fett  meiden 
lassen,  da  der  Azetongehalt  nach  Fettgenuß  zunimmt.  Auch  wird 
man  alle  Gemüse  erlauben  , welche  arm  an  Zucker  und  Kohlen- 
hydraten sind.  Besonders  hervorgehoben  zu  werden  verdient,  daß 
viele  Zuckerkranke  Kartoffeln  gut  vertragen,  ohne  danach  erhöhte 
Zuckerausscheidung  zu  bekommen.  Man  muß  freilich  die  Unschäd- 
lichkeit von  Kartoffeln  bei  jedem  Kranken  herausprobieren,  denn 
ansehen  läßt  sich  dies  dem  Kranken  nicht.  Mosse  berichtet , daß 
unter  täglichem  Verbrauche  von  1500//  Kartoffeln,  die  etwa  500// 
Brot  entsprechen,  der  Zucker  aus  dem  Harne  verschwand,  v.  Noorden 
hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  manche  Zuckerkranke  sehr 
gut  Hafermehl  vertragen,  und  hat  für  diese  täglich  250//  Knorr- 
sches  HafermeFl  oder  Hohenlohensche  Haferflocke  mit  200 y Eiweiß 
und  300 g Butter  in  Suppenform  angeraten.  Als  Getränk  empfehlen 
sich  kohlensäurehaltige  und  alkalische  Wässer,  wie  Apollinaris, 
Biliner,  Gießhiibler,  Harzer  Sauerbrunnen,  Selterser  und  Vichy. 
Gantani  empfahl  namentlich  Limonade  von  Milchsäure  (A<|uae  destil- 
latae  200,  Acidi  lactici  0‘5,  Natrii  bicarbonici  0‘5  — 3mal  täglich 
eine  solche  Menge  nach  den  Mahlzeiten).  Alkoholika,  welche  nicht 
Kohlenhydrate  enthalten,  dürfen  in  geringer  Menge  genossen  werden, 
namentlich  guter  Rotwein.  lienedikt  cD  'löröfc  haben  zu  dem  Genüsse 
von  50-  80//  Alkohol  täglich  geraten,  weil  Alkohol  den  Azeton- 
gehalt im  Harne  herabsetzt  und  den  Zuckerverbrauch  begünstigt. 
Besondere  Schwierigkeiten  bereitet  der  Umstand,  daß  Zuckerkranke 
auf  Brot  verzichten  müssen.  Man  hat  zwar  eine  Reihe  von  Brotsorten 
für  Zuckerkranke  hergestellt,  die  viel  Eiweißstoffe  und  wenig  Kohlen 
hydrate  enthalten,  wie  Kleienmehlbrot,  l'avys  Mandelbrot,  BowhardnU 
Kleberbrot,  Inulinbrot,  Flechten- und  Moosbrot  von  Külz,  Aleuronat- 
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brot  von  Hundhausen,  Roboratgebäcke , und  noch  immer  werden 
neue  Empfehlungen  laut,  aber  ein  wirklich  schmackhaftes  und  dem 
Zuckerkranken  zuträgliches  Brot  fehlt  noch  immer. 

Nach  Jacobsohn  enthält  Aleuronatbrot  doch  noch  40— 48%  Kohlenhydrate,  gegen- 
über 50°/  im  Roggenbrote.  Die  von  v.  Noorden  empfohlenen  Diabetikerbrote  von  Rade- 
macher haben  36%,  das  Weißbrot  sogar  42%,  und  die  Diabetikerstangen  20%  Kohlen- 
hydrate. Im  Roboratbrote  hingegen  findet  man  im  Weißbrot  26%,  im  Schwarzbrot  18%, 
im  Zwieback  18%,  in  den  Stangen  7'5%  und  im  Roborat-Mandelbrot  nur  1%  Kohlen- 
hydrate. Van  Oordt  empfahl  ein  Brot  mit  5%  Kohlenhydrat,  welches  Jaquet  schmack- 
hafter gemacht  haben  will.  Jaquet  gibt  für  die  Herstellung  folgende  Vorschrift : 50  0 
Weizenkleie,  200'0  frischen  Rahm,  50  Butter,  2 Eier,  8'0  Salz,  20'0  Natrium  bicarbo- 
nicum,  5-0— ICH)  Kümmel.  Es  läßt  sich  dies  Brot  zu  Hause  hersteilen. 

Wesentlich  glücklicher  ist  die  Erage  des  Ersatzes  des 
Zuckers  bei  Zuckerharnruhr  gelöst,  weil  man  in  dem  Saccharin, 
einem  Sulfinid  der  Benzoesäure,  einen  sehr  süß  schmeckenden  Stoff 
entdeckt  hat,  welcher  den  Zucker  zu  ersetzen  imstande  ist. 

Saccharin , welches  nach  Aducco  <&  Mosso  280mal  stärker  süßt  als  Zucker,  ist 
ein  weißes  Pulver,  welches  sich  leicht  in  heißem,  in  kaltem  Wasser  aber  nur  dann  löst, 
wenn  man  ihm  kohlensaures  Alkali  zugesetzt  hat.  Es  hat  auf  den  Körper  auch  bei 
langem  Gebrauche  keinen  schädlichen  Einfluß,  wenn  man  es  nicht  im  Übermaße  genießt,  denn 
dann  erregt  es  leicht  unangenehm  süßen  Nachgeschmack,  Brechreiz  und  Appetitlosig- 
keit. Am  zweckmäßigsten  bedient  man  sich  der  in  den  Handel  gebrachten  Saccharin- 
tabletten. Weniger  zu  empfehlen  ist  Dulcin  (Phenetolkarbamid)  statt  des  Saccharins, 
da  es  unangenehme  Nebenwirkungen  entfalten  kann.  Manche  Zuckerkranke  verbrennen 
ganz  gut  Fruchtzucker,  Lävulose,  den  man  ihnen  dann  in  mäßiger  Menge  ge- 
statten wird. 

Erlaubte  Speisen  und  Getränke  bei  Zuckerharnruhr  sind  folgende: 
Alle  Fleischarten  im  frischen  Zustande,  wie  Schinken,  Wurst,  Pökelfleisch,  Rauchfleisch, 
Zunge,  Geflügel  und  Wild  aller  Art;  — alle  frischen  und  geräucherten  Fische,  Muscheln, 
Austern  und  Hummer;  — Eier,  Sahne,  ungezuckertes  Jus  und  Gelatine;  — Käse, 
Butter,  Speck,  Lebertran,  Olivenöl;  — gekochte  grüne,  aber  nicht  gezuckerte  Gemüse, 
wie  Blumenkohl,  Spinat,  Rosenkohl,  die  grünen  Spitzen  von  Spargeln,  Kohlrabi,  grüne 
Bohnen,  Weißkraut,  Kopfsalat,  Endivien,  Rettig,  Wasserkresse,  Pilze,  Mandeln,  Nüsse, 
Kleber-,  Kleien-,  Mandelbrot;  — Sauerbrunnen,  alkalische  Brunnen,  Rotwein,  Weißwein, 
ungezuckerte  Limonade  von  Zitronen  oder  Milchsäure,  Tee  und  Kaffee. 

Verbotene  Speisen  und  Getränke  bei  Zuckerharnruhr  sind:  Zucker, 
Honig,  Mehl,  gewöhnliches  Brot,  Mehlspeisen,  Reis,  Sago,  Arrowroot,  für  viele  Zucker- 
kranke Kartoffeln,  Nudeln,  Makkaroni,  Hafer-  und  Gerstenmehl,  Milch,  Molken,  Schoko- 
lade, Bier,  Süßweine,  Champagner,  Alkohol,  Liköre,  alle  süßen  und  eingemachten  Früchte, 
Mohrrüben,  Zwiebeln,  Radieschen,  Sellerie,  Rhabarber,  Schoten,  Gurken  und  Kastanien. 

Stern  gibt  an,  daß  das  Rauchen  von  Zigarren,  nicht  aber  dasjenige  von 
Pfeifen  die  Zuckerausscheidung  im  Harne  erhöhe. 

Bei  Einführung  einer  animalischen  Kost  gehe  man  nicht  zu 
schnell  und  zu  streng  vor,  denn  man  hat  vielfach  danach  schwere 
Autointoxicatio  diabetica  eintreten  gesehen.  Die  Nahrungsmenge  muß 
reichlicher  als  für  einen  Gesunden  berechnet  sein  und  soll  mindestens 
einen  Wert  von  3000  Kalorien  erreichen,  da  der  Zuckerkranke  mit  dem 
Zucker  im  Harne  einen  großen  Teil  unverbrauchten  Nahrungsstoffes 
von  sich  gibt.  Man  sei  darauf  bedacht,  den  Speisezettel  abwechs- 
lungsreich zu  gestalten,  was  durchaus  keine  Schwierigkeiten  bietet, 
Dm  keinen  Widerwillen  gegen  die  animalische  Kost  aufkommen  zu 
lassen.  Diejenigen  Kohlenhydrate,  welche  der  Zuckerkranke  ausnutzt, 
gebe  man  ihm  auch  in  reichlicher  Menge,  beispielsweise  Kartoffeln, 
Hafermehl  und  Lävulose.  Kohlenhydrate  müssen  aber  unter  allen 
Umständen  dann  reichlicher  zugemessen  werden,  wenn  die  Gerhardt- 
sche  Eisenchloridreaktion  sehr  stark  ist  und  Autointoxicatio  dia- 
etica  droht.  Wenn  auch  das  Ziel  der  Behandlung  darauf  gerichtet 
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ist,  dem  Kranken  wieder  zu  einem  zuckerfreien  Harne  zu  ver- 
helfen, so  darf  man  doch  nicht  iihersehen,  daß  ein  Kranker  mit 
nur  verminderter  Zuckerausscheidung,  aber  zunehmendem  Körper- 
gewichte, wesentlich  besser  daran  ist  als  ein  solcher,  dessen  Harn 
zwar  zuckerfrei  gemacht  wurde , der  aber  dabei  in  seinen  Kräften 
wesentlich  heruntergekommen  ist.  Für  eine  Behandlung  der  Zucker- 
harnruhr ist  das  Verfolgen  des  Körpergewichtes  mit  der  Wage  eine 
notwendige  Forderung. 

Ist  der  Zuoker  längere  Zeit  aus  dem  Harne  verschwunden 
oder  in  ihm  nur  in  unbedeutender  Menge  vorhanden , so  darf  man 
den  Versuch  wagen,  diese  oder  jene  im  allgemeinen  verbotene  Speise 
nach  und  nach  einzuschieben,  doch  ist  dabei  zu  beachten,  daß  man 
Kohlenhydrate,  z.  B.  ein  Brötchen  von  30 g auf  den  Tag  verteilt  und 
nicht  auf  einmal  genießen  läßt,  weil  im  letzteren  Falle  das  Blut 
zu  plötzlich  mit  einer  größeren  Menge  von  Traubenzucker  überladen 
werden  und  einen  Teil  desselben  durch  den  Harn  wieder  unver- 
braucht abgeben  könnte.  Aber  dies  darf  nur  solang  geschehen,  als 
eine  vermehrte  Zuckerausscheidung  danach  nicht  eintritt,  und  selbst- 
verständlich wird  man  mit  solchen  Speisen  den  Anfang  machen, 
welche  den  geringsten  Zucker-  und  Amylaceengehalt  besitzen.  Man 
muß  dabei  den  Harn  fortlaufend  auf  Zucker  untersuchen,  denn  sehr 
oft  ereignet  es  sich , daß  der  Zucker  zeitweise  verschwunden  ist 
und  bis  zu  einem  gewissen  Maße  Kohlenhydrate  genossen  werden 
durften  , daß  dann  aber  wieder  der  Körper  die  Fähigkeit  verliert, 
die  Kohlenhydrate  regelrecht  auszunutzen.  Selbst  bei  streng  ani- 
malischer Nahrung  verschwindet  mitunter  der  Zucker  jetzt  nicht 
mehr.  Gründe  dafür  lassen  sich  nicht  immer  erkennen.  Freilich 
kommt  es  auch  vor,  daß  der  Zuckerkranke  nach  dem  Genüsse  von 
Kohlenhydraten  Zucker  ausscheidet,  ihn  dann  aber  wieder  verliert, 
trotzdem  man  die  Kohlenhydrate  nicht  ausgesetzt  hat. 

In  bezug  auf  Lebensweise  ist  zu  bemerken,  daß  Zucker- 
kranke auf  Hautpflege  großen  Wert  zu  legen  und  mindestens 
zweimal  in  der  Woche  laue  Bäder  von  33 — 35°  C zu  nehmen  haben. 
Da  Zuckerkranke  erfahrungsgemäß  große  Neigung  zu  Erkältungen 
zeigen,  so  .lasse  man  sie  dünnes  Unterzeug,  im  Winter  dünnen 
Flanell  tragen.  Auch  rate  man  ihnen  täglich  zweckmäßige  Be- 
wegung im  Freien  an;  selbst  Turnen,  Feiten,  Radfahren  und 
Gebirgswanderungen  sind  empfehlenswert,  wenn  man  Übertreibungen 
vermeidet  und  nachgewiesen  hat . daß  man  es  mit  Zuckerkranken 
zu  tun  hat,  bei  welchen  der  Zuckergehalt  durch  körperliche  Be- 
wegungen nicht  erhöht  wird.  Sommeraufenthalt  im  Gebirge,  im 
Winter  Aufenthalt  in  einem  gleichmäßigen  warmen  Klima  leisten 
gute  Dienste;  man  will  vielfach  danach  bedeutende  Abnahme  des 
Zuckergehaltes  im  Harne  und  selbst  Verschwinden  desselben  ge- 
sehen haben. 

Von  einzelnen  Ärzten  sind  gewisse  Ernäh  rungskuren  gegen 
Zuckerharnruhr  empfohlen  worden.  Donkin  und  W 'intcrnitz  d*  Strasser 
rieten  zu  strenger  Milchkur.  Nach  meinen  Erfahrungen  wird  diese 
aber  von  sehr  vielen  Zuckerkranken  nicht  gut  vertragen:  auch  sah 
ich  danach  mehrfach  die  Zuckerausscheidung  durch  den  Harn  be- 
trächtlich zunehmen. 
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v.  Dühring  will  durch  folgende  Ernährungsweise  vielfach  Heilung  erzielt  haben : 
3— 4 Mahlzeiten  am  Tage,  welche  bestehen  aus  80— 120 g Reis,  Grieß,  Graupen-  oder 
Buchweizengrütze,  250  g geräucherten  oder  gebratenen  Fleisches,  Kompott  aus  getrockneten 
Äpfeln,  Pflaumen  oder  Kirschen , Kaffee  und  Milch  mit  Weißbrot  nach  Belieben  und 
Rotwein  mit  Wasser  nach  Tisch. 

Arzneimittel  sind  unnütz,  wenn  der  Zuckerkranke  keine 
zweckmäßige  Ernährung  und  Lebensweise  beobachtet.  Aber  auch 
unter  günstigen  Umständen  ist  ihr  Nutzen  gering,  vielfach  zweifelhaft. 
Am  ehesten  wäre  noch  zur  Verordnung  von  Opium,  Arsenik, 
Salizylsäure  oder  Karbolsäure  zu  raten. 

Es  ist  eine  sehr  große  Zahl  von  Arzneimitteln  gegen  Znckerharnruhr  empfohlen 
worden,  ein  deutlicher  Beweis  für  ihre  geringe  oder  fehlende  Wirkung. 

Narkotika  sind  schon  seit  langer  Zeit  versucht  worden,  namentlich  Opium. 
Eigentümlich  ist,  daß  Zuckerkranke  lange  Zeit  große  Opiumgaben  vertragen,  ohne  Ver- 
‘■•iftungserscheinungen  darzubieten.  Man  hat  Opium  bis  zu  2’0  täglich  geben  können, 
doch  wird  man  sich  meist  auf  0 03  — 3mal  täglich  beschränken.  Ähnlich  günstig  wirkt 
Morphium,  während  man  von  anderen  Narkoticis,  wie  von  Narcein,  Narkotin,  Strychnin, 
Belladonna,  Cannabis  Indica  , Chloral  und  Bromkalium  keinen  sicheren  Erfolg  zu  ver- 
zeichnen hat. 

Unter  anti fermentativen  Mitteln  wären  namentlich  Arsenik,  Acidum  car- 
bolicum  und  Acidum  salicylicum  zu  nennen. 

Über  die  Wirkung  des  Arseniks  stimmen  die  Urteile  weniger  gut  überein  als 
über  den  Einfluß  des  Opiums  und  von  der  Karbolsäure  und  Salizylsäure , die  zu- 
erst von  Ebstein  <&  Müller  empfohlen  wurden , haben  manche  Ärzte  behauptet , sie 
wirkten  nur  dadurch,  daß  sie  dem  Kranken  den  Appetit  nehmen,  so  daß  sie  sich 
weniger  Nahrung  zuführen. 

Die  Verordnungen  könnten  lauten:  Rp.  Aquae  Amygdalarum  amararum,  Liquoris 
Kalii  arsenicosi  aa.  10'0.  MDS.  3mal  täglich  15  Tropfen,  oder  Rp.  Acid.  carbolici  l'O  (!), 
Aquae  Menthae  Piperitae  1500.  MDS.  2stündlich  15  cm3,  oder  Natrium  salicylicum 
l'O  — 3stündlich. 

Man  hat  außer  den  genannten  Mitteln  noch  andere  Antifermentativa  versucht, 
unter  welchen  genannt  sein  mögen : Salol,  Aspirin,  Antipyrin,  Kreosot,  Thymol,  Acidum 
benzoicum,  Jodoform,  Sozojodol,  Benzosol  (Piatowshi) , Piperazin  und  Folia  Eucalypti. 
Mayer  will  durch  Hydrargyrum  bichloratum  große  Besserung  erreicht  haben. 

Unter  den  Alkalien  wurden  namentlich  Natrium  carbonicum  und  Natrium  bi- 
carbonicum  verordnet,  doch  ist  ihr  Nutzen  gegen  Zuckerharnruhr  zweifelhaft,  ausge- 
nommen , wenn  es  sich  um  Autointoxicatio  diabetica  handelt,  v.  Moraczewski  und 
Brüning  rühmten  den  Nutzen  von  Calcium  phosphoricum. 

Auch  die  Ammoniakpräparate  sind  von  sehr  fragwürdigem  Nutzen.  Ver- 
sucht wurden  namentlich  Ammonium  carbonicum , Ammonium  chloratum  und  Ammo- 
nium aceticum.  Guttmann  sah  von  der  Salmiakbehandlung  gar  keinen  Erfolg.  Bei 
zwei  Kranken  der  Züricher  Klinik,  welche  ich  mit  Ammonium  carbonicum  behandelte, 
schwand  zwar  schnell  der  Zucker  aus  dem  Harne , aber  die  tuberkulösen  Lungenverän- 
derungen nahmen  in  kurzer  Zeit  so  überhand,  daß  die  Kranken  schnell  zugrunde  gingen. 

Die  Behandlung  der  Zuckerharnruhr  mit  Natrium  chloratum  haben  Grube 
und  Mackenzie  empfohlen. 

Versucht  wurden  auch  noch  Resorbentien,  namentlich  Kalium  jodatum,  Ad- 
stringentien,  wie  Extractum  Secalis  cornuti,  Drastika,  Diuretika  und  Sudorifera, 
beispielsweise  Pilocarpinum  hydrochloricum. 

Schnitzen  riet  zur  Anwendung  von  Glyzerin,  doch  ist  nicht  nur  dessen  Nutz- 
losigkeit sicher  erwiesen,  sondern  sogar  gezeigt  worden,  daß  es  die  Zuckerausscheidung 
erhöhte.  Busalini  sah  nach  Asparagin  (2'5 — 4'0)  bei  zwei  Kranken  den  Zucker  aus 
dem  Harne  schwinden. 

Man  hat  auch  Fermentativa  versucht  und  Bierhefe,  Diastase  und  Labferment 
verordnet. 

Manche  Ärzte  verschreiben  Galle  oder  gallensaure  Salze.  Laumonier  sah 
Besserung  nach  l'O — 20  Glykogen  eintreten. 

Mit  der  Gewebesaft-,  Opo-  oder  Organotherapie  hat  man  bis  jetzt  eben- 
falls wenig  erreicht.  Versucht  wurden  Leber-  und  Bauchspeicheldrüsensaft,  letzterer 
innerlich,  subkutan  und  als  Klistier;  die  Berichte  von  Mackenzie,  Worde , White , Willi , 
uttistini,  Broadbent  und  Williams  lauten  sehr  zurückhaltend.  Allan  hat  sogar  die 
Transplantation  von  Bauchspeicheldrüse  angeregt.  Lorand  ist  der  Ansicht,  daß  die  Zucker- 


254 


Z u c k e r h a r n r u h r. 


liarnrnlir  von  einer  erhöhten  Tätigkeit  der  Schilddrüse  abhänge,  und  hat  daher  zur 
Anwendung  von  Schilddrüsenpräparaten  (Rodagen,  Antithyreoidin)  geraten. 

Als  Spezifik  um  gegen  Zuckerharnruhr  wurden  außer  Uransalzen  auch  noch 
Syzygium  Jambolanum  empfohlen.  Ich  selbst  sah  von  diesem  Mittel  keinen  Erfolg 
(vergl.  Benner,  Inaug.-Dissert.,  Zürich  1894).  Auch  das  aus  ihm  gewonnene  Antimellin, 
eine  braune  Flüssigkeit,  undDjoiiat  ist  nach  Angaben  von  Uirschfeld,  Sludzinski  und 
Dapper  wirkungslos.  Das  Gleiche  gilt  auch  für  andere  sogenannte  Spezifika,  wie  für  die 
Pilulae  Myrtilli  von  Jasper,  Glykosolvol,  Saecharosolvol  und  Levouretin. 
Selbstverständlich  muß  darauf  verzichtet  werden,  ein  auch  nur  einigermaßen  vollstän- 
diges Verzeichnis  der  bis  jetzt  wertlosen  vermeintlichen  Spezifika  anführen  zu  wollen. 

Sehr  viel  mehr  Nutzen  als  von  Arzneien  wird  man  häufig 
von  einer  gut  ausgeführten  physikalischen  Behandlung  sehen. 
Massage  wurde  von  Finkler  empfohlen  und  Hydrotherapie  von 
Strasser  angeraten.  Auch  hat  man  die  Galvanisation  des  ver- 
längerten Markes  und  des  Sympathikus  ausgeführt,  doch  wird  man 
davon  kaum  Erfolg  sehen. 

Viel  im  Gebrauche  sind  Brunnenkuren,  namentlich  solche  in 
Karlsbad,  Neuenahr  und  Vichy.  Daß  Zuckerkranke  oft  sehr  schnell 
an  diesen  Orten  den  Zucker  aus  dem  Harne  verlieren,  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  doch  dürfte  die  Hauptwirkung  nicht  auf  Rech- 
nung der  alkalischen  Wässer,  sondern  der  zweckmäßigen  Nahrung 
und  Lebensweise  zu  setzen  sein.  Meist  kehrt  in  der  Heimat  bei 
weniger  strenger  Lebensweise  der  Zuckergehalt  des  Harnes  bald 
wieder,  und  so  pilgern  viele  Zuckerkranke  allsommerlich  nach  Bade- 
orten hin,  um  sich  wieder  für  einige  Zeit  zuckerfrei  zu  machen. 

Verdalle  hat  gegen  Zuckerharnruhr  das  Arsenwasser  von  Bourboule  in  der 
Auvergne  empfohlen. 

Außer  einer  symptomatischen  Behandlung  des  Diabetes  mellitus 
kann  auch  noch  eine  kausale  Therapie  der  Zuckerharnruhr  in  Frage 
kommen.  Dies  trifft  namentlich  bei  syphilitischen  Ursachen  zu.  Ich 
selbst  sah  unter  Quecksilbergebrauch  Diabetes  mellitus  heilen. 

Oft  treten  im  Verlaufe  der  Zuckerharnruhr  Komplikationen  ein, 
welche  eine  besondere  Behandlung  erfordern.  Vor  allem  ist  unter 
ihnen  die  A utointoxicatio  diabetica  zu  berücksichtigen.  Man 
gebe  gegen  diese  reichlich  Alkalien,  namentlich  Natrium  bicar- 
bonicum  (lstündlich  einen  gehäuften  Teelöffel),  um  die  Säuren  im 
Blute  durch  Neutralisation  unschädlich  zu  machen.  Auch  hat  man 
intravenöse  Infusionen  von  kohlensaurem  Natron  (3 — 5°/0)  oder 
Natrium  bicarbonicum  (5%)  versucht.  Leider  nützen  diese  Mittel, 
wenn  überhaupt,  in  der  Regel  nicht  für  längere  Zeit,  und  der  Tod 
wird  sich  meist  nicht  vermeiden  lassen. 

Oliver  und  Roget&Bulvay  wandten  Kochsalzinfusionen  (0’7°/o) 
unter  die  Haut  an,  Schmitz  und  Saunilby  empfahlen  Drastika  bei 
Autointoxicatio  diabetica.  Schmitz  sah  die  Erscheinungen  sich  nament- 
lich dann  bessern,  wenn  faulige  und  aashaft  stinkende  Ausleerungen 
eingetreten  waren.  Auch  sind  außer  Exzitantien,  besonders  Ein- 
spritzungen von  Oleum  camphoratum  unter  die  Haut,  auch  noch 
Glukonsäure  (Schwarz,  Mohr  <Ss  Löb)  und  Urotropin  (Mayer)  emp- 
fohlen worden. 

Beachtenswert  ist  noch,  daß  man  bei  Zuckerkranken  chiroi* 
gische  Eingriffe  wegen  der  Gefahr  der  Gangrän  nach  Möglichkeit 
zu  vermeiden  hat.  Hecker  betont,  daß  Narkosen  be.  Zuckcrki unken 
nicht  selten  Autointoxicatio  diabetica  im  Gefolge  haben. 


Lävulosurie.  Laktosurie.  Pentosurie. 
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5.  Lävulosurie. 

Lävulosurie  besteht  in  der  Ausscheidung  von  Fruchtzucker  oder  Lävulose  durch 
den  Harn.  Bei  Besprechung  der  Zuckerharnruhr  wurde  bereits  auf  S.  224  hervorge- 
hoben, daß  Lävulosurie  eine  nicht  seltene  Begleiterscheinung  der  Zuckerharn- 
ruhr ist.  Es  liegen  aber  auch  einzelne  Beobachtungen  vor,  in  welchen  Lävulosurie  als 
selbständige  Krankheit  auftrat.  Nur  von  dieser  Art  von  Lävulosurie  soll  im 
folgenden  die  Rede  sein. 

Ältere  Beobachtungen,  wie  diejenigen  von  Zimmer,  Ventzke,  Womn-Müller, 
Seegen  & Mauthner,  müssen  zwar  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden,  doch  sind  in  den 
letzten  Jahren  von  May,  Schlesinger , Rosin  <£■  Laband,  Ldpine  & Blouud,  Neubauer 
und  Schwarz  sichere  Erkrankungen  an  Lävulosurie  beschrieben  worden. 

In  den  beiden  Beobachtungen  von  Neuhauer  schien  es  sich  um  eine  neurogene 
Lävulosurie  zu  handeln,  denn  es  bestanden  bei  den  Kranken  Neurasthenie,  Melan- 
cholie und  Neuralgie.  May  sah  Lävulosurie  bei  Myelitis  transversa  auftreten.  Erfah- 
rungen von  Czapek  und  Zimmer  weisen  auf  das  Vorkommen  einer  erblichen  Lävu- 
losurie hin.  Rosin  d'  Laband  trafen  Lävulosurie  bei  Fettleibigkeit  an. 

Die  Kranken  klagen  über  vermehrten  Durst,  Polydipsie,  haben  erhöhte  Harn- 
ausscheidung, Polyurie,  und  zeigen  trotzdem  ein  bis  1032  erhöhtes  spezifisches 
Gewicht  im  Harne.  Der  Harn  gibt  alle  klinischen  Zuckerproben,  vergärt  auch  mit 
Hefe,  doch  dreht  er  die  Polarisationsebene  nach  links.  Vergorener  Harn  zeigt  sich  auf 
die  Polarisationsebene  einflußlos.  Der  Harn  gibt  außerdem  die  auf  S.  224  angegebene 
S eliwan  off  sehe  Fruchtzuckerreaktion  mit  Resorcin  und  Salzsäure.  Neuberg 
stellte  außerdem  mit  Phenylhydrazin  ein  für  Fruchtzucker  bezeichnendes  Osazon  von  der 
Formel  C20  H26  N4  04  und  dem  Schmelzpunkte  von  153°  C dar.  Gleich  dem  Trauben- 
zucker gehört  auch  der  Fruchtzucker  zu  den  Hexosen  und  besitzt  die  gleiche  Formel 
wie  Traubenzucker,  C6  H12  Oe. 

Rosin  d Laband.  und  May  sahen  nach  dem  Genüsse  von  Fruchtzucker  oder 
anderen  Kohlenhydraten  eine  Vermehrung  der  Lävulose  im  Harne  nicht  eintreten.  Le'pine 
bestimmte  die  Tagesmenge  in  einer  Beobachtung  auf  24  g. 

Die  Behandlung  der  Lävulosurie  ist  die  gleiche  wie  diejenige  der  Zuckerharn- 
ruhr und  läuft  namentlich  auf  Entziehung  von  Kohlenhydraten  hinaus. 


6.  Laktosurie. 


Bei  Laktosurie  gelangt  Milchzucker,  Laktose,  zur  Ausscheidung  durch  den 
Harn.  Milchzucker  gehört  zu  den  Disacchariden  und  besitzt  die  Formel  C4„  H„,  014  -f  Ho0. 
Laktosurie  kommt  sehr  häufig  bei  Wöchnerinnen  vor.  In  der  Regel  stellt  sie  sich 
nicht  vor  dem  dritten  Tage  nach  der  Entbindung  ein.  Am  reichlichsten  fand  Mc  Cann 
den  Milchzuckergehalt  im  Harne  am  4ten  und  5ten  Tage  nach  der  Entbindung.  Der 
Prozentgehalt  an  Milchzucker  schwankt  zwischen  1—4%.  Mitunter  hält  die  Laktosurie 
bis  b Monate  an.  In  der  Regel  befällt  sie  nur  Frauen,  welche  ihre  Kinder  nicht  selbst 
stiHen;  Blumenthal  fand  sie  bei  80%  solcher  Frauen.  Bei  stillenden  Frauen  büdet  sie  sich 
f dann  aus,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  Stillen  unterbrochen  wird  und 
Milchstauung  eintritt.  Nur  selten  wurde  Laktosurie  bereits  in  den  letzten  Zeiten  der 
Schwangerschaft  beobachtet. 


. Laktosurie  gibt  der  Harn  zwar  alle  Zuckerproben,  auch  dreht  er  die  Polarisa- 

tionsebene  nach  rechts,  doch  tritt  im  Gegensatz  zu  Trauben-  und  Fruchtzucker  mit  Hefe 
Keine  Vergärung  ein,  wenigstens  nicht  binnen  der  ersten  12  Stunden. 

Einer  besonderen  Behandlung  bedarf  der  Zustand  kaum. 
n Alimentäre  Laktosurie  beobachtete  Mdhu  nach  reichlichem  Milchgenusse. 
oZ  Langstein  <&  Steinitz  fanden  sie  bei  Säuglingen,  die  an  Magen-Darmkatarrh 
Zülzef,  f-  Noorden  und  Hess  sahen  bei  Wöchnerinnen  schon  nach  50-100  g ge- 
nossener Laktose  alimentäre  Laktosurie  auftreten. 


7.  Pentosurie. 

*’ent0SJen  (C5  Hio°5)  im  Harne  sind  zuerst  von  Salkowski  im  Jahre  1892  nach- 
cehoüpn  °n  e-\  lerelts  kßi  Besprechung  der  Zuckerharnruhr  wurde  auf  S.  224  hervor- 
g Hoben  daß  sich  Pentosurie  gar  nicht  selten  neben  Glykosurie  findet. 

reichlirhemep!n  andelt  sich  nm  eine  alimentäre  Pentosurie,  die  man  nach 
d p ! l VOn  K\rschen’  Pflaumen  und  Äpfeln  beobachtet  hat.  Die  ausgeschie- 

nene Pentose  durfte  meist  1-Arabinose  gewesen  sein 
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Pentosurie  kommt  aber  auch  als  selbständige  Stoffwechselkrankheit 
vor . Salkouski,  Rlumenthal , Colombini , Caporelli,  Reale,  Fritz  Meyer,  Romme, 
Rial  u.  a.  haben  solche  Beobachtungen  beschrieben.  Brat,  Blumenthal  und  Bial  fanden 
Pentosurie  bei  3 Geschwistern,  also  familiäre  Pentosurie.  Vielleicht  gibt  es  auch 
eine  toxische  Pentosurie,  denn  Salkowski  &■  Jastrou'itz  fanden  Pentosurie  bei  einem 
Morphinisten ; auch  nach  Kokaingebrauch  wurde  Pentosurie  beobachtet. 

Hie  Kranken  haben  gar  keine  Beschwerden  und  scheiden  auch  nicht  eine  ver- 
mehrte Harnmenge  aus.  Dagegen  findet  sich  häufig  Erhöhung  des  spezifischen  Ge- 
wichtes des  Harnes  bis  auf  1035.  Der  Harn  gibt  alle  Zuckerproben  beim  Kochen, 
nur  verzögert,  doch  gärt  er  nicht,  auch  dreht  er  nicht  die  Polarisationsebene.  Nur 
Luzzatto  will  die  Ausscheidung  von  rechtsdrehender  1-Arabinose  beobachtet  haben.  Da- 
gegen gibt  der  Harn  die  aut  S.  224  beschriebenen  Pentosereaktionen  mit  Orcin. 
und  Salzsäure  von  Tollens,  Salkowski  und  Bial.  Nach  Neuberg  handelt  es  sich  um 
die  optisch  inaktive  racemische  Arabinose.  Der  Prozentgehalt  pflegt  zwischen  1 — 2*L 
zu  wechseln  und  die  Tagesmenge  sich  bis  auf  36  g zu  belaufen.  Kohlenhydrate  , selbst  der 
Genuß  von  Pentosen  steigert  die  Pentosurie  nicht.  Die  Pentosen  werden  erst  im  Köqier 
gebildet,  vielleicht  aus  Galaktose. 

Die  Vorhersage  der  Pentosurie  ist  eine  günstige.  Lebensgefahr  scheint  sie  nicht 
zu  bedingen. 

Eine  Behandlung  der  Pentosurie  ist  nicht  notwendig. 


8.  Harnruhr.  Diabetes  insipidus. 

1.  Ätiologie.  Harnruhr  stellt  eine  selbständige  Krankheit  dar, 
die  sich  in  vermehrter  Harnausscheidung,  Polyurie,  in  er- 
niedrigtem spezifischem  Gewichte  des  Harnes  und  in  ge- 
steigertem Durstgefühle,  Polydipsie,  äußert. 

Zwischen  Harnruhr  und  Zuckerharnruhr  lassen  sich  innige 
Beziehungen  erkennen.  Schon  in  ihren  Ursachen  zeigen  beide  Krank- 
heiten viel  Ähnliches , namentlich  den  großen  Einfluß  nervöser 
Störungen  ; außerdem  geht  mitunter  eine  Krankheit  in  die  andere 
über  oder  sie  wechseln  zuweilen  miteinander  ab  ( Westphal). 

Harnruhr  kommt  jedoch  beträchtlich  seltener  als  Zucker- 
harnruhr vor;  während  ich  in  den  Jahren  1884 — 1906  unter 
85.475  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik  85  Zuckerkranke  hatte, 
litten  in  dem  gleichen  Zeitraum  nur  15  an  Harnruhr.  Es  besteht 
also  für  die  Züricher  Klinik  das  Verhältnis  5*7 : 1. 

Erfahrungsgemäß  trifft  man  Harnruhr  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Frauen  an.  Unter  meinen  eigenen  15  klinischen  Kranken 
finden  sich  1 1 Männer  und  4 Frauen  oder  genauer,  unter  22.450  Männern 
litten  11  =0  05 % und  unter  18.025  Frauen  4 = 008%  an  Harnruhr. 
Von  manchen  Ärzten  wird  sogar  behauptet,  daß  Harnruhr  bei  Männern 
dreimal  häufiger  als  bei  Frauen  vorkäme,  doch  fehlen  zuverlässige 
Berechnungen  darüber. 

Einen  Teil  meiner  Beobachtungen  hat  J’auli  in  seiner  Doktordissertation  im 
Jahre  1893  beschrieben. 

In  der  Regel  kommt  Harnruhr  bei  Erwachsenen,  am  häufigsten 
zwischen  dem  15.-— 45sten  Lebensjahre  vor,  doch  hat  bereits  Külz 
85  Beobachtungen  bei  Kindern  gesammelt,  und  auch  in  den  letzten 
Jahren  sind  derartige  Erkrankungen  hier  und  da  beschrieben  worden. 
IÄcbmann  fand  Harnruhr  bei  einem  8%  Monate  alten  Kinde  und 
Rachel  berichtete  über  4 Kinder  mit  Harnruhr,  die  das  erste  Lebens- 
jahr noch  nicht  vollendet  hatten. 

Wie  bei  Zuckerharnruhr,  so  hat  man  auch  bei  Harnruhr  zwischen 
einer  idiopathischen  und  einer  symptomatischen  Harnruhr 
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zu  unterscheiden.  Bei  idiopathischer  Harnruhr  lassen  sich  an  dem 
erkrankten  Körper  keine  anatomischen  Veränderungen  finden,  welche 
die  Entstehung  des  Leidens  erklären  könnten,  während  solche  bei 
symptomatischer  Harnruhr  nachweisbar  sind. 

Ähnlich  wie  bei  Zuckerharnruhr  ist  auch  mehrfach  bei  Harn- 
ruhr Erblichkeit  beobachtet  worden  (Weil,  Mc.  llraith,  Lauritzen). 
Auch  hat  man  gefunden,  daß  zuweilen  Zuckerharnruhr  und  Harn- 
ruhr bei  Mitgliedern  einer  Familie  abwechselnd  auftraten.  Mitunter 
kam  Harnruhr  in  Familien  vor,  in  welchen  außerdem  noch  Psycho- 
pathien und  Nervenkrankheiten  erblich  waren. 

Zuweilen  stellt  Zuckerharnruhr  eine  familiäre  Krankheit 
dar.  Es  erkranken  mehrere  Geschwister  an  Harnruhr,  ohne  daß 
das  Leiden  bei  Vorfahren  vorgekommen  ist. 

Auch  darin  stimmen  die  Ursachen  für  Zuckerharnruhr  und 
Harnruhr  miteinander  überein,  daß  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems nicht  selten  das  Leiden  hervorrufen.  Dahin  gehören:  psy- 
chische Aufregungen,  geistige  Überanstrengungen,  Schreck,  Erschütte- 
rungen des  Nervensystems,  penetrierende  Wunden  am  Schädel,  Ent- 
zündungen der  Meningen,  Blutungen,  Entzündungen,  Erweichungen 
und  Geschwulstbildungen  im  Zentralnervensystem  und  Hydrokephalus. 
Auch  hat  man  nach  Neurosen,  beispielsweise  bei  H3^sterie,  Neur- 
asthenie, Morbus  Basedowii,  Chorea  St.Viti  und  Epilepsie,  sich  Harn- 
ruhr ausbilden  gesehen.  Zuweilen  geben  chronische  Erkrankungen 
des  Rückenmarkes  zum  Ausbruche  von  Harnruhr  Vei’anlassung.  Je 
mehr  der  Boden  der  vierten  Hirnkammer  in  Mitleidenschaft  gezogen 
worden  ist,  um  so  eher  ist  Harnruhr  zu  erwarten. 

Tierversuche  stimmen  mit  den  klinischen  Erfahrungen  überein.  CI.  Bernard 
zeigte,  daß  Verletzung  einer  bestimmten  Stelle  am  Boden  der  vierten  Hirnkammer,  oberhalb 
der  Zuckerstichstelle  vermehrte  Harnausscheidung  hervorruft.  Spätere  Forscher  fügten 
hinzu,  daß  auch  Reizung  benachbarter  Stellen  den  gleichen  Erfolg  habe.  Bei  Kaninchen 
soll  auch  Reizung  des  Wurmes  vom  Kleinhirn  Polyurie  im  Gefolge  haben,  was  freilich 
Kahler  bestreitet,  während  man  sie  bei  Hunden  nach  Durchschneidnng  des  Splanchnikus 
eintreten  sieht.  Auch  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  unterhalb  des  12ten 
Brustwirbels  pflegt  sich  dauernd  vermehrte  Harnausscheidung  einzustellen. 

Zuweilen  schließt  sich  Harnruhr  an  vorausgegangene  In- 
fektionskrankheiten an,  so  an  Malaria,  Diphtherie,  Pneumonie, 
Scharlach  und  Abdominaltyphus  (Eichhorst) . Einer  meiner  Kranken 
bekam  das  Leiden  nach  Influenza,  doch  waren  in  seiner  Familie 
schon  Erkrankungen  an  Harnruhr  vorgekommen.  Die  Beziehungen 
zu  Syphilis  sind  wohl  meist  durch  Erweichung  oder  Gummiknoten - 
bildung  im  Zentralnervensystem  gegeben.  Auch  hereditäre  Syphilis 
führt  zuweilen  zu  Harnruhr  (Bandler). 

Mitunter  scheint  toxische  Harnruhr  vorzukommen;  dahin 
möchte  ich  die  Harnruhr  nach  Alkoholmißbrauch  und  Bleivergiftung 
rechnen. 

Als  Ursachen  für  Harnruhr  werden  auch  noch  körperliche 
Überanstrengungen,  Sonnenhitze,  Erkältungen,  Durch- 
nässungen und  kalter  Trunk  bei  erhitztem  Körper  angegeben, 
doch  wird  man  gut  daran  tun,  sich  diesen  Behauptungen  gegenüber 
etwas  ungläubig  zu  verhalten.  Ob  Beziehungen  zwischen  Harnruhr 
nnd  I ettleibigkeit  und  Gicht  bestehen,  wie  Pollatschek  meint, 
ist  zweifelhaft. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie,  ü.  Aull.  IV. 
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Janzen  beschrieb  Harnruhr  in  der  Schwangerschaft. 

Zuweilen  geht  Harnruhr  aus  einer  Zuckerharnruhr  hervor. 

11.  Symptome.  Harnruhr  stellt  sich  mitunter  wenige  Stunden 
nach  einer  vorausgegangenen  Schädlichkeit,  beispielsweise  nach  einer 
Verletzung  oder  Erkrankung  des  Zentralnervensystems,  ein.  In  der 
Kogel  freilich  bildet  sie  sich  so  allmählich  aus,  daß  es  unmöglich 
ist,  den  Anfang  des  Leidens  mit  Sicherheit  festzustellen.  Oft  sind 
mehr  oder  minder  lange  Zeit  krankhafte  Erscheinungen  seitens  des 
Zentralnervensystems  vorausgegangen. 

Die  regelmäßigste  Erscheinung  der  Harnruhr  bildet  die  ge- 
steigerte Harnausscheidung,  Polyurie.  Nicht  selten  wird  die  Tages- 
menge von  Gesunden,  also  1500— 2000  cm3,  um  das  Fünffache  über- 
troffen. Trousseau  berichtet  sogar  über  einen  Kranken,  welcher  täglich 
bis  4 '61  Harnes  entleerte.  Langstein  sah  bei  einem  2jährigen  Knaben 
täglich  7 1 Harnes.  Die  Kranken  sind  daher  gezwungen,  oft  zum 
Nachtgeschirre  zu  greifen  und  leiden  an  häufiger  Harnentleerung. 
Pollakiurie,  welche  die  Nachtruhe  stört.  Je  geringer  das  Fassungs- 
vermögen der  Harnblase  ist,  um  so  öfter  stellt  sich  Harndrang  ein 
und  um  so  kleiner  fällt  die  jedesmal  ausgeschiedene  Harnmenge  aus. 
Manche  Kranke  lassen  zwar  nicht  häufiger  als  Gesunde  Harn,  doch 
kommen  jedesmal  500 — 1000  cm3  Harnes  zum  Vorschein.  Strauss  fand 
die  Menge  des  Nachtharnes  geringer  als  diejenige  des  Tagharnes. 
Der  Harn  ist  lichtgelb,  mitunter  fast  Wasserfarben,  riecht  fade, 
reagiert  sauer,  wird  aber  beim  Stehen  an  der  Luft  leicht  neutral 
oder  alkalisch  und  zeichnet  sich  durch  sehr  geringes  spezifisches 
Gewicht  aus,  welches  durchschnittlich  1005 — 1008,  aber  mitunter 
auch  nur  1001  und  selbst  1000'5  beträgt. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Harnes  ergibt,  daß  die 
Menge  der  festen  Bestandteile  zwar  prozentisch  verringert,  dagegen 
absolut,  d.  h.  in  der  Gesamtmenge  des  Harnes  unverändert  oder  sogar 
in  der  Regel  gesteigert  ist.  Kommt  eine  Abnahme  vor,  so  ist  diese 
wohl  immer  nur  zufällig  und  vorübergehend.  Es  ist  daher  nicht 
richtig,  wenn  ältere  Arzte  zwischen  Hydrurie  und  Diabetes  insipidus 
haben  unterscheiden  wollen,  je  nachdem  eine  gesteigerte  Ausscheidung 
von  festen  Bestandteilen  durch  den  Harn  fehlte  — Hydrurie  - 
oder  vorhanden  war  — Diabetes  insipidus. 

Zur  Bestimmung  der  festen  Bestandteile  des  Harnes  sind  chemische  Unter- 
suchungsmethoden unerläßlich.  Die  Vorschläge  von  Trapp  und  Heiser,  die  letzten  beiden 
Ziffern  des  spezifischen  Gewichtes  mit  2 0 oder  2 33  zu  multiplizieren,  um  die  Menge  der 
festen  Bestandteile  in  Grammen  zu  erhalten,  welche  ungefähr  in  1000  ctn3  des  zu  prü- 
fenden Harnes  enthalten  ist,  geben  bei  stark  verdünnten  Harnen  grobe  Fehler. 

Oie  Harnstoffmenge  ist  unverändert,  häufig  aber  auch  vermehrt.  Senator 
hat  tägliche  Ziffern  bis  72  r/  gefunden.  Die  Harnsäure  findet  sich  in  unveränderter 
Menge  im  Harne.  Wenn  man  früher  über  Fehlen  oder  Verminderung  der  Harnsäure  be- 
richtet hat,  so  lag  dies  wohl  an  der  für  einen  sehr  verdünnten  Harn  nicht  ausreichen- 
den Bestimmungsmethode  nach  Heime.  In  einer,  freilich  zweifelhaften,  Beobachtung 
will  Iloffmann  Krsatz  der  Harnsäure  durch  Hippursäure  gefunden  haben,  und  auch 
Houeheirdat  konnte  in  einer  Beobachtung  aus  dem  Harne  Hippursäure  darstellen.  Senator 
war  außerstande,  in  der  Ausscheidung  des  Kreatinins  nennenswerte  Verände- 
rungen zu  entdecken.  DioChlorido  zeigen  sich  meist  unverändert,  zuweilen  aber  auch 
vermehrt.  Oie  Menge  der  Sch  wefelsäure  richtet  sich  nach  der  Eiweißzersetzung.  Die 
Ätherschwofclsänren  fand  Vannini  unverändert.  Mitunter  findet  sich  Erhöhung 
der  PhoBphorsäureausfnhr. 
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v.  Älfthan  fand  die  dextrinartigen  Stoffe  im  Harne  vermindert. 

Mehrfach  ließ  sich  Muskelzucker,  Inosit,  im  Harne  nackweisen,  doch  zeigte Strauss, 
daß  man  auch  hei  Gesunden  durch  reichliches  Wassertrinken  den  Geweben  Inosit  zu 
entziehen  und  durch  den  Harn  zur  Ausscheidung  zu  bringen  vermag,  während  es  für 
gewöhnlich  im  Körper  in  niedere  Oxydationsstufen  zerfällt.  Bei  einer  Frau,  die  ich  auf 
der  Züricher  Klinik  an  Diabetes  insipidus  behandelte  und  deren  Harnmenge  bis 
13.700  cni3  betrug,  wurde  die  tägliche  Inositausscheidung  durchschnittlich  auf  etwas 
über  0'2  g festgestellt. 

Außer  Vermehrung  der  Harnmenge  gehört  gesteigertes  Durst- 
gefiihl,  Polydipsie,  zu  den  bei  Harnruhr  eigentümlichen  und  regel- 
mäßigen Erscheinungen.  Je  stärker  der  Durst  ist  und  je  reichlicher 
er  befriedigt  wird,  um  so  größer  schwillt  auch  die  Harnmenge  an, 
doch  kommen  auch  Zeiten  vor,  in  welchen  Durst  und  Harnmenge 
nicht  vollkommen  parallel  laufen.  Daß  sich  die  Harnmenge  höher 
beläuft  als  die  mit  der  Nahrung  aufgenommene  Flüssigkeit,  kann 
nur  für  kurze  Zeit  infolge  von  lebhafter  "Wasserentziehung  aus  den 
Geweben  stattfinden,  denn  eine  Aufsaugung  von  Flüssigkeit  aus  der 
Luft  durch  Haut  und  Schleimhäute  kommt  bei  Harnruhr  ebenso- 
wenig als  bei  Zuckerharnruhr  vor.  Trinken  Gesunde  und  Harnruhr- 
kranke gleiche  Flüssigkeitsmengen , so  erscheint  bei  Gesunden  die 
Harnmenge  schneller  gesteigert  als  bei  Harnruhrkranken,  doch  hält 
die  Vermehrung  bei  letzteren  längere  Zeit  an,  da  bei  ihnen  die  Harn- 
ausscheidung gleichmäßiger  und  langsamer  verläuft;  es  besteht  bei 
ihnen  Bradyurie.  Strubeil  fand,  daß  Methylenblau  schneller  als 
von  Gesunden  durch  den  Harn  ausgeschieden  wird.  Mehrfach  ist 
aufgefallen,  daß  von  Harnruhrkranken  ungewöhnlich  große  Mengen 
von  Alkohol  und  Opiaten  vertragen  wurden. 

Das  krankhaft  gesteigerte  Durstgefühl  führt  zur  Empfindung 
von  auffälliger  Trockenheit  und  Klebrigkeit  in  der  Mund- 
und  Schlundhöhle  ; auch  stellt  sich  zuweilen  ein  zusammenziehendes 
Gefühl  im  Hachen  ein.  Kinder  lecken  mitunter  ihren  eigenen  Harn 
auf  oder  trinken  alles  herunter,  was  ihnen  an  Flüssigkeit  unter  die 
Hände  kommt,  selbst  Kognak  und  Öl. 

Die  Haut  zeichnet  sich  durch  auffällige  Trockenheit  und 
Sprödigkeit  aus,  denn  es  besteht  nur  geringe  Neigung  zu  Schweiß- 
bildung. 

Strauss  bestimmte  im  Schweiß  die  Gefrierpunktserniedrigung  auf — 0'46u  und 
den  Kochsalzgehalt  auf  041%;  beide  Werte  fielen  höher  als  im  Harne  aus. 

Die  Körpertemperatur  ist  nicht  selten  ungewöhnlich  niedrig, 
weil  die  Kranken  große  Flüssigkeitsmengen  auf  Körpertemperatur 
zu  erwärmen  haben.  Daher  frieren  die  Kranken  häufig  und  erkälten 
sich  leicht. 

Hat  sich  die  Krankheit  bereits  in  früher  Kindheit  eingestellt, 
so  bleibt  mitunter  die  Körperentwicklung  auffällig  zurück.  Bei 
manchen  Kranken  leidet  jedoch  die  allgemeine  Ernährung  trotz  langen 
und  hochgradigen  Bestehens  des  Leidens  sehr  wenig.  Foss  sah  sogar, 
daß  sich  zu  Harnruhr  allgemeine  Fettleibigkeit  hinzugesellte. 

Der  Appetit  ist  öfter  vermindert  als  gesteigert.  Mitunter 
mmmen  absonderliche  Gelüste  vor,  Pica.  Magendruck,  Flatulenz, 
Aufstoßen  und  Störungen  der  Darmtätigkeit  sind  nichts  Seltenes. 

i . Untersuchungen  des  Stoffwechsels  bei  Harnruhr  sind  gerade  in  den 
etzten  Jahren  mehrfach  ausgeführt  worden. 
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Über N den  Gaswechsel  freilich  ließt  nur  eine  Beobachtung  von  Maanus-Levu 
vor,  der  bei  einer  trau  erhöhten  Sauerstollverbrauch  feststellte. 

Die  l’erspiratio  insensibilis  fand  Vannini  bei  2 Harnruhrkranken  unver- 
ändert,  aber  sie  wird  auch  viellach  als  vermindert  angegeben. 

Der  Eiweißumsatz  hat  sich,  wenn  Komplikationen  nicht  bestehen,  als  unver- 
ändert ergeben. 

Die  Aufnahme  von  Eiweiß,  Fett  und  Kohlenhydraten  im  Darme  geht 
ebenfalls  in  unveränderter  Weise  vor  sich. 

Die  Assimilationsgrenze  für  Traubenzucker  fand  ich  mehlfach  ernie- 
drigt, so  daß  Dach  Einnahme  von  nur  100  <j  Traubenzucker  im  nüchternen  Zustande 
alimentäre  Glykosurie  auftrat. 

Das  Blut  bleibt  von  eigentümlichen  und  stets  wiederkehrenden  Veränderungen 
frei.  Straus n fand  das  spezifische  Gewicht  des  Gesamtblutes  und  des  Blutserums,  den 
Gefrierpunkt  des  Blutes  und  seinen  Kochsalzgebalt  ohne  Abweichung  vom  Gesunden. 
Wassergehalt  und  Trockenrückstand  des  Blutes  sind  ebenfalls  unverändert;  bei  Flüssig- 
keitsbeschränknng  steigt  begreiflicherweise  der  Trockenrückstand.  Sirubell  sah  ihn  dann 
von  21 — 22%  auf  23 — 2G%  in  die  Höhe  gehen.  Gleichzeitig  nahmen  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  Hämoglobinmenge  zu. 

Unter  den  Komplikationen  der  Harnruhr  sei  zunächst  der 
Glykosurie  gedacht,  welche  hier  und  da  einmal  beobachtet  wird. 
Auch  Albuminurie  kommt  zuweilen  vor,  aber  jedenfalls  viel  seltener, 
als  man  nach  den  Angaben  älterer  Ärzte  glauben  sollte,  denen 
offenbar  nicht  selten  Verwechslungen  mit  chronischer  interstitieller 
Nephritis  untergelaufen  sind. 

Nicht  selten  stellen  sich  nervöse  Störungen  ein,  doch  muß 
man  bei  diesen  unterscheiden,  ob  sie  eine  Folge  der  Harnruhr  sind 
oder  durch  eine  gemeinsame  Ursache,  nämlich  durch  anatomische  Er- 
krankungen des  Nervensystems  hervorgerufen  werden. 

Oft  klagen  Harnruhrkranke  über  Kopfdruck,  Schwindel  und 
Verstimmung.  Manche  Kranke  leiden  an  Hinterhauptschmerz  und 
Nackensteifigkeit.  Auch  kommen  Lähmungen  einzelner  Hirnnerven, 
verhältnismäßig  häufig  des  Abduzens  vor.  Bei  einem  meiner  Kranken 
traten  Zeichen  von  Lähmung  der  Bulbärnerven  auf.  Auch  beobachtete 
ich  heftige  Supraorbitalneuralgie.  Ebenso  ist  Ischias  gefunden 
worden.  Manche  Kranke  klagen  über  Parästhesien  und  Pruritus 
cutaneus.  Vereinzelt  hat  man  Hyperhidrose  und  Salivation  beob- 
achtet. Bei  mehreren  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik  vermißte 
ich  den  Patellarsehnenreflex,  während  er  bei  anderen  erhalten  war. 
Wiederholt  fand  ich  nur  zeitweiliges  Fehlen  des  Patellarsehnen- 
reflexes.  E.  Pribram  berichtet  aber  auch  über  Steigerung  des  Patellar- 
sehnenrefiexes.  Auch  den  Hodenreflex  sah  ich  einseitig  fehlen.  Pribram 
beschrieb  Störungen  in  der  Geschlechtstätigkeit. 

Zuweilen  bilden  sich  Veränderungen  am  Auge  aus.  So  hat 
man  Blutungen  in  der  Netzhaut,  Neuroret.initis  mit  gelber  Flocken- 
bildung infolge  voti  fettiger  Entartung  wie  bei  diffuser  Nierenent- 
zündung, Sehnervenatrophie,  Hemianopsie  und  Amblyopie  beobachtet. 
Dagegen  vermißt  man  Kataraktbildung,  eine  Erfahrung,  welche 
man  zum  Beweise  dafür  benutzt  hat,  daß  die  Katarakt  bei  Zucker- 
harnruhr nicht  auf  Wasserentziehung  der  Linse  beruhe. 

Entzündungen  und  Furunkulose  der  Haut,  die  bei 
Zuckerharnruhr  so  häufig  Vorkommen,  finden  sich  bei  Harnruhr 
nur  selten. 

/<;.  pribram  fand  unter  10  Harnruhrkranken  3 (30%)  mit  chro- 
nischer Lungentuberkulose. 
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Die  Dauer  der  Harnruhr  kann  sieh  über  viele  Jahre  er- 
strecken. Willis  beobachtete  50jährigen  Verlauf,  ich  31jährigen. 
Besserungen  und  Verschlimmerungen  des  Leidens  sind  nicht  selten; 
namentlich  treten  Verschlimmerungen  häufig  nach  gemütlichen  Er- 
regungen ein.  Zuweilen  schwinden  die  Erscheinungen  zur  Zeit  einer 
interkurrenten  Krankheit,  doch  kehren  sie  meist  nach  Beendigung 
derselben  wieder.  Mitunter  geht  Harnruhr  einer  Zuckerharnruhr 
voraus  oder,  was  häufiger  vorkommt,  es  wandelt  sich  Zuckerharn- 
ruhr mehr  und  mehr  in  Harnruhr  um.  Auch  können  Harnruhr  und 
Zuckerharnruhr  wiederholt  bei  einem  Kranken  miteinander  abwech- 
seln (Westphal). 

Der  Tod  tritt  entweder  durch  interkurrente  Krankheiten  oder 
durch  zunehmenden  Marasmus  oder  durch  das  fortschreitende  Grund- 
leiden ein,  letzteres  namentlich  bei  anatomischen  Veränderungen  im 
Zentralnervensystem. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Bei  idio- 
pathischer Harnruhr  sind  anatomische  Veränderungen  nicht  nachzu- 
weisen. Dickinson  und  Schapiro  beschrieben  Bindegewebswucherung 
und  Entartung  im  Plexus  solaris.  Die  Nieren  sind  mehrfach 
durch  Vergrößerung  und  starken  Blutgehalt  aufgefallen  ; auch  wollen 
Neusser  und  Kaurin  Erweiterung  der  Harnkanälchen  und  Verfettung 
der  Epithelien  in  ihnen  gesehen  haben. 

Das  Wesen  der  Harnruhr  ist  unbekannt.  Jedenfalls  lehren  klinische  Erfahrung 
und  Tierversuch,  daß  das  Zentralnervensystem  auf  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harnes 
von  großem  Einflüsse  ist.  Der  Tierversuch  lehrt  außerdem,  daß  die  Bahn  des  Sympathikus 
diesen  Einfluß  vermittelt.  Es  scheint  daher  nahe  zu  liegen,  die  Entstehung  der  Harn- 
ruhr mit  vasomotorischen  Störungen  im  Nierenkreislaufe  in  Zusammenhang  zu  bringen, 
die  eine  dauernde  raschere  Durchströmung  der  Nieren  mit  Blut  im  Gefolge  haben,  die 
wieder  ihrerseits  zu  Polyurie  führt.  Daß  daneben  noch  Veränderungen  in  der  Sekretions- 
fähigkeit der  Epithelzellen  in  Frage  kommen  könnten,  wird  man  zugestehen  müssen. 
E.  Meyer  hebt  hervor,  daß  die  Nieren  bei  Harnruhr  die  Fähigkeit  verloren  hätten,  einen 
Harn  mit  normaler  Konzentration  zu  bildeD,  aber  eine  Erklärung  der  Krankheit  ist 
das  noch  lange  nicht,  sondern  nur  eine  Umschreibung  der  klinischen  Erscheinungen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Harnruhr  ist  leicht  und 
durch  dauernd  vermehrte  Harnausscheidung,  ungewöhnlich 
niedriges  spezifisches  Gewicht  des  Harnes  und  gesteigerte 
Durstempfindung  unmittelbar  gegeben.  Verwechslungen  wären 
namentlich  mit  Diabetes  mellitus,  Nierenschrumpfung  und 
transitorischer  Polyurie  denkbar. 

Diabetes  mellitus  ist  im  Gegensatz  zu  Harnruhr  gerade  durch  er- 
höhtes spezifisches  Gewicht  bei  vermehrter  Harnmenge  ausgezeichnet; 
außerdem  gibt  der  Harn  die  Zuckerproben. 

Nierenschrumpfung  bedingt  zwar  auch  gesteigerten  Durst  und 
vermehrte  Harnmenge  mit  vermindertem  spezifischem  Gewichte  des  Harnes, 
doch  kommen  hier  auch  noch  Albuminurie  und  Hypertrophie  des 
linken  Herzventrikels  vor. 

Transitorische  Polyurie  läßt  sich  daran  erkennen,  daß  es  sich 
hei  ihr  um  e;ne  Erscheinung  von  nur  kurzer  Dauer  handelt. 

T,^an  bekommt  transitorische  Polyurie  unter  folgenden  Umständen  zu  sehen: 
nac  Hirnblutungen  (Ollivier),  infolge  von  geistiger  Überanstrengung,  bei  Hysterischen, 
pi  eptischen  und  in  der  Rekonvaleszenz  nach  schweren  Infektionskrankheiten,  nament- 
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lieh  nach  Abdominaltyphus.  Polyurie  wird  auch  vorübergehend  hei  Aufsaugung  von  Ex- 
und  I ranssudaten  beobachtet.  Auch  sah  ich  sie  mehrmals  nach  dem  Gebrauche  von 
Digitalis  und  Salizylsäure.  Johaneaaen  beschrieb  Polyurie  nach  dem  Bisse  von  Ixodes 
Ricinus.  Bei  manchen  Personen,  namentlich  bei  Frauen,  stellt  sich  Polyurie  fast  nach 
jedem  Beischlafe  ein.  Auch  beobachtet  man  häutig  Polyurie  bei  Erkrankungen  der  Harn- 
wege, z.  B.  bei  Strikturen  der  Harnröhre,  Prostatahypertrophie,  Steinbildung,  Urocystitis, 
Pyelitis,  Paranephritis,  Gonorrhoe  und  in  der  Schwangerschaft. 

Über  die  Ursachen  einer  Harnruhr  wird  man  am  ehesten 
von  der  Anamnese  Aufklärung  zu  erwarten  haben. 

Ob  eine  idiopathische  oder  symptomatische  Harnruhr 
vorliegt,  hängt  davon  ab,  ob  sich  an  einem  Körpergebilde  Verände- 
rungen nachweisen  lassen,  welche  die  Entstehung  des  Leidens  er- 
klären könnten  oder  nicht,  doch  muß  man  darauf  vorbereitet  sein, 
daß  die  Leichenöffnung  eine  auf  idiopathische  Harnruhr  gestellte 
Diagnose  doch  noch  als  falsch  nachweist. 

Man  hat  versucht,  in  dem  klinischen  Bilde  der  Harnruhr  zwei  Krankheiten  zu 
unterscheiden,  je  nachdem  Polyurie  die  primäre  Erscheinung  ist,  von  der  erst  die  Poly- 
dipsie abhängt,  oder  zuerst  Polydipsie  auftritt  und  sekundär  Polyurie  hinzukommt. 
Jedenfalls  würde  nach  bisherigen  Erfahrungen  primäre  Polydipsie  zu  den  sehr 
seltenen  Vorkommnissen  gehören.  Bei  der  Differentialdiagnose  ist  man  zunächst  auf 
die  Anamnese  angewiesen,  doch  wird  diese  vielfach  im  Stiche  lassen.  Man  halte  sich 
alsdann  daran,  daß  bei  primärer  Polydipsie  die  Harnmenge  schnell  sinkt,  selbst  unter 
das  gesunde  Maß,  wenn  man  dem  Kranken  Flüssigkeit  vorenthält,  während  sie  bei 
primärer  Polyurie  zwar  abnimmt,  aber  doch  noch  immer  erhöht  bleibt.  Auch  erscheint 
bei  primärer  Polydipsie  die  Harnmenge  geringer  als  das  Maß  der  zugeführten  Flüssig- 
keit. Endlich  soll  man  bei  ihr  eine  Verminderung  der  Perspiratio  insensibilis  vermissen. 
Praktischen  Wert  hat  die  Unterscheidung  zwischen  primärer  Polyurie  und  primärer 
Polydipsie  bis  jetzt  wohl  kaum. 


V.  Prognose.  Dauernde  Heilung  der  Harnruhr  gehört  eher  zur 
Ausnahme,  und  insofern  ist  die  Vorhersage  keine  günstige.  Freilich 
kann  das  Leben  lange  Zeit  erhalten  bleiben.  Je  schneller  und  hoch- 
gradiger Abmagerung  um  sich  greift,  und  je  ernscer  und  schwerer 
zugänglich  die  Grundursachen  sind,  um  so  trüber  gestalten  sich  auch 
die  prognostischen  Aussichten. 


VI.  Therapie.  Bei  jeder  Art  von  Harnruhr  regle  man  zunächst 
Nahrung  und  Lebensweise.  Albuminate  und  Kochsalz  sollen  nur 
in  beschränktem  Maße  genossen  werden,  da  sie  nach  Untersuchungen 
von  Hirschfeld  und  Tullquist  die  Polyurie  steigern.  Den  Durst  suche 
man  durch  langsames  Zergehen  von  Eisstückchen  im  Munde  und 
durch  Fruchtlimonaden  zu  bekämpfen.  Auch  soll  der  Kranke  einer 
lebhaften  Durstempfindung  mit  möglichster  Zurückhaltung  nach- 
geben. Körperliche  und  geistige  Überanstrengungen  sind  zu  meiden. 
Der  Kranke  nehme  wöchentlich  mindestens  zwei  lauwarme  Bader 
von  33  bis  35°  C und  trage  dünne  wollene  Unterkleider , um  sich 

vor  Erkältung  zu  schützen.  . t 

Eine  kausale  Behandlung  kommt  vor  allem  bei  byphilis 
in  Frage.  Denwtc  beispielsweise  heilte  einen  mit  Syphilis  behafteten 
6jährigen  Knaben  mittelst  Schmierkur  und  einen  gleich  günstigen 
Erfolg  hatten  v.  Höslin,  Suruktschi , v.  '/Assi  und  Bandler. 

Bestehen  kausale  Indikationen  nicht,  so  würde  ich  in  erster 
Linie  Antipyrin  empfehlen,  dessen  heilsamen  Einfluß  ic  i zmis 
fand  und  späterhin  O/nt»  und  Juhel-Bcnoy  bestätigten.  Auch  von 
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Phenazetin  sah  ich  gute  Erfolge, 
Salizylsäure  unwirksam  fand. 

Rp.  Antipyrini  l'O,  oder 

Sacchari  0’5. 

31.  f.  p.  d.  t.  d.  Xr.  X. 

S.  3stündlich  1 Pulver 
zu  nehmen. 


während  ich  Laktophenin  und 


Rp.  Phenacetini  l’O, 
Sacchari  O’o. 

31.  f.  p.  d.  t.  d.  Xr.  X. 

S.  3mal  täglich  1 Pulver. 


Viel  weniger  verläßlich  erscheint  der  Gebrauch  einer  Verbin- 
dung von  Opium  und  Plumbum  aceticum,  von  Strychninum 
nitricum  und  Extractum  Secalis  cornuti. 


Rp.  Plumbi  acetici  O’Oo,  oder 
Opii  0’03, 

Sacchari  O’o. 

31.  f.  p.  d.  t.  d.  Xr.  X. 

S.  3stiindlich  1 Pulver. 


Rp.  Strychnini  nitrici  O’l, 
Glycerini, 

Aquae  destiUatae  an.  Ö’O. 
31DS.  Täglich  Spritze 

unter  die  Haut  zu  spritzen. 


oder  Rp.  Extracti  Secalis  cornuti  o’O, 

Pulv.  radicis  et  succi  Liquiritiae  q.  s.  utf.pil.  Xr.  50. 
PS.  3mal  täglich  1 Pille  zu  nehmen. 


Außerdem  sind  namentlich  häufig  Nervina  verordnet  worden,  beispielsweise  Radix 
Valerianae,  Tinctura  Yalerianae  aetherea,  Extractum  Valerianae  (bis  20'0  täglich), 
Bromkalium.  Arsenik,  Zincum  valerianicum , Extractum  Belladonnae,  Tinctura  Castorei 
und  Tinctura  Asae  foetidae. 

Manche  Ärzte  wollen  mit  Erfolg  Narkotika  verordnet  haben.  Brackmann, 
Clowes  und  Messen  empfehlen  Amylenum  hydratum  (l'O  — 1 — 2inal  täglich)  und 
Clowes  Paraldehydnm  (l'O  — 2mal  täglich). 

Mitunter  will  man  von  Diaphoreticis  gute  Erfolge  gesehen  haben.  Man  hat 
namentlich  Pilocarpinum  hydrochloricnm  und  Schwitzbäder  benutzt. 

Unter  den  Adstringentien  hat  man  außer  Plumbum  aceticum  auch  noch  Aci- 
dum tannicum  versucht. 

Auch  Resorbentien,  namentlich  Jodkalium  wurden  verordnet. 

Von  Desinfizientien  kommen  besonders  Acidum  carbolicum , Kreosot  und 
Natrium  salicylicum  zur  Verwendung. 

Manche  Ärzte  verordnen  Balsamika,  beispielsweise  Oleum  Terebintliinae  und 
Baisamum  Copaivae. 

Burgew  berichtet  über  wesentliche  Besserung  der  Harnruhr  unter  dem  Gebrauche 
von  Hydrargyrnm  chloratum,  und  selbst  mit  Acidum  nitricum  will  man  Er- 
folge erzielt  haben. 

Schmidt  sah  als  Ursache  der  Harnruhr  Hyperämie  der  Nieren  an  und  verordnete 
daher,  um  eine  Hyperämie  in  anderen  Gebilden  hervorzurufen,  Podophyllin  und 
Schwitzkuren. 

Clarke  will  durch  Nebennierengewebe  des  Schafes  guten  Erfolg  erzielt  haben. 

Posner  wandte  Bergmannsche  Kautabletten  an,  welche  die  Speichelmenge 
täglich  auf  300  cm3  erhöhten , während  die  Harnmenge  von  7000  auf  3000  cm 3 sank. 

Seidel  und  Weif z sahen  von  der  Anwendung  des  galvanischen  Stromes 
auf  Rückenmark  und  Nierengegend  Erfolg.  Auch  hat  man  die  Medulla  oblongata,  das 
Halsmark,  den  Halsvagus  und  den  Sympathikus  mit  dem  galvanischen  Strome  behandelt.  f 


9.  Oxalurie. 

I.  Symptome  und  Diagnose.  Von  englischen  Ärzten,  aber  auch  von  Cantani, 
rimavera  und  Pfeiffer  ist  behauptet  worden,  daß  es  eine  Stoffwechselkrankheit  gebe, 
welche  zu  vermehrter  Ausscheidung  von  Oxalsäure  durch  den  Harn  führe. 
- an  nannte  sie  Oxalurie,  brachte  sie  bald  zu  Gicht,  bald  zu  Diabetes  mellitus  in  Be- 
zm  ning  und  ließ  sie  unter  schweren  Erscheinungen  von  seiten  des  Magens  und  Darmes 
V .vspepsie , Ruktns,  Elatulenz),  der  Gesehleehtswerkzenge  (Impotenz)  und  des  Nerven- 
systemen (Neuralgien,  Rücken-  und  Lendenschmerzen,  Schwäche  der  Beine,  Verstim- 
mung  und  Selbstmordgedanken)  verlaufen.  Deutsche  Ärzte  haben  sich  der  Oxalurie 
gegenüber  fast  ausnahmslos  ablehnend  verhalten;  auch  die  neuesten  deutschen  Forscher 
1 Ausnahme  von  Pfeiffer  erkennen  diese  Stoffwechselkrankheit  nicht  an.  Und  in  der 
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der  d\mTüd  n b d An.ha"gern  der  Oxalurie  fast  immer  genaue  Bestimmungen 
vlrth  d“,nayn  au.sßesehiedenen  Oxalsäuremenge,  deren  Gewicht  unter  gesunden 
Verhältnissen  durchschnittlich  0 02  ff  am  Tage  beträgt.  In  der  Hegel  haben  sich  die 
Anhänger  der  Oxalurie  aut  eine  mikroskopische  Abschätzung  des  Harnsedimentes  von 
oxalsaurem  ka  k beschränkt,  obschon  es  bekannt  ist,  daß  dio  Ausscheidung  von  Kri- 
hange*  dea  °xalsauren  Kalkes  z“  der  Oxalsäureinenge  im  Harne  in  keinem  Zusammen- 


Kristalle 


( COO. 

des  oxalsauren  Kalkes,  j|  ^CaJ  , sind  mikroskopisch  leicht 


^COO 


zu  erkennen.  Am  häufigsten  stellen  sie  Quadratoktaeder  oder  Briefkuvertformen  dar 
seltener  bekommt  man  es  mit  viereckigen  Säulen  zu  tun,  welche  beiderseits  pyra- 
midale  Endflächen  zeigen;  noch  seltener  kommen  Scheiben-,  Sanduhr-  oder  Dumbbel- 
formen  vor  (vergl.  Fig.  33).  Zuweilen  bilden  die  Kristalle  viereckige  Täfelchen  mit  ab- 
geschrägten Ecken. 


Fig.  33. 


Jiristal/formen  des  oxalsauren  Kalkes.  In  der  Mitte  die  gewöhnliche  Oktuüdi  rform , an  den 
Kündern  Säulen-,  Scheiben-,  Sanduhr-,  Dumbbelformen.  Vergr.  Z75fach. 

(Nach  eigenen  Präparaten.) 


Chemisch  sind  Kristalle  von  oxalsaurem  Kalk  dadurch  gekennzeichnet,  daß  sie 
sich  nicht  in  Wasser  und  im  Gegensatz  zu  gewissen  ähnlichen  Formen  der  phosphor- 
sauren Ammoniakmagnesia  auch  nicht  in  Essigsäure  lösen,  während  sie  bei  Zusatz  von 
Mineralsäuren  schwinden. 

II.  Ätiologie.  Vorübergehend  findet  man  Kristalle  von  oxalsaurem  Kalk  im  Harne 
sehr  reichlich  nach  dem  Genüsse  von  Speisen,  welche  reich  an  Oxalsäure  sind,  wie 
Sauerampfer,  Sauerklee,  Trauben,  Spinat,  Petersilie,  Sellerie  und  Pastinak.  Unter  den 
Getränken  zeichnen  sich  Kakao  und  Tee  durch  hohen  Oxalsöurogehalt,  aus. 

Auch  nach  Einführung  gewisser  Arzneimittel  tritt  Steigerung  der  Oxalsäure- 
menge im  Harne  ein,  z.  B.  nach  Bhabarbcr,  Scilla  und  Valeriana. 

Mitnnter  hat.  man  bei  Ikterus  und  Diabetes  mellitus  vermehrte  Ausschei- 
dung von  Oxalsäure  beschrieben.  Bei  Ikterus  zeigen  die  Kristalle  häufig  gelbe  Farbe. 

Nach  älteren  Angaben  soll  der  Genuß  von  kohlensäurehaltigen  Getränken 
(Sodawasser,  Champagner,  Sauerbrunnen),  doppeltkohlensaurem  Natron,  Kalkwasser  und 
auch  von  Zucker  dio  Ausscheidung  des  oxalsauren  Kalkes  erhöhen,  doch  ist  dem  von 
Filrltrirtffcr  widersprochen  worden. 
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Nicht  regelmäßig  tritt  eine  Vermehrung  im  Fieber  und  bei  Atmungsstö- 
rungen ein. 

UI.  Therapie.  Die  Behandlung  ist  eine  rein  kausale.  Salkoivski , der  die  im 
Körper  gebildete  oder  endogene  Oxalsäure  von  den  Nukle'inkörpern  der  Nahrung  her- 
leitet, rät  zu  einer  an  Nukle'inkörpern  armen  Nahrung.  Nach  Lommel  stammt  die  endo- 
gene Oxalsäure  ans  Leimkörpern  her,  und  auch  diese  wird  man  daher  bei  Oxalurie  ver- 
meiden lassen.  Um  ein  Ausfallen  der  Oxalatkristalle  im  Harne  und  damit  Steinbildung 
zu  verhindern , mache  man  den  Harn  durch  reichliche  Fleischkost  stark  sauer  und 
gebe  eine  an  Kalk  arme,  dagegen  an  Magnesia  reiche  Nahrung. 


10.  Phosphaturie. 

Nicht  selten  entleeren  namentlich  nervöse  Personen  einen  blaßgelben,  milchig- 
trüben  Harn,  der  oft  von  Nichtärzten  für  eiweißhaltig  gehalten  wird.  Kocht  man  den  Harn, 
dessen  Keaktion  bald  schwach  sauer,  bald  neutral  oder  alkalisch  ist,  so  trübt  er  sich  noch 
stärker,  doch  tritt  bei  Zusatz  von  Essigsäure  oder  Salpetersäure  vollkommene  Klärung 
ein.  Die  Trübung  bestand  also  aus  Phosphaten,  welche  sich  bald  schon  innerhalb  der 
Harnblase,  bald  aber  erst  kurze  Zeit  nach  Entleerung  des  Harnes  niedergeschlagen 
hatten.  Die  Phosphate  bestehen  aus  basisch  phosphorsaurem  Kalk  [Ca3(P04)2]  und 
basisch  phosphorsaurer  Magnesia  [Mg3  (P04)2],  Neben  ihnen  kommen  häufig  noch  kohlen- 
saurer Kalk  und  kohlensaure  Magnesia  vor.  Man  hat  diesen  Zustand  Phosphaturie  ge- 
nannt. Außer  bei  nervösen  Personen  wurde  Phosphaturie  auch  noch  bei  Diabetes  mellitus, 
chronischer  Lungentuberkulose,  Dyspepsie  und  Paralysis  agitans  beobachtet.  Man  darf 
aus  diesem  Vorkommnisse,  welches  von  rein  physikalischen  Eigenschaften  wie  von  der 
Menge  der  Basen,  von  der  Reaktion  und  dem  Kohlensäuregehalte  des  Harnes  abhängig  ist, 
niemals  auf  eine  vermehrte  Ausscheidung  von  Phosphaten  schließen.  Überhaupt  ist 
über  Phosphaturie  infolge  von  vermehrter  Phosphatausscheidung  durch  den  Harn  nichts 
Sicheres  bekannt.  Bei  Säuglingen  beobachtete  Soctber  neben  Phosphaturie  erhöhte 
Calciumausscheidung  durch  den  Harn.  Oft  tritt  eine  Ausscheidung  von  Phosphaten 
anfallsweise  auf.  Man  bekämpft  sie  am  zweckmäßigsten  durch  Urotropin  (0'5  — 3mal 
täglich)  oder  durch  längeren  Gebrauch  von  Acidum  hydrochloricum  dilutum  und 
durch  den  Genuß  von  Säuerlingen,  z B.  Apollinaris  und  Selterserwasser.  Bei  Phos- 
phaturie der  Säuglinge  mit  vermehrter  Kalkausscheidung  empfahl  Soetber , kalkreiche 
Kost  (Milch,  Eier,  Obst)  zu  beschränken  und  durch  kalkarme  Nahrung  (Kartoffeln, 
Körnerfrüchte,  Fleisch)  zu  ersetzen. 


11.  Cystinurie. 

I.  Ätiologie.  Cystinurie  bedeutet  ihrem  Namen  entsprechend  eine  Ausscheidung 
von  Cystin  durch  den  Harn. 

Cystinurie  ist  eine  seltene  Stoffwechselkrankheit,  denn  Simon  konnte  im 
Jahre  1900  nur  107  Beobachtungen  aus  der  Literatur  sammeln. 

Am  häufigsten  werden  Männer  von  Cystinurie  betroffen.  Unter  107  Kranken 
von  Simon  fanden  sich  67-4%  Männer  und  nur  32'6%  Frauen. 

Cystinurie  kommt  zwar  in  jedem  Lebensalter  vor,  am  häufigsten  jedoch 
zwischen  dem  20.  30sten  Lebensjahre.  Unter  107  Cystinurikern  waren  nur  3 älter 
als  50  Jahre.  Die  jüngste  Beobachtung  betraf  ein  Kind  ‘von  l3/4  Jahren  (Abderhalden). 

Man  muß  zwischen  einer  erblichen  und  erworbenen  Cystinurie  unter- 
scheiden. Erbliche  Cystinurie  fand  Simon  bei  21-1%  der  Kranken.  Cohn  beispiels- 
weise beschrieb  Cystinurie  bei  einer  Mutter  und  ihren  6 Kindern. 

Die  meisten  Beobachtungen  stammen  aus  Deutschland,  England  und  Frankreich. 

Die  Ursachen  der  Cystinurie  bleiben  vielfach  unerkannt  — kryptogenetische 
Cystinurie,  namentlich  gilt  dies  für  die  erbliche  Form. 

Mitunter  sah  man  sie  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  auftreten,  bei- 
spielsweise bei  akutem  Gelenkrheumatismus  und  Syphilis. 

Marowski  beschrieb  Cystinurie  bei  Leberkirrhose. 

Symptome.  Wenn  der  Harn  in  größerer  Menge  Cystin  enthält,  so  fällt  dieses, 
enn  auch  nicht  regelmäßig,  zum  Teil  als  Cystinsedim en  t aus,  während  ein  anderer 
Tnt'  llm  {tarne.  8e*®st  bleibt.  Cystin  bildet  bei  mikroskopischer  Untersuchung  sechsseitige 
‘ ^ils  vere’nzelt,  teils  in  mehr  oder  minder  umfangreichen  Durchwachsungen 
Geschieben  zahlreich  beieinander  liegen  (vergl.  Fig.  34  auf  S.  266).  In  Lösung 
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gebliebenes  Cystin  läßt  sieh  dadurch  zur  Ausscheidung  bringen,  daß  nian  dem  Harne 
Essigsäure  zusetzt.  Da  Cystin  außer  Stickstoff  auch  noch  sehr  viel  Schwefel  enthält, 
so  beobachtet  man  eine  reichliche  Ausscheidung  von  Schwefelblei , wenn  man  cystin- 
haltigem  Harn  Bleioxyd  hinzusetzt  und  ihn  dann  mit  Kalilauge  kocht.  Auch  kann 
man  den  reichen  Schwefelgehalt  des  Cystins  nach  Jul.  Müller  dadurch  nachweisen, 
daß  man  Cystinkristalle  durch  Erwärmen  mit  Kalilauge  löst,  mit  Wasser  verdünnt 
und  eine  Lösung  von  Nitroprussidnatrium  hinzusetzt.  Es  tritt  dann  die  violette  Schwefel- 
reaktion ein. 

Neben  Cystin  wurden  mehrfach  Leuzin  und  Tyrosin  im  Harne  gefunden 
(Moreigne,  Abderhalden  & Schittelhelm). 

Die  Harnmenge  ist  bei  Cystinurie  bald  unverändert,  bald  vermehrt,  bald  ver- 
mindert. Die  Harnfarbe  sieht  meist  hellgrünlichgelb  aus.  Die  Reaktion  ist  schwach 
sauer  oder  neutral  und  der  Geruch  unverändert;  von  Prout  wurde  er  jedoch  als  an 
den  Geruch  von  faulem  Kote  erinnernd  beschrieben.  Bei  Zersetzung  des  Harnes  tritt 
Geruch  nach  Schwefelwasserstoff  ein,  welcher  sich  auch  an  dem  frischen  Harne  hervor- 


Fig.  3«. 


Cystin/crista/le.  Vergr.  275fach.  (Nach  eigenen  Präparaten.) 


rufen  läßt,  wenn  man  ihm  Zink  und  Salzsäure  zufdgt.  Bei  manchen  Kranken  zeigten 
sich  Stickstoffausscheidung,  Harnstoff  und  noch  öfters  Harnsäure  vermindert,  doch  konnte 
ein  Zusammenhang  mit  der  Cystinurie  nicht  bewiesen  werden.  Dagegen  fand  sich  olt 
Vermehrung  der  Schwefelsäure;  in  einer  Beobachtung  von  Niemann  nahmen  stets 
Schwefelsäure  und  Cystin  gleichzeitig  an  Menge  zu.  Moreigne  fand  eine  absolute  \ er- 
minderung  des  vollständig  oxydierten  Schwefels  und  eine  relative  \ erininderung  des 
unvollständig  oxydierten  Schwefels  im  Harne.  Die  täglich  ausgeschiedene  Cystinmenge 

schwankt  zwischen  Spuren  und  Vbff.  , 

Heule  und  lUirtelt  fanden,  daß  der  Nachtharn  mehr  Cystin  enthalt  als  der 
Tagesharn,  doch  will  Ebstein  in  einer  Beobachtung  gerade  das  Gegenteil  nachgewiesen 
haben.  Während  Härteln  und  Monier  keine  Beeinflussung  der  Cystinansschpidung  dur  h 
die  Nahrung  nachzuweisen  vermochten,  sahen  Abnberg  hohn)  bei  Eiweißkost  das 
t'vstin  die  doppelte  Menge  (etwa  10)  wie  bei  stickstofffreier  Kost  erreichen.  hbi  h 
berichtet,  daß  sich  nach  dem  Genüsse  eines  Linsengerichtes  die  Cystinmenge  ver- 

,C  r.  Udrdnnkg  und  fast  gleichzeitig  Hrieger  d ‘ £ 

Harne  Diamine  (Kadaverin  oder  Pentamethylendiamin  und  Putreszin  oder  T.tra 
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methylendiamin)  und  ebenso  im  Kote  nach,  doch  handelt  es  sich  durchaus  nicht  um  ein 
regelmäßiges  Vorkommnis.  Mor  eigne,  Cohn  und  Alsberg  d-  Folin  beispielsweise  fanden 
keine  Diamine. 

Man  muß  zwischen  einer  akuten  und  chronischen  Cystinurie  unterschei- 
den ; die  erstere  zieht  sich  nur  über  wenige  Tage  oder  Wochen , die  letztere  mitunter 
über  mehrere  Jahrzehnte  hin.  Allmählich  kann  Cystinurie  von  selbst  aufhören. 

Personen  mit  Cystinurie  erfreuen  sich  mitunter  des  besten  Wohlbefindens ; so  daß 
das  Leiden  nicht  selten  rein  zufällig  entdeckt  wird. 

Manche  klagen  über  Gelenkschmerzen,  welche  fast  an  Gicht  erinnern. 

Ein  von  Loebisch  behandelter  Kranke,  ein  Arzt  aus  Rhode  Island,  litt  an  Ver- 
dauungsstörungen. 

Mitunter  stellen  sich  Erscheinungen  von  Pyelitis  oder  Urocvstitis  ein,  die 
vielleicht  mit  Reizung  der  Schleimhäute  durch  Diamine  im  Harne  Zusammenhängen. 

Bei  vielen  Kranken  ist  es  zur  Bildung  von  Cystinsteinen  in  dem  Nierenbecken 
oder  in  der  Harnblase  gekommen,  die  zeitweise  zu  Harnsteinkoliken  führen  und  eben- 
falls Pyelitis  und  Urocystitis  verursachen. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen laufen  auf  Störungen  hinaus,  welche  etwaige  Cystinsteine  an  den  Uarnwegen 
und  der  Niere  hervorgerufen  haben.  Abderhalden  beschrieb  bei  einem  Kinde  Cystin- 
inkrustationen an  Leber  und  Nieren. 

Die  Entstehung  der  Cystinurie  wurde  wegen  des  Vorkommens  von  Dia- 
minen im  Harne  und  Kote  von  Baumann  d ■ v.  UdrdnsJcy  auf  eine  Darmmykose  zurück- 
geführt. Es  sollten  gewisse  Bakterien  im  Darme  krankhafte  Umsetzungen  der  Eiweiß- 
körper und  dabei  die  Bildung  von  Cystin  zuwege  bringen.  Diese  Anschauung  mußte 
aber  wieder  aufgegeben  werden,  als  es  sich  zeigte,  daß  Diamine  durchaus  nicht  regel- 
mäßig im  Harne  und  Kote  bei  Cystinurie  Vorkommen. 

Unumstößlich  sicher  ist  es,  daß  Cystin  aus  einer  Umsetzung  von  Eiweißkörpern 
entsteht,  und  zwar  handelt  es  sich  bei  Cystinurie  um  eine  Verlangsamung  des  Stoff- 
wechsels und  Herabsetzung  der  Oxydationsprozesse.  Man  kann  die  Cystinurie  nicht  nur 
als  eine  Stofl'wechselstörung  der  Eiweißkörper,  sondern  noch  genauer  als  Störung  des 
Aminosäurestoff  Wechsel  s bezeichnen.  Wahrscheinlich  ist  dabei  die  Leber  betei- 
ligt. AVie  aber  die  Stofl'wechselstörung  zustande  kommt,  bedarf  noch  der  Aufklärung. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Cystinurie  ist  leicht,  wenn  man  in  einem 
Harnsedimente  die  sechsseitigen  Tafeln  von  Cystinkristallen  zu  sehen  bekommt. 
Abwechslungen  mit  den  ebenfalls  sechsseitigen  Tafeln  der  Harnsäure  sind  nicht  möglich, 
weil  Cystinkrisfalle  beim  Erhitzen  mit  Salpetersäure  und  Ammoniak  keine  Murexid- 
probe geben. 

Da  Cystinurie  zuweilen  auch  ohne  Ausscheidung  von  Cvstink ristallen  be- 
steht oder  Tage  mit  und  ohne  Ausscheidung  von  Cystinkristallen  miteinander  ab- 
wechseln, so  muß  man.  wenn  Arerdacht  auf  Cystinurie  besteht,  dem  Harn  Essigsäure 
hinzusetzen,  um  Cystinkristalle  zur  Ausscheidung  zu  bringen. 

Die  Vermutung,  es  könnte  sich  um  Cystinurie  handeln,- muß  jedesmal  dann 
aultauchen,  wenn  sieh  großer  Schwefelgehalt  des  Harnes  nachweisen  läßt  oder 
alkalisch  zersetzter  Harn  nach  Schwefelwasserstoff  riecht.  Besonders  verdächtig 
muß  letzterer  Umstand  dann  erscheinen,  wenn  der  Harn  frei  von  Eiweiß  ist. 


A.  Prognose.  Die  Prognose  der  Cystinurie  ist  gut,  solange  keine  Entzündung 
der  Harnwege  und  keine  Cystinsteiubildung  besteht,  im  anderen  Falle  drohen  dem 
Kianken  mannigfaltige  Gefahren,  namentlich  Urosepsis  und  Nierenvereiterung. 

A I.  Therapie.  Cantani  legt  das  Hauptgewicht  bei  der  Behandlung  der  Cystin- 
une  auf  vorwiegende  Fleischnahrung  (Fleisch,  Fische,  Eier)  und  auf  den  Genuß  von 
eischsuppen  und  grünen  Gemüsen,  jedoch  sprechen  die  früher  erwähnten  Beobach- 
ungen von  Absberg  & Föhn  eher  für  eine  Bevorzugung  stickstofffreier  Nahrung, 
assen  sich  im  Harne  und  Kote  Diamine  nachweisen,  so  suche  man  den  Darm  gründlich 
urch  Kalomel,  Naphthalin,  Salol  und  Darminfusionen  mit  AVasser  zu 
aesinfizreren.  Als  Arzneien  werden  Acidum  nitricum  dilutum  (5'0  : 200  — 2stünd- 
it  locw  ) und  eine  Verbindung  von  Acidum  nitricum  dilutum  mit  Acidum 
y rochloricum  dilutum  (aa.  2\5  : 200  — 2stünd!ieh  15  cm3)  und.  von  Mester 
> u ui  praecipitatum  (10 — 2'0  täglich)  empfohlen.  Ebstein  sah  bei  einem  Syphi- 
litischen Cystinurie  nach  einer  Quecksilberkur  schwinden. 
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12.  Alkaptonurie. 

Bei  Alkaptonurie  wird  der  Ilarn  meist  hellgelb  und  klar  entleert  , bräunt  sich 
aber  beim  Stehen  an  der  Luft,  wenn  er  alkalisch  wird,  mehr  und  mehr  und  färbt  sich 
schließlich  burgunderfärben.  Wesentlich  seltener  wird  bereits  brauner  Harn  ausgeschie- 
den. Wäschestücke,  welche  von  Harn  durchnäßt  werden,  gewinnen  bräunliche  Farbe 
und  zerfallen  allmählich.  Bei  Zusatz  von  Kalilauge  bräunt  sich  der  Harn  sofort,  und 
beim  Schütteln  nimmt  er  eine  schwarzbraune  Färbung  an.  Zugleich  findet  eine  lebhafte 
Absorption  von  Sauerstoff  statt,  welche  daran  erkennbar  ist.  daß,  wenn  man  nach  Kali- 
laugenznsatz  die  Öffnung  des  ßeagensgläsehens  mit  dem  Daumen  verschließt  und  den 
Harn  schüttelt , der  Daumen  infolge  von  Absorption  des  Sauerstoffes  angezogen  wird. 
Eisenchlorid  färbt  den  Harn  bläulich.  Der  Harn  reduziert  alkalische  Kupferlösung  beim 
Erhitzen,  desgleichen  ammoniakalisehe  Silberlösung  in  der  Kälte,  ist  aber  im  Gegensatz 
zu  Traubenzucker  auf  die  Polarisationsebene  unwirksam. 

Von  Baumann  <f ■ Wolkow  wurde  zuerst  Homogentisinsäure  ausnahmslos 
im  Harne  bei  Alkaptonurie  nachgewiesen.  Daneben  findet  sich  die  zuerst  von  Kirk  dar- 
gestellte Urole  uzinsäure.  Man  nennt  diese  beiden  Säuren  auch  Alkaptonsäuren. 

Der  Prozentgehalt  der  täglich  ausgeschiedenen  Alkaptonsäuren  pflegt  zwischen! 
0'2 — 0'4#/o  zn  schwanken,  während  die  Tagesmenge  bis  16  8 g ansteigen  kann  (Schümm). 
Eiweißreiche  Nahrung  erhöht  die  Ausscheidung  der  Homogentisinsäure;  namentlich  nimmt 
sie  nach  Kaseinzufuhr  zu  (Falla).  E.  Meyer  fand,  daß  der  Ham  um  so  mehr  Homo- 
gentisinsäure enthält,  je  saurer  seine  Reaktion  ist. 

Die  Stickstoffausscheidung  durch  den  Harn  erfahrt  keine  Veränderung. 
Mehrfach  wurde  die  Harnsäure  vermindert  gefunden  (Kirk,  Embden),  doch  betont 
Garrod,  daß  sie  bei  Alkaptonurie  nur  schwer  ausfällt. 

Die  Ammoniakausscheidung  fand  zwar  E.  Meyer  im  Harne  nicht  erhöht, 
woraus  er  den  Schluß  zieht,  daß  die  Homogentisinsäure  keine  giftigen  Eigenschaften 
auf  den  Körper  entfalte,  doch  ist  von  Schümm  erhöhte  Ammoniakausscheidung  beob- 
achtet worden. 

Die  klinische  Beobachtung  lehrt,  daß  Alkaptonurische  von  Beschwerden  frei  zu 
sein  pflegen  und  den  Zustand  Jahrzehnte  ohne  Nachteile  vertragen.  Nur  ein  von  Stange 
beobachteter  Kranke  klagte  über  Schmerzen  in  der  Harnröhre  und  Harnblasengegend, . 
vielleicht,  weil  er  sehr  große  Mengen  von  Homogentisinsäure  ausschied. 

Alkaptonurie  wurde  zuerst  von  Boedekcr  im  Jahre  1859  beschrieben.  Sie  stellt 
entweder  einen  vorübergehenden  Zustand  dar,  welcher  in  wenigen  Tagen  verschwindet, 
oder  zieht  sich  über  viele  Jahre,  selbst  Jahrzehnte  hin,  so  daß  man  eine  akute  und 
chronische  Alkaptonurie  zu  unterscheiden  hat. 

Häufig  ist  sie  ein  erbliches  oder  familiäres  Leiden.  Garrod  beobachtete' 
sie  unter  3 Familien  bei  7 Personen.  Garrod  und  E.  Meyer  sahen  Kinder  an  Alkap- 
tonurie leiden,  deren  Eltern  blutsverwandt  waren. 

Erworbene  Alkaptonurie  hat  man  bei  chronischer  Lungentuberkulose  (Eich- 
horst <£■  t.  Moraczeicski),  Leberkirrhose,  Zuckerharnruhr  (Geiger),  Pyonephrose  (Slosej 
und  fieberhaftem  Magenkatarrh  (Hirsch)  beschrieben. 

Alkaptonurie  ist  eine  Stoffwechselstörung  im  Abbau  der  Eiweißkörper, 
und  zwar  in  ihrer  aromatischen  Gruppe.  Als  Muttersubstanz  der  Homogentisin- 
säure sind  die  beiden  aromatischen  Aminosäuren,  das  Tyrosin  und  Phenylalanin  anzu- 
sehen. Es  läßt  sich  Alkaptonurie  als  eine  Stoffwechselstörung  bezeichnen,  bei  welcher 
der  Körper  die  Fähigkeit  verloren  hat,  den  homozyklischen  Komplex  des  Eiweißmoleküls, 
also  den  Tyrosin-  und  Phenylalaninkern  weiter  als  bis  zur  Homogentisinsäure  abzubauen. 

Wie  diese  Störung  zustande  kommt,  ist  noch  unbekannt.  Die  Annahme  von 
Baumann  dk  Wolkow,  es  könnte  sich  um  krankhafte  Baktorienwirkungen  im  Darme 
handeln,  hat  sich  nicht  bestätigt.  Offenbar  bestehen  Störungen  im  intermediären  Eiweiß- 
stoffwechsel. _ .... 

Einer  besonderen  Behandlung  bedarf  die  Alkaptonurie  nicht,  denn  sie  ist  ein  harm- 
loses und  dem  Körper  unschädliches  Vorkommnis  von  mehr  theoretischem  als  ärztlich 
praktischem  Interesse. 


13.  Melanurie 

Melanurie  ist  keine  selbständige  Stoffwechselkrankheit,  sondern  ein  Symptom, 
welches  man  am  häufigsten  bei  melanotischen  Neoplasmen,  namentlich  bei  Meinno- 
saikomen  zu  sehen  bekommt.  Sie  kann  daher  für  die  Diagnose  verborgener  l’igment- 
geschwiilste  wichtig  werden.  Freilich  muß  man  wissen,  daß  Dressier  Melanurie  auch  bei 
Marasmus  ohne  Pigment  krebs  und  Lrichtenstern  bei  nicht  pigmentiertem  Krebs  «los 


Glaukosurie.  Hy droth ionur i e. 


269 


Malens  und  der  Leber  auftreten  sahen.  In  seltenen  Fällen,  wie  deren  einen  Finkeier 
beschrieb  und  auch  ich  selbst  kürzlich  auf  der  Züricher  Klinik  behandelte,  ist  der  Harn 
deich  bei  der  Entleerung  melaninhaltig  und  schwarz  verfärbt,  in  der  Hegel  wird  er  je- 
doch hell  «-elassen  und  dunkelt  erst  an  der  Luft  allmählich  nach,  wobei  er  mehr  und 
mehr  schwarze  Massen  als  Sediment  ansfallen  läßt.  Sofort  nimmt  er  schwarze  Farbe 
■m  wenn  man  ihm  oxydierende  Substanzen  hinzufügt  und  ihn  beispielsweise  mit  Salz-, 
Schwefel-,  Salpetersäure  oder  chlorsaurem  Kali  erhitzt  oder  ihm  verdünnte  Schwefel- 
säure chromsaures  Kali  oder  Chromsäure  zusetzt.  Auch  beim  Zufiigen  von  Eisen- 
chlorid zum  Harne  tritt  sogleich  schwarze  Farbe  ein  (v.  Jaksch),  während  sich  nach 
Zusatz  von  Bromwasser  zunächst  ein  gelber,  bald  aber  schwarz  werdender  Niederschlag 
im  Harne  bildet  (Zeller).  Der  Harn  enthält  also  unter  solchen  Umständen  ein  Chro- 
nmgen,  aus  welchem  sich  erst  durch  Oxydation  Melanin  bildet.  Nicht  selten  wechseln 
Zeiten  von  Melanurie  mit  solchen  ab,  in  welchen  der  Harn  von  Melanin  frei  ist. 
Pribram  & Ganghofner  nehmen  an,  daß  bei  Pigmentgeschwülsten  Melanin  in  das 
Blut  aufgenommen,  hier  wieder  reduziert  und  mit  dem  Harne  ausgeschieden  wird,  in 
welchem  es  durch  Oxydation  beim  Stehen  an  der  Luft  oder  durch  die  vorhin  ange- 
führten Oxydationsmittel  wieder  in  Melanin  umgewandelt  wird. 

Melanurie  als  solche  hat  weder  Gefahren  noch  besondere  Störungen  im  Gefolge 
und  bedarf  daher  auch  keiner  Behandlung. 

Primavera  behauptet,  daß  ähnliche  Erscheinungen  im  Harne  auch  nach  der  Ein- 
nahme von  Gerbsäure  oder  bei  Zusatz  derselben  zu  Harn  eintreten. 


14.  Glaukosurie. 

Indikanreiclie  Harne  bieten  mitunter  gleich  bei  der  Entleerung  eine  grünliche, 
bläuliche  oder  blauschwarze  Farbe  dar;  häufiger  freilich  geschieht  es,  daß  der  Harn 
erst  beim  Stehen  an  der  Luft  bläuliche  Farbe  annimmt  und  ein  blaues  Sediment  von 
ausgeschiedenem  Indigo  absetzen  läßt.  Dergleichen  findet  sich  namentlich  bei  asiatischer 
Cholera  und  nach  starken  Durchfällen  überhaupt,  z.  B.  bei  Brechdurchfall  der  Kinder. 
Nicht  verwechseln  darf  man  den  Zustand  mit  der  blaugrünen  Farbe  des  Harnes,  welche 
sich  nach  Einnahme  von  Methylenblau  einstellt.  Senator  beobachtete  in  einem  Falle, 
daß  der  anfänglich  hell  gelassene  Harn  an  der  Luft  nachdunkelte  und  sich  beim  Kochen 
mit  Salpetersäure  schwarz  färbte.  Es  lag  daher  nahe,  nicht  an  Indikanurie,  sondern  an 
Melanurie  zu  denken,  doch  gab  der  Harn  keine  Farbenänderung  bei  Zusatz  von  Eisen- 
chlorid oder  Bromwasser.  Selbstverständlich  ist  Glaukosurie  keine  selbständige  Stoff- 
wechselkrankheit, sondern  nur  ein  Symptom,  das  einer  besonderen  Behandlung  nicht  bedarf. 


15.  Hydrothionurie. 

Bei  Hydrothionurie  kommt  es  zur  Ausscheidung  von  Schwefelwasserstoff  durch 
den  Harn.  Bei  reichem  Schwefelwasserstoffgehalte  nimmt  die  Nase  bereits  den  Geruch 
nach  faulen  Eiern  wahr,  sonst  weist  man  das  Gas  in  der  Weise  nach,  daß  man 
Harn  in  ein  Becherglas  füllt  und  unter  gelindem  Erwärmen  Fließpapier,  welches  in 
eine  Lösung  von  Plumbum  aceticum  getaucht  war,  darüber  hält,  worauf  sich  bei  Gegen- 
wart von  Schwefelwasserstoff’  das  Papier  unter  Bildung  von  Schwefelblei  bräunen  oder 
schwärzen  wird. 

Man  muß  sich  bei  Erkennung  von  Hydrothionurie  vor  einer  nachträglichen  Zer- 
setzung des  Harnes  und  Bildung  von  Schwefelwasserstoff  hüten,  -wie  man  dergleichen 
in  eiweiß-  und  cystinhaltigen  Harnen  zu  sehen  bekommt. 

In  manchen  Fällen  scheint  Schwefelwasserstoff  im  Harne  aus  dem  Darme  oder  aus 
peritonealen  Abszessen  zu  stammen , in  welchen  Zersetzung  eingetreten  ist.  Beispiels- 
weise beschrieb  Emmingliaus  zwei  Beobachtungen  von  Hydrothionurie  nach  Perforations- 
peritonitis , und  auch  Betz  fand  bei  einem  79jährigen  Manne  Hydrothionurie , welcher 
an  Prostatahypertrophie  und  ampnllenartiger  Ausdehnung  des  Mastdarmes  litt. 

Neubauer  gedenkt  einer  Beobachtung,  in  welcher  es  sich  um  einen  gichti- 
schen, an  den  Beinen  gelähmten  Mann  handelte,  welcher  zeitweise  Hydrothionurie 
zeigte.  Loebisch  sah  den  Zustand  bei  einer  Typhusrekonvaleszentin.  In  Beobachtungen 
von  J.  lianlce  war  allemale  Eiter  im  Harne  zu  finden.  Banke  nimmt  für  die  Entwick- 
lung von  Schwefelwasserstoff  ein  Ferment  an,  denn  wenige  Tropfen  des  schwefelwasser- 
stoffhaltigen Harnes,  auf  gesunden  Harn  übertragen,  ließen  es  auch  hier  zur  Entwick- 
lung von  Schwefelwasserstoff'  kommen.  Müller,  Bosenheim  und  v.  Stranskg  wiesen 
verschiedene  Bakterien  als  Urheber  der  Schwefelwasserstoffbildung  im  Harne  nach. 
kr.v.  Müller  beschrieb  einen  ovalen  und  einen  etwas  größeren  kugeligen  Kokkus,  Bosen- 
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heim  einen  kurzen  Bazillus  und  r.  Stransky  das  Bacterium  coli  commune.  Das  Gas 
bildet  sich  ans  dem  neutralen  Schwefel  des  Harnes.  In  den  meisten  Fällen  scheint 
demnach  Hydrothionurie  auf  einer  mehr  zufälligen  Zersetzung  des  Uarnes  in  der  Harn- 
blase zu  beruhen,  während  Diffusion  des  Gases  von  der  Bauchhöhle  aus  viel  seltener 
in  Betracht  kommt. 

Im  Blute  hat  v.  Stransky  vergeblich  nach  Schwefelwasserstoff  gesucht. 

Jedenfalls  ist  auch  Hydrothionurie  keine  selbständige  Stoffwechselkrankheit,  son- 
dern ein  Symptom  bei  verschiedenen  anderen  Krankheitszuständen. 

16.  Pneumaturie. 

In  seltenen  Fällen  entleeren  Kranke  mit  dem  Harne  Gasblasen,  die  sich  durch 
polternde  und  gurgelnde  Geräusche  beim  Harnlassen  und  mitunter  auch  durch  unan- 
genehme Empfindungen  in  der  Harnröhre  bemerkbar  machen.  In  den  letzten  Jahren  haben 
Fr.  v.  Müller,  Senator,  Heyse  und  Schnitzler  Beobachtungen  von  Pneumaturie  beschrieben. 
Senator  führt  aus,  daß  es  drei  Möglichkeiten  für  das  Auftreten  von  Gas  im  Harne 
gebe.  Einmal  kann  es  von  außen  beim  Katheterisieren  in  die  Harnblase  eingedrungen 
sein.  Oder  es  haben  sich  Verbindungen  zwischen  Harnblase  und  lufthaltigen  Räumen 
(Darm,  Scheide)  ausgebildet,  so  daß  Gase  aus  den  letzteren  in  die  Harnblase  gelangen. 
Oder  endlich  ist  es  in  der  Harnblase  selbst  zu  Gasentwicklung  gekommen;  namentlich 
geschieht  dies  in  zuckerhaltigen  Harnen.  Als  Ursache  der  Gasbildung  im  Harne  hat 
man  in  zuckerhaltigen  Harnen  Hefezellen  (Senator),  in  zuckerfreien  Bakterien  ge- 
funden. Heyse  und  Schnitzler  gewannen  aus  gasbildendem  zuckerfreiem  Harne  eine 
Form  von  Bacterium  coli  commune,  welche  sie  für  das  Bacterium  lactis  aerogenes 
(Escherich)  erklären,  ln  der  Beobachtung  von  Schnitzler  fand  man  über  der  Symphysis 
zeitweise  eine  eiförmige  Geschwulst  mit  lympanitischem  Perkussionsschalle,  die  mit  Gas 
gefüllte  Harnblase,  welche  verschwand,  sobald  Harnentleerung  erfolgt  war.  Fr.  r.  Müller 
analysierte  bei  einem  Zuckerkranken  die  Gase  des  Harnes  und  fand  vorwiegend  Wasser- 
stoff und  Stickstoff,  daneben  Spuren  von  Kohlensäure,  Sauerstoff  und  Methan.  Als 
Senator  bei  demselben  Kranken  nach  einiger  Zeit  eine  Gasanalyse  ausführte,  hatte 
sich  die  Gärung  geändert,  denn  der  Harn  enthielt  nur  Kohlensäure  neben  Alkohol. 
Es  bestand  also  jetzt  alkoholische  Gärung  des  Zuckers. 

Pneumaturie  ist  keine  selbständige  Stoffwechselkrankheit,  sondern  ein  Begleit- 
symptom anderer  Krankheiten. 


17.  Rachitis. 


I. Ätiologie.  Rachitis  führt  auch  denNamen  englische  Krank- 
heit, weil  sie  zuerst  in  England  von  Glisson  im  Jahre  1650  genauer 
beschrieben  worden  ist.  Die  Stoffwechselveränderungen,  welche  der 
Rachitis  zugrunde  liegen,  geben  sich  hauptsächlich  durch  krank- 
hafte Veränderungen  im  Knochen  Wachstum  kund.  uche- 
rungen  der  knorpeligen  und  periostalen  Teile  der  Knochen  und 
mangelhafte  und  unregelmäßige  Verkalkung  rufen  eigentümliche 
Knochenverunstaltungen  hervor,  welche  ein  eigentümliches  Krank- 
heitsbild bedingen.  . 

Rachitis  ist  eine  Kinderkrankheit.  Am  häufigsten  tritt  sie 
zur  Zeit  des  ersten  Zahndurchbruches,  also  zwischen  dem  7.  Büsten 
Lebensmonate  auf.  Jenseits  des  dritten  Lebensjahres  wird  sie  selten, 
und  hei  Kindern  , welche  das  fünfte  Lebensjahr  hinter  sich  haben, 
kommt  sie  nur  ausnahmsweise  vor. 


Mehrfach  hat  man  fötale  Rachitis  beschrieben,  bei  welcher  sich  bereits  an  der 
Frucht  rachitische  Knochenveränderungen  in  vollendeter  Weise  entwickelt  haben.  Das 
Gebiet  der  fötalen  Rachitis  bedarf  jedoch  noch  sehr  eingehender  Untersuchungen,  nament- 
lich scheint  nicht  genügend  sicher,  ob  die  Knochenveränderungen  trotz  ihrer  außer hohen 
Ähnlichkeit  auch  histologisch  mit  rachitischen  Veränderungen  Ubereinstimmen.  Jeden- 
falls ist  sie  sehr  häufig  mit  der  Achondroplasia  s.  Chondrodystrophia  foetalis  \erwedi- 

AlTk ongeni talo  Rachitis  bezeichnet  man  solche  Erkrankungen,  in  welchen 
aich  rachitische  Knochenveränderungen  bei  der  Geburt  oder  sehr  kurze  Zeit  nach  der- 
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«Plhcn  zeigen.  Kongenitale  Rachitis  soll  keine  seltene  Erscheinung  sein,  denn  hasso- 
H-it-  will  sie  bei  80%,  Schwarz  bei  75%  und  Fayerbund  bei  G8%  der  Neugeborenen 
gefunden  haben.  Aber  auch  bei  kongenitaler  Rachitis  fehlen  meist  histologische  Unter- 
suchungen der  aufgetriebenen  und  weichen  Knochen;  man  hat  meist  die  Diagnose 
auf  Grund  äußerer  Ähnlichkeit  mit  rachitischen  Knochenveränderungen  gestellt, 

Manche  Ärzte  nehmen  auch  noch  eine  Rachitis  tarda  an.  Bei  ihr  stellen  sich 
rachitische  Zeichen  nicht  zur  Zeit  der  Kindheit,  sondern  erst  nach  vollendeter  Pubertät 
ein  Jn  jüngster  Zeit  hat  namentlich  Schmort  das  Vorkommen  einer  Rachitis  tarda 
verteidigt  und  sie  auch  durch  histologische  Untersuchungen  zu  stützen  versucht. 


Rachitis  zählt  zu  den  häufigsten  Kinderkrankheiten. 
Bitter  v.  Rittershain , welcher  ira  Jahre  1863  eine  sehr  gute  Mono- 
graphie über  „Die  Pathologie  und  Therapie  der  Rachitis“  schrieb, 
fand,  daß  zirka  30%  sämtlicher  Kinder,  welche  in  die  Prager  Poli- 
klinik gebracht  wurden , Zeichen  von  Rachitis  darboten.  Mey  be- 
richtet, &daß  in  Riga  sogar  90%  aller  Kinder  an  Rachitis  leiden. 

Das  Geschlecht  hat  auf  das  Vorkommen  von  Rachitis  keinen 
nennenswerten  Einfluß. 

Bei  Kindern  der  ärmeren  Bevölkerung  wird  Rachitis 
häufiger  als  bei  solchen  wohlhabender  Kreise  angetroflfen. 

Erblichkeit,  angeborene  Körperschwäche  und  fehlerhafte  Er- 
nährung und  Lebensweise  sind  die  häufigsten  Ursachen  der  Rachitis. 
Übrigens  wirken  häufig  mehrere  Schädlichkeiten  zugleich  ein. 

Auf  die  große  Bedeutung  der  Erblichkeit  hat  in  jüngster 
Zeit  wieder  Siegert  mit  Nachdruck  hingewiesen.  Meist  wird  die  Erb- 
lichkeit durch ' die  Mutter  vermittelt.  Nach  Pfeiffer  soll  die  Erb- 
lichkeit nicht  auf  einer  unmittelbaren  Vererbung  von  rachitischen 
Knochenveränderungen , sondern  auf  Armut  der  Muttermilch  an 
Kalk  und  Phosphorsäure  beruhen. 

Angeborene  K örper schwäche  der  Kinder  und  Rachitis 
kommt  dann  vor,  wenn  die  Eltern  an  chronischer  Lungen- 
tuberkulose oder  Syphilis  in  ihren  Spätformen  oder  an  schwä- 
chenden Krankheiten  überhaupt  leiden.  Auch  Kinder,  deren  Eltern 
zur  Zeit  der  Zeugung  bereits  ein  hohes  Leben salter  erreicht  hatten, 
erkranken  nicht  selten  an  Rachitis.  Folgen  sich  Kinder  sehr  schnell 
aufeinander,  oder  werden  sie  von  einer  wieder  schwanger  gewordenen 
Mutter  weiter  gestillt,  oder  wird  das  Stillen  länger  als  über  den 
zwölften  Lebensmonat  fortgesetzt,  so  sind  dies  alles  Schädlichkeiten, 
welche  den  Ausbruch  von  Rachitis  begünstigen.  Vielfach  hat  man 
der  Anämie  der  Mutter  einen  die  Rachitis  befördernden  Einfluß 
nachgesagt. 

Die  Bedeutung  unzweckmäßiger  Nahrung  für  die  Ent- 
stehung von  Rachitis  verrät  sich  unter  anderem  dadurch,  daß  nur 
selten  solche  Kinder  an  Rachitis  erkranken , welche  Mutter-  oder 
Ammenmilch  erhalten.  Schon  häufiger  tritt  Rachitis  nach  Ernährung 
mit  Kuhmilch  auf,  am  zahlreichsten  aber  bei  solchen  Kindern,  welche 
Ziegenmilcli , kondensierte  Milch  oder  als  Milchsurrogate  Kinder- 
mehle  erhielten,  oder  die  mit  Milchbrei  aufgepäppelt  wurden  oder 
gar  eine  an  "V  egetabilien  zu  reichliche  oder  eine  ihrem  Alter  nicht 
entsprechende  Kost  empfingen.  Häufig  geht  daher  dem  Ausbruche 
von  Rachitis  mehr  oder  minder  lange  Zeit  hartnäckiger  Durchfall 
voraus.  Mit  Recht  hat  man  in  jüngster  Zeit  darauf  hingewiesen,  daß 
langer  Genuß  von  sterilisierter  Milch , wie  sie  mit  dem  Soxhletschen 
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Sterilisationsapparat  hergestellt  wird,  keine  seltene  Quelle  für 
Rachitis  zu  sein  scheint. 

Ohne  alle  trage  begünstigt  Mangel  an  frischer  Luft  und 
Sonnenschein  den  Ausbruch  von  Rachitis.  Man  sieht  daher  die 
Krankheit  besonders  zahlreich  zu  Beginn  des  Winters  auftreten,  wenn 
die  Kinder  nicht  mehr  täglich  ins  Freie  geführt  werden  können.  Auch 
feuchte,  dumpfe,  überfüllte  und  licht-  und  sonnenarme  Wohnungen, 
namentlich  leuchte  und  dunkle  Kellerwohnungen  bilden  häufige 
Brutstätten  für  Rachitis. 

Zuweilen  geben  Infektionskrankheiten  Veranlassung  zum 
Ausbruche  von  Rachitis  ab,  aber  doch  wohl  nur  dann,  wenn  bereits 
andere  Schädigungen  vordem  eingewirkt  hatten. 

Die  geographisch  eVerbreitung  der  Rachitis  zeigt  manches 
Auffällige  und  noch  nicht  Aufgeklärte.  Außerordentlich  zahlreich 
kommt  Rachitis  in  England,  Holland,  Frankreich,  Deutschland  und 
Norditalien  vor,  während  sie  in  den  Tropen  fast  ganz  vermißt  wird. 

Feuchtes  und  kaltes  Klima  scheint  ihre  Entstehung  zu 
begünstigen.  In  Höhen  über  1000m  soll  sie  nicht  mehr  gedeihen. 

Rachitis  lenkte  zum  ersten  Male  durch  ihr  zahlreiches  Auftreten  in  einzelnen  Pro- 
vinzen Englands  in  der  ersten  Hälfte  des  17ten  Jahrhunderts  die  Aufmerksamkeit  auf 
sich  und  fand  in  Glisson  im  Jahre  1650  einen  ebenso  eingehenden  wie  genauen  Forscher 
und  Beschreiber.  Freilich  ist  es  nicht  richtig,  wenn  Glisson  das  Leiden  für  ein  neu 
entstandenes  hielt,  wenn  sich  auch  in  den  Schriften  der  alten  Ärzte  keine  sicheren 
Schilderungen  nachweisen  lassen.  Da  der  Volksmund  dem  Übel  wegen  der  Wirbelsäulen- 
verkrümmung bereits  den  Namen  the  rickets,  Höcker,  boigelegt  hatte,  so  schlug  Glisson 
die  allgemein  angenommene  Bezeichnung  Rachitis  von  rj  piyi;,  die  Wirbelsäule,  vor. 

II.  Symptome.  Mitunter  tritt  Rachitis  ohne  besondere  Prodrome 
auf  und  wird  fast  mehr  zufällig  von  der  Umgebung  bemerkt.  Kinder, 
welche  bereits  allein  liefen,  ermüden  leicht,  hören  allmählich  ganz 
zu  gehen  auf  und  lassen  Auftreibungen  und  Verbiegungen  an  ihren 
Gliedern  erkennen.  Oder  es  stellen  sich  Störungen  beim  Zahn- 
durchbruche ein.  Die  Kinder  erreichen  vielleicht  das  zweite  Lebens- 
jahr, ohne  daß  ein  Zahn  im  Kiefer  zum  Vorschein  gekommen  ist, 
oder  das  Erscheinen  der  Zähne  erfolgt  unregelmäßig,  oder  begonnener 
Zahndurchbruch  hört  wieder  auf.  Mitunter  werden  dem  Arzte  Kinder 
zugeführt,  welche  durch  starke  Kopfschweiße  auffielen  und 
sich  bei  der  Untersuchung  als  rachitisch  erweisen.  Endlich  können 
Mißstaltungen  des  Schädels  oder  Verbiegungen  an  der 
Wirbel  säule  Veranlassung  abgeben,  daß  ärztliche  Hilfe  nach- 
gesucht wird.  • 

Bei  vielen  Kranken  gehen  gewissermaßen  als  Prod rome  hart- 
näckige Störungen  der  Magendarmverdauung  voraus,  so  daß 
man  auf  den  Eintritt  von  rachitischen  Symptomen  vorbereitet  ist. 
Die  Kinder  zeigen  Veränderung  des  Appetites,  meist  Appetitmangel, 
seltener  unstillbare  Gefräßigkeit,  haben  fast  beständig  belegte  Zunge, 
riechen  sauer  aus  dem  Munde,  leiden  an  häufigem  Aufstoßen  und  er- 
brechen oft;  der  Leib  ist  meteoristisch  aufgetrieben,  und  es  besteht 
hartnäckiger  und  meist  übelriechender  Durchfall.  Damit  gehen  «*r- 
änderungen  in  der  Allgemeinernährung  Hand  in  Hand.  Es  stellt 
sich  Blässe  des  Gesichtes  ein;  die  Muskeln  werden  welk,  das  Fett- 
polster schwindet,  und  unter  der  dünnen  Haut  kommen  geschlängelte 
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venöse  Gefäße  zum  Vorschein.  Nachdem  diese  Dinge  ^rnehr  oder 
minder  lange  Zeit  bestanden  haben,  treten  rachitische  Knochenver- 


änderungen zutage. 

Am  häufigsten  nimmt  der  gesamte  Knochenbau  an  ihnen  teil, 
und  zwar  beginnen  sie  oft  am  Schädel,  um  sich  dann  auf  Rumpf 
und  Glieder  auszudehnen.  Seltener  ist  der  Gang  umgekehrt;  in 
diesem  Falle  bleibt  der  Schädel  verhältnismäßig  verschont.  Schädel- 
rachitis hat  man  namentlich  dann  zu  erwarten,  wenn  Rachitis  nach 
dem  15. — löten  Lebensmonate  den  Anfang  nimmt.  Oft  sind  die 

rachitischen  Veränderungen  an 
symmetrischen  Körperstellen  auf- 
fällig gleichmäßig  entwickelt,  sel- 
tener kommen  bedeutende  Abwei- 
chungen vor. 

Schädelrachitis  zeichnet 
sich  durch  eigentümliche  Kopf- 
form aus.  Während  die  eigent- 
liche Hirnschale  an  Umfang  be- 
deutend zugenommen  zu  haben 
scheint,  sieht  der  Gesichtsteil  ver- 
kleinert und  fast  w7ie  eine  Art  von 
Anhängsel  aus.  Der  Kopf  ist 
häufig  in  seinem  Längsdurch- 
messer vergrößert,  Dolichokepha- 
lie.  Das  Hinterhauptsbein  er- 
scheint abgeplattet,  während  die 
Gegend  der  Stirn-  und  Scheitel- 
beinhöcker infolge  von  subperi- 
ostalen Wucherungen  ungewöhn- 
lich vorgewölbt  ist.  Das  Stirnbein 
steigt  steil  nach  aufwärts,  wäh- 
rend die  Gegend  der  Schläfenbein- 
schuppe stark  nach  auswärts 
strebt  (vergl.  Fig.  35).  Auf  dem 
Querschnitte  zeigt  der  Schädel 
keine  rundliche,  sondern  eine  fast 
viereckige  Form,  Caput  quadra- 
tum.  Übrigens  ist  die  Umfangszu- 
nahme des  Schädels  im  Vergleiche 
zum  zurückgebliebenen  Gesichts- 
abschnitte nur  eine  scheinbare, 
...  denn  vergleichende  Messungen  mit 

g eichalterigen  gesunden  Kindern  lehren,  daß  der  Schädelumfang 
e ei  hinter  den  Werten  bei  gesunden  Kindern  zurücksteht. 

Eine  andere  wichtige  Erscheinung  der  Schädelrachitis  besteht 
in  em  Offenbleiben  der  Fontanellen,  häufig  auch  der  Schädel- 
nochennähte . und  in  Auftreibung  der  Knochenränder.  Die  große 
on  aneile,  welche  gegen  Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  zum 
,n?c 'ierneD  Verschlüsse  gelangen  soll,  bleibt  häutig-weich  und  ein- 
ruckbar. . Mitunter  nimmt  sie  an  Umfang  zu,  so  daß  sie  sich  nach 
vorn  bis  in  die  Mitte  des  Stirnbeines,  nach  hinten  bis  in  diejenige 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Anfl.  IV.  in 


Fig.  35. 


4'; Jähriger  rachitischer  Knabe  mit  rachiti- 
schem Schädel,  Pectus  carinatum,  Epiphysen- 
auftreibungen und  Knochen  Verbiegungen  an 
Armen  und  Beinen. 

Xach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.) 
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der  Scheitelbeine  und  seitlich  bis  in  eine  Flucht  mit  den  Stirn- 
höckern  verfolgen  hißt.  Dabei  hat  sie  die  gradlinige  Form  einge- 
biißt  und  wird  auf  ihren  vier  Seiten  von  bogenförmig  konvex  vor- 
springenden  Knochenrändern  begrenzt.  Zuweilen  lassen  sich  von  ihr 
aus  sämtliche  Schiidelniihte  verfolgen,  welche  verbreitert  erscheinen 
upd  ebenfalls  nur  häutig  geschlossen  sind.  Die  angrenzenden  Knochen- 
ränder haben  sich  wallartig  erhoben. 

Bei  hochgradiger  Entwicklung  einer  Schädelrachitis  pflegt  die 
Bildung  eines  weichen  Hinterkopfes,  Kraniotabes,  nicht  aus- 
zubleiben. Die  Hinterhauptsschuppe  erscheint  dabei  namentlich  in 
der  Nähe  der  Lambdanaht  pergamentartig  dünn  und  knitternd.  Zu- 
weilen finden  sich  auch  an  anderen  Stellen  des  Hinterhauptes  Knochen- 
verdünnungen. Mitunter  ist  die  Verdünnung  bis  zum  vollkommenen 
Schwunde  des  Knochengewebes  gediehen , so  daß  Dura  mater  oder 
Endokranium  und  Perikranium  hart  aufeinander  zu  liegen  kommen. 
Manchmal  findet  man  mehrere  solche  Öffnungen  im  Hinterhaupts- 
bein ; man  hat  deren  bis  30  gezählt.  Bei  ihrer  Entstehung  wirken 
wohl  mehrere  Ursachen  ein,  namentlich  Druck  des  Gehirnes  auf  das 
Hinterhaupt  mit  Gegendruck  seitens  der  Kopfunterlage  im  Bette, 
anhaltendes  Bettliegen  und  unregelmäßig  ausgebildete  Resorptions- 
vorgänge von  Knochengewebe  bei  mangelhafter  Neubildung  von 
Knochen.  Übt  man  bei  der  Untersuchung  zu  starken  Druck  aus, 
so  können  durch  fortgepflanzten  Druck  auf  das  Gehirn  Bewußt- 
losigkeit, allgemeine  Konvulsionen  und  Spasmus  glottidis  (Spengler) 
eintreten.  Mitunter  kommen  erweichte  und  geschwundene  Knochen- 
stellen auch  am  Scheitel-  und  Schläfenbeine , selbst  am  Stirnbeine 
vor.  Freilich  sollen  sie  sich  zuweilen  auch  bei  nicht  rachitischen 
Kindern  in  geringem  Grade  finden. 

Als  rachitische  Schädelveränd erringen  von  untergeordneter  Bedeutung  ist  das 
Ausfallen  des  Haupthaares,  namentlich  über  dem  Hinterhaupte  zu  nennen.  Reich- 
liche Kopfschweiße  und  ständiges  Liegen  auf  dem  Hinterkopfe  rufen  dasselbe  hervor. 
Die  Haare  werden  spröde,  brüchig  und  knicken  ab,  schließlich  fallen  auch  die  Haar- 
stummel aus,  so  daß  dann  die  Hinterhauptsschuppe  mehr  oder  minder  kahl  und  haar- 
los aussieht. 

Besonderen  Wert  für  die  Diagnose  der  Schädelrachitis  hat  man  früher  auf  das 
Vorhandensein  eines  systolischen  Hirnblasens  gelegt,  weil  man  irrtümlich  annahm, 
daß  es  nie  anders  als  bei  rachitischen  Kindern  vorkäme.  Es  stellt  sich  als  ein  mit  der 
Herzsystole  zusammenfallendes  blasendes  Gefäßgeräusch  dar,  welches  man  meist  am 
deutlichsten  über  der  großen  Schädelfontanelle , mitunter  aber  auch  über  dem  Scheitel- 
beine und  über  der  kleinen  Fontanelle  zu  hören  bekommt.  Rücksichtlich  seines  1 r- 
sprunges  war  man  uneins,  ob  man  es  in  die  Hirnsinus  oder  in  die  Arterien  des  Hirn- 
grundes zu  verlegen  habe.  Juracz  hat  ihm  eine  eingehende  Untersuchung  gewidmet 
und  gefunden,  daß  man  es  bei  Kindern  vom  dritten  Lebensmonate  bis  zum  Ende  des 
sechsten  Lebensjahres  antrifft.  Es  tritt  nur  auf,  wenn  ein  gleiches  Geräusch  in  der  Carotis 
interna  vorhanden  ist,  denn  in  dieser  ist  sein  eigentlicher  Entstehungsort  gelegen;  zur 
Schädeloberfläche  ist  es  nur  fortgeleitet.  Nach  Juracz  handelt  es  sich  um  ein  Stenosen- 
geräusch in  der  Carotis,  welches  dadurch  entsteht,  daß  der  Canalis  caroticus  vorüber- 
gehend im  Wachstum  zurückbleibt  und  der  Carotis  interna  ungenügenden  Raum  bietet. 

Tn  dem  Krankheitsbilde  der  Schädelrachitis  nehmen  die  Er- 
scheinungen der  Kieferrachitis  eine  wichtige  Stelle  ein.  welche 
sich  durch  Form  Veränderungen  der  Kiefer  und  Zahnveränderungen 

bemerkbar  machen.  . 

Der  Unterkiefer  büßt  seine  bogenförmige  Gestalt  ein  und 

nähert  sich  mehr  der  winkeligen  Form  eines  Sechseckes,  indem  sich 


Symptome. 


275 


der  vordere,  den  Sclineidezähnen  entsprechende  Teil  abflacht,  wäh- 
rend sich  die  beiden  Seitenäste  hinter  den  Eckzähnen  winkelig  nach 
hinten  abbiegen.  Zugleich  dreht  sich  der  Alveolarfortsatz  des  Unter- 
kiefers, indem  er  mit  seiner  oberen  Fläche  mehr  nach  hinten  und 
innen , mit  seinem  Grunde  nach  außen  zu  liegen  kommt.  Selbst- 
verständlich geht  damit  eine  fehlerhafte  Stellung  der  Zähne  Hand 
in  Hand.  Fleischmann,  welcher  zuerst  diese  Veränderungen  ein- 
gehend verfolgt  hat,  führte  sie  auf  Zug  durch  die  sich  an  den 
Unterkiefer  festsetzenden  Muskeln  bei  krankhafter  Biegsamkeit  des 
Unterkieferknochens  zurück. 

Demselben  Umstande  verdanken  nach  Fleischmann  auch  Form- 
veränderungen am  Oberkiefer  ihre  Entstehung.  Sie  sprechen  sich 
darin  aus,  daß  der  Oberkiefer  in  der  Gegend  der  Jochfortsätze 
seitlich  verengt  ist,  wobei  seine  Längsachse  zunimmt  und  seine  Ge- 
stalt schnabelförmig  wird. 

Kommt  Rachitis  vor  dem  Tten  Lebensmonate  zum  Ausbrache, 
so  äußert  sie  auf  die  Zähne  häufig  den  Einfluß,  daß  der  Zahnaus- 
bruch, Dentitio,  ganz  ausbleibt,  so  daß  die  Kinder  nicht  selten 
das  dritte  Lebensjahr  mit  zahnlosen  Kiefern  erreichen.  Bei  manchen 
Kranken  brechen  zwar  Zähne  hervor,  doch  kommen  sie  verspätet 
und  unregelmäßig,  mitunter  auch  an  ungewöhnlicher  Stelle  zum 
Vorscheine,  indem  sie  beispielsweise  die  vordere  Alveolar  wand  durch- 
bohren. Auch  werden  sie  häufig  früh  kariös  und  wackelig.  Nicati 
machte  darauf  aufmerksam,  daß  sich  namentlich  an  den  bleibenden 
Schneidezähnen  Terrassen  bilden,  welche  teilweise  von  Schmelz  ent- 
blößt sind. 

In  bezug  auf  den  Zakndurchbr uch  bei  gesunden  Kindern  sei  folgendes 
bemerkt:  die  ersten  Zähne  pflegen  im  Tten  Lebensmonate  zum  Durchbruche  zu  gelangen. 
Bis  zum  Ende  des  2ten  Lebensjahres  folgen  dann  im  ganzen  20  Zähne  nach,  welche 
Milch-,  Schicht-  oder  Wechselzähne  genannt  werden,  und  zwar  in  jedem  Kiefer  4 Schneide- 
zähne, 2 Eckzähne  und  4 Backzähne. 

Ende  des  4ten  Lebensjahres  brechen  in  jedem  Kiefer  je  2 bleibende  Mahlzähne 
hervor,  so  daß  im  ganzen  24  Zähne  vorhanden  sind.  Ende  des  Tten  Lebensjahres  kommen 
oben  und  unten  je  2 neue  Mahlzähne  hinzu,  also  zusammen  28  Zähne.  Im  18. — 30sten 
Lebensjahre  endlich  treten  noch  4 Weisheitszähne  auf;  es  ist  alsdann  die  Ziffer  von 
32  Zähnen  erreicht. 

Im  Tten  Lebensjahre  und  weiterhin  werden  die  20  Milchzähne  gewechselt  und 
allmählich  durch  bleibende  Zähne  ersetzt.  Sie  fallen  ungefähr  in  derselben  Ordnung 
aus  wie  sie  zum  Durchbruche  gelangten.  Diese  ist  folgende : beide  inneren  unteren 
Schneidezähne,  welche  im  Tten  Lehensmonate  hervorbrechen;  obere  innere  Schneidezähne, 
8ter  bis  9ter  Monat;  beide  unteren  äußeren  Schneidezähne,  9. — lOter  Monat;  beide 
äußeren  oberen  Schneidezähne,  12ter  Lebensmonat;  äußere  obere  und  untere  Backen- 
zähne, 12ter  bis  14ter  Lebensmonat;  Eckzähne,  18. — 20ster  Lebensmonat ; äußere  obere 
nnd  untere  Backzähne,  24ster  Lebensmonat. 

Unter  den  Zeichen  der  Thoraxrachitis  lenken  zunächst 
knopftörmige  Auftreibungen  auf  der  Grenze  zwischen 
Rippen  und  Rippenknorpeln  die  Aufmerksamkeit  auf  sich.  Bei 
fettarmer  Haut  sieht  man  sie  deutlich  als  halbkugelige  Vorwölbungen 
hervorragen , andernfalls  kann  man  sie  leicht  beim  Hinüberfahren 
ftiit  den  Fingern  fühlen.  Sie  bilden  einen  von  oben-innen  nach  unten- 
außen  laufenden  Bogen  und  werden  auch  als  rachitischer  Rosen- 
i anz  bezeichnet,  indem  man  sie  mit  Perlen  verglich,  die  auf  einer 
chnur  wie  bei  einem  zu  Betübungen  bestimmten  Rosenkränze  auf- 
gezogen sind.  Ihre  Entstehung  verdanken  sie  einer  durch  Wucherung 
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c e^.  knorpelzelleij,  genau  so  wie  die  noch  zu  schildernden  Epinhvsen- 
auftreibungen  an  den  Grliederknochen.  Dazu  gesellen  sich  infolge  von 
Nachgiebigkeit  der  Rippen  Verbiegu  ngen  hinzu,  welche  dem  ganzen 
Brustkörbe  eine  andere  Gestalt  verleihen.  Zunächst  bildet  sich  Ab- 
dachung und  schließlich  eine  nach  einwärts  gerichtete  Vertiefung 
!?.  ~i?n  ^eitengegenden  des  Brustkorbes  aus,  welche  zwischen  der 
tuntten  und  siebenten  Rippe  den  Anfang  nimmt  und  sich  späterhin 
nach  oben  und  unten  ausdehnt  (vergl.  Fig.  35  auf  S.  273).  Der  Über- 
gang von  den  hinteren  Abschnitten  der  Rippen  zu  den  vorderen 
findet  nicht  allmählich  und  bogenförmig,  sondern  plötzlich  und 
winkelig  statt.  Der  untere  Rippenbogenrand  erscheint  nach  außen 
hervorgestülpt  und  gewissermaßen  in  die  Höhe  gedrängt,  so  daß 
der  Längsdurchmesser  des  Brustkorbes  verkürzt  ist.  Bei  jeder  Ein- 
atmung machen  sich  Einziehungen  bemerkbar.  Das  Brustbein  springt 
häufig  spitz  nach  vorn  heraus,  so  daß  man  es  mit  der  Form  eines 
Schiffskieles  oder  einer  Vogel-  oder 
Hühnerbrust  verglichen  und  als  Fig.  3«. 

Pectus  carinatum  s.  gallina- 
ceum  benannt  hat.  Auf  dem  Quer- 
schnitte zeigt  der  Brustkorb  keine 
rundliche  Form,  sondern  erinnert 
an  die  Gestalt  einer  Birne , welche 
das  dünne  Stielende  nach  vorn,  die 
Breitfläche  nach  hinten  gerichtet 
hat  (vergl.  Fig.  36). 

Bei  der  Entstehung  der  rachiti- 
schen Thoraxform  sind  verschiedene  Ur- 
sachen wirksam.  Einmal  geben  die  weichen 
Rippen  dem  inspiratorischen  Zuge  der 
Lungen  nach  einwärts  nach,  um  so  mehr, 
je  hartnäckiger  und  ausgebreiteter  Broncho- 
katarrhe,  die  häufigen  Begleiter  von  Rachitis,  Querschnitt  eines  rachitischen  Thorax. 
bestehen.  Dazu  kommt,  daß  infolge  des  ver-  st  Sternum.  W Wirbelsäule.  Die  Zahlen  be- 
änderten  Wachstumes  die  Rippenenden  deuten  Zentimeter.  >/«  natürl.  Größe.  (Kigene 
an  den  aufgetriebenen  Rippenknorpeln  gewisser-  Beobachtung.) 

maßen  nach  vorn  vorbeiwachsen  und  das  Zu- 


standekommen einer  Einknickung  nach  innen  begünstigen  (Hueter).  Aber  man  darf 
nicht  unterschätzen,  daß  auch  das  Emporheben  der  Kinder  mit  auf  die  Seiten- 
flächen des  Brustkorbes  aufgelegten  Händen  nicht  ohne  Einfluß  bleiben  wird. 

Mitunter  kommt  es  an  den  Rippen  zu  Infraktionen  oder  zu  subperiostalen  Auf- 
treibungen. Auch  kann  es  sich  ereignen,  daß  zwischen  Manubrium  und  Corpus  sterni 
ein  sehr  spitzwinkeliger  Vorsprung  entsteht,  und  daß  der  Körper  des  Brustbeines  eine 
mehr  oder  minder  tiefe  Rinne  darstellt  (vergl.  Fig.  37  auf  S.  277). 

Mitunter  ist  anch  ausgesprochene  Trichterbrust,  bei  welcher  der  unterste 
Abschnitt  des  Brustbeinkörpers  eine  tiefe  Grube  nach  einwärts  bildet,  bei  Rachitis  beob- 
achtet worden  (Timmer). 

Oft  finden  sich  rachitische  Veränderungen  an  den  Schlüssel- 
beinen. Die  beiden  Epiphysen  sind  unförmlich  aufgetricben : die 
sanften  Bogenlinien  der  Schlüsselbeine  haben  winkeligen  Knickungen 
Platz  gemacht,  und  häufig  ist  es  zu  Infraktionen  und  selbst  zu  Frak- 
turen gekommen,  die  meist  durch  zu  starkes  Anstemmen  der  Arme 
hervorgerufen  sind. 

Auch  an  den  Schulterblättern  bilden  sich  Veränderungen, 
namentlich  Verdickungen  des  freien  Randes,  mitunter  auch  Infrak- 
tionen in  der  unteren  Hälfte  aus.  Letztere  sind  meist  dadurch  ent- 
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standen,  daß  die  Kinder  von  ihren  Wärterinnen  zu  gewaltsam  um- 
faßt wurden. 

Wesentlich  erhöht  werden  die  Verunstaltungen  am  Brustkörbe, 
wenn  rachitische  Verkrümmungen  an  der  Wirbelsäule  hinzu- 
kommen. Am  häufigsten  bekommt  man  es  mit  Verbiegungen  der 
Wirbelsäule  nach  hinten,  Kyphose,  seltener  mit  solchen  nach  vorn, 
Lordose,  oder  nach  der  Seite , Skoliose,  zu  tun.  Meist  ist  die  Ver- 
biegung in  der  Höhe  des  ersten  Lendenwirbels  am  ausgesprochensten, 
zieht  aber  häufig  auch  noch  die  angrenzenden  Brust-  und  Lenden- 
wirbel in  ihren  Bereich.  Oft  bestehen  Kyphose,  Lordose  und  Skoliose 
nebeneinander.  Kür  rachitische  Kyphose  bezeichnend  ist,  daß  sie  sich 
im  Gegensatz  zu  einer  auf  Wirbeltuberkulose  beruhenden  und  dann 
meist  spitzwinkeligen  Kyphose  ausgleicht,  wenn  die  Kinder  Bauch- 
oder Rückenlage  einnehmen. 


Fig.  37. 


Querschnitt  eines  rachitischen  Thorax  mit  rinnenförmiger  Vertiefung  des  Brustbeines. 

R Wirbelsäule.  St  Sternum.  Die  Zuhlen  bedeuten  Zentimeter.  Höhe  des  5ten  Rippenknorpels. 

V4  natürlicher  (iröße.  (Eigene  Beobachtung.) 

Am  Becken  kommt  es  nicht  selten  zur  Bildung  eines 
platten  rachitischen  Beckens,  bei  welchem  durch  die  Last  des 
Körpers  das  Kreuzbein  gewissermaßen  in  den  Beckenraum  hinein- 
getrieben wird.  Die  Entfernung  zwischen  Schamfuge  und  Promon- 
torium, also  die  Länge  der  Conjugata  vera,  wird  sehr  gering,  so 
aß  daraus  späterhin  bei  Krauen  schwere  Geburtshindernisse  ent- 
stehen.^ Bucura  fand  bei  einer  gebärenden  Krau  eine  Konjugata  von 
nur  2 5 cm  Länge,  während  sie  bei  gesunden  Krauen  11cm  erreicht. 

uweilen  wird  die  Gegend  der  Hüftbeinpfanne  stark  nach  einwärts 
gedrängt,  so  daß  das  Becken  im  Querschnitte  die  Gestalt  eines 
artenherzens  annimmt.  Man  hat  dann  auch  von  einem  herz-  oder 
sc  nabelförmigen  rachitischen  oder  pseudoosteomalaci- 
scen.  Lecken  gesprochen.  Endlich  bekommt  man  es  mitunter  noch 
nn  einem  allgemein  gleichmäßig  oder  ungleichmäßig  ver- 
eng  en  rachitischen  Becken  zu  tun.  Bei  diesen  rachitischen 
ormveränderungen  des  Beckens  kommt  übrigens  nicht  allein  die 
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Rorperschwere , sondern  auch  der  Muskelzug  der  sich  am  Becken 
ansetzenden  Muskeln  in  Betracht,  was  man  namentlich  daraus  er- 

kennt,  daß  gleiche  Veränderungen  mitunter  bereits  im  Fötus  aus- 
gebildet sind. 

a v ^n..^en  Extremitätenknochen  wird  vor  allem  die  starke 
Auftreibung  der  Epiphysen  auffallen,  welche  sich  besonders  stark 
an  den  unteren  Enden  von  Ulna  und  Radius  sowie  von  Tibia  und 


Fig.  38. 


Rachitiache  Sübeibeine  und  Genua  vniga  bei  einem  üjiibrigen  Knaben. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Fibula  bemerkbar  macht.  Oft  ist  unter  den  verdickten  Epiphysen  eine 
tiefe  Furche  entstanden,  welche  die  Epiphysenauftreibungen  von  Hand* 
und  Fußgelenken  trennt,  daher  der  Name  doppelte  Ulieder  oder 
Zwiewuehs  statt  Rachitis  (vergl.  Fig.  3?>  auf  S.  273).  Dazu  gesellen 
sich  Verkrümmungen,  welche  meist  eine  krankhaft  gesteigerte 
Ausbildung  der  normalen  Knochenverkriimmungen  darstellen.  Sie 
erfolgen  demnach  an  den  Unterschenkeln  in  der  Regel  konvex  nach 
außen  und  erzeugen  die  berüchtigten  Säbelbeine  (vergl.  Fig.  38). 
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Seltener  tritt  eine  Ausbiegung  nach  vorn,  nach  hinten  oder  konvex 
nach  innen  ein  (vergl.  Fig.  39).  An  den  Unterarmen  bekommt  man 
meist  eine  konvexe  Verkrümmung  nach  der  Extensorenseite  zu  sehen. 
Auch  an  Humerus  und  Femur  werden  Verkrümmungen  beobachtet, 
doch  sind  diese  weniger  auffallend.  Oft  finden  sich  die  Epiphysen 
stark  an  dem  Schafte  der  Knochen  seitwärts  verschoben.  Die  Schwere 
des  Körpers  im  Vereine  mit  Muskelzug  ist  Ursache  dieser  Formver- 
änderungen.  Mitunter  bilden  sich  Infraktionen,  wobei  der  Bruch 

auf  die  konvexe  Seite  etwaiger 
Knochenkrümmungen  zu  liegen 
kommt;  seltener,  da  das  Periost 
verdickt  ist,  bilden  sich  Frak- 
turen aus. 


Während  Infraktionen  am  häufigsten 
die  Knochen  von  Unterarm  und  Unter- 
schenkel betreffen,  entstehen  Frakturen  ver- 
hältnismäßig oft  an  Humerus  und  Femur. 

Im  Verlaufe  der  Rachitis 
bleiben  die  Knochen  im  Längs- 
wachstum zurück  und  erfahren 
eine  Knochen  Verkürzung,  zu- 
gleich aber  fallen  sie  häufig  durch 
ungewöhnliche  Verdickung  und 
plumpe  Form  auf. 

Auf  dem  Röntgenbilde  hebt 
sich  die  Verdickung  der  Epiphysen 
und  die  unregelmäßig  verlaufende 
Grenzlinie  der  Verknöcherungs- 
zone deutlich  ab.  Die  subperi- 
ostalen Verdickungen  machen  sich 
als  Doppelgrenzlinie  an  den  Kno- 
chenrändern bemerkbar  (vergl. 
Fig.  40  auf  S.  280). 

Der  Gang  der  Kranken 
wird  ungeschickt  und  watschelnd, 
doch  macht  Kassowitz  dafür  noch 
die  Erschlaffung  der  Gelenk- 
bänder verantwortlich,  welche 
die  Rachitis  zu  begleiten  pflegt. 

Hagenbach-Burckhardt  macht 
auf  die  Muskelschwäche  rachi- 
tischer Kinder  aufmerksam,  welche  zu  den  Verunstaltungen  der 
Glieder  wesentlich  beitragen  soll. 

Daß  rachitische  Kinder  meist  durch  blasses  Aussehen,  fett- 
arme Haut  und  aufgetriebenen  Leib  auffallen,  wurde  bereits 
erwähnt.  Viele  zeichnen  sich  durch  ungewöhnlich  vorgeschrittene 
Entwicklung  der  geistigen  Fähi  gkeiten  aus,  was  wohl  weniger 
mit  einer  Hypertrophie  des  Gehirnes  als  damit  in  Zusammenhang 
stehen  dürfte , daß  man  den  in  ihren  körperlichen  Bewegungen  be- 
schränkten kranken  Kindern  schon  frühzeitig  geistige  Beschäftigung 
zu  bieten  pflegt.  Mitunter  wird  über  Schmerz  in  den  Gliedern 


Rachitische  Verkrümmungen  der  Beine,  am 
Oberschenkel  nach  vorne,  am  Unterschenkel 
nach  hinten. 

Der  gleichet  Kranke  wie  in  Fig.  36. 
(Eigene  Beobachtung.) 


280 


Rachitis. 


Fig.  40. 


1/önfgenhl/d  des  rechten  Unterarmes  eines  2’  ■,/ Ahr/gen  raehit/sehen  Mädchens. 
(Kigi'iin  Beobachtung.  Zllriclior  Klinik.) 

geklagt,  der  »ich  ohne  erkennbare  Ursache-  einstellt  oder  durch 
Druck  auf  die  erkrankten  Knochen  hervorgerufen  wird.  Zuweilen 
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wird  namentlich  zu  Beginn  der  Erkrankung  leichte  abendliche  Er- 
höhung der  Körpertemperatur  beobachtet.  Das  Herz  ist  infolge 
von  Thorax-  und  Wirbelsäulenverkrümmungen  nicht  selten  stark  ver- 
schoben und  liegt  mit  ungewöhnlich  großer  Fläche  der  vorderen 
Brustwand  an.  Im  Blut  hat  man  Hyperleukozytose,  namentlich 
Vermehrung  der  Lymphozyten  (Rieder),  dagegen  Verminderung  der 
roten  Blutkörperchen  und  bei  schwerer  Anämie  selbst  kernhaltige 
rote  Blutkörperchen  (Rehn)  nach  gewiesen. 

Der  Appetit  ist  meist  vermindert.  Störungen  der  Ver- 
dauung sind  fast  die  Regel.  Bei  chemischer  Untersuchung  des 
Kotes  hat  man  vermehrten  Kalkgehalt,  aber  keine  gesteigerte  Phos- 
phorsäureausfuhr gefunden  (Baginsky). 

Bezeichnende  Veränderungen  im  Harn  sind  nicht  bekannt. 
Der  Harn  ist  meist  blaßgelb  und  zeigt  in  bezug  auf  Menge  und 
spezifisches  Gewicht  auffällige  Schwankungen. 

Die  Ergebnisse  der  chemischen  Harnuntersuchungen  widersprechen  sich 
teilweise.  Die  Harnstoffmenge  zeigt  keine  regelmäßige  Veränderung.  Baginsky  fand 
die  Chlorausscheidung  im  Verhältnisse  zum  Stickstoffgehalte  des  Harnes  vermindert. 
Die  Phosphorsäuremenge  — von  älteren  Ärzten  als  bis  um  das  Vierfache  ver- 
mehrt angegeben  — bestimmte  Seemann  als  unverändert,  während  Baginsky  sogar 
Retention  beobachtete.  Auch  in  bezug  auf  die  Kalkausscheidung  lauten  ältere  und 
neuere  Untersuchungen  wesentlich  verschieden;  jene  geben  vermehrten,  diese  unveränderten 
oder  verminderten  Kalkgehalt  des  Harnes  an.  Oechsner  de  Coninck  will  freilich  wieder 
neuerdings  erhöhte  Kalkausscheidung  (bis  0'14°/0)  nachgewiesen  haben.  Die  Angabe, 
daß  sich  der  Harn  durch  üblen  Geruch  auszeiclme,  konnte  Baumann  niclit  bestä- 
tigen. Die  Ammoniakausscheidung  fand  Baumann  unverändert.  Die  ältere  An- 
gabe über  das  Vorkommen  von  Milchsäure  im  Harne  erscheint  unzuverlässig,  wenig- 
stens konnte  Neubauer  dieselbe  nicht  mit  Sicherheit  auffinden , während  sich  nach 
Langendorff  & Mommsen  auch  im  gesunden  Harne  Milchsäure  zeigen  kann.  v.  Gorup- 
Besanez  fand  einmal  Fett  im  Harne. 

Rachitische  Kinder  zeichnen  sich  oft  durch  starke  Schweiße 
auf  Kopf  und  Nacken  aus.  Sie  haben  häufig  unter  der  Bettdecke 
die  Empfindung  vermehrterWärme,  so  daß  sie  gern  während  der 
Nacht  unbedeckt  liegen. 

Der  Verlauf  der  Rachitis  ist  chronisch  und  erstreckt  sich 
über  mehrere  Monate. 

Mehrfach  ist  gerade  in  jüngster  Zeit  über  akute  Rachitis  mit  plötzlichem  An- 
fänge und  schnellem  Verlaufe  in  wenigen  Wochen  berichtet  worden,  doch  handelte  es  sich 
bei  dieser  wohl  kaum  ausschließlich  um  Rachitis.  Die  Kranken  klagen  gerade  über 
Auftreibung  und  Schmerzhaftigkeit  an  den  Diaphysen , die  Gelenke  sind  schmerzhaft 
und  geschwollen,  und  es  stellen  sich  Blutungen  aus  dem  Zahnfleische  ein.  Offenbar 
hat  man  es  hier  mit  infantüem  Skorbut  zu  tun,  der  gerade  bei  rachitischen  Kindern 
vorkommt. 

Oft  treten  im  Verlaufe  der  Rachitis  Komplikationen  ein. 
8ehr  häufig  findet  man  Vergrößerung  der  peripherischen 
Lymphdrüsen.  Fröhlich  beobachtete  dies  unter  185  Rachitischen 
162mal  (87'6°/o):  Diese  Lymphdriisenschwellungen  hängen  jedoch 
Dicht  mit  Rachitis,  sondern  mit  chronischer  Lymphdrüsentuberkulose 
oder,  wie  man  meist  sagt,  mit  Skrofulöse  zusammen,  die  sich  außer- 
ordentlich häufig  zu  Rachitis  hinzugesellt. 

Rachitische  leiden  oft  an  chronischem  Bronchialkatarrh. 

UC  \^r0nC^°Pneumon^e  tritt  häufig  bei  ihnen  auf. 

Mitunter  bildet  sich  chronische  Lungentuberkulose  aus, 
a er  auch  akute  Miliartuberkulose  kommt  nicht  selten  vor. 
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Zuweilen  führt  Tuberkulose  der  peritonealen  Lymph- 
drüsen  zu  chronischem  Durchfalle  und  dem  Bilde  der  Tabes  mesa- 
raica.  Die  Kinder  zeichnen  sich  durch  fast  unstillbare  Gefräßigkeit 
aus,  leiden  an  hartnäckigem  Durchfalle,  entleeren  stinkende  Stühle, 
haben  einen  froschbauchartig  aufgetriebenen  Leib,  magern  zusehends 
ab,  bekommen  ein  greisenhaftes  Gesicht  und  gehen  häufig  unter 
überhandnehmendem  Kräfteverfalle  zugrunde. 

Oft  trifft  man  bei  Rachitis  Milzvergrößerung  an.  v.  Starck 
fand  sie  bei  68%  der  Rachitischen. 

Ich  habe  mehrfach  Milzen  gefühlt,  welche  um  mehr  als  6 cm  den  linken  Rippen- 
bogen überragten.  In  Göttingen  wurden  mir  von  einem  Kollegen  seine  zwei  Kinder  in 
der  Angst  zugeführt,  daß  es  sich  bei  ihnen  um  lienale  Leukämie  oder  Pseudoleukämie 
handeln  könnte,  während  Rachitis  bestand.  Besonders  pflegt  nach  v.  Starck  die  Milz 
dann  vergrößert  zu  sein,  wenn  sich  im  Blute  die  Veränderung  der  zuerst  von  v.  Jaksch 
beschriebenen  Anaemia  infantum  pseudoleucaemica  finden.  Das  Blut  zeigt  dabei  Vermin- 
derung der  roten  Blutkörperchen  bis  unter  1,000.000  in  1 mm3,  Poikilozytose,  kern- 
haltige rote  Blutkörperchen,  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  und  relative  Vermehrung 
der  Leukozyten,  namentlich  der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten.  Das  Blut- 
bild weist  dennoch  auf  eine  Reizung  des  Knochenmarkes  mit  gestörter  Bildung  der 
roten  Blutkörperchen  hin. 

Seitz  beschrieb  bei  Rachitis  Knochenhautblutungen  und  Hämaturie;  im 
Harne  fanden  sich  Streptokokken,  Staphylokokken  und  Kolibazillen. 

Manche  Ärzte  wollen  auch  Vergrößerung  der  Leber  ge- 
funden haben. 

Nicht  selten  stellen  sich  bei  Rachitischen  nervöse  Störungen 
ein.  Außer  Hy drokephalus  internus  chronicus  wird  besonders 
Spasmophilie  beobachtet,  namentlich  Spasmus  glottidis,  Tetanie 
und  allgemeine  klonische  Muskelkrämpfe. 

Horner  und  Nicati  haben  auf  das  Vorkommen  von  Schicht- 
star bei  Rachitischen  aufmerksam  gemacht. 

Auch  die  rachitischen  Knochen  selbst  zeigen  mitunter  Kom- 
plikationen ; Lexer  hat  neuerdings  wieder  auf  das  Vorkommen  von 
Knochen  cysten  in  ihnen  aufmerksam  gemacht.  Zuweilen  bildet 
sich  Amyloidentartung  aus.  Rehn  und  v.  Recklinghausen  haben 
gesehen,  daß  sich  mehrmals  Osteomalacie  zu  Rachitis  hinzugesellte. 

Tritt  eine  zweckmäßige  Behandlung  der  Krankheit  ein.  so 
wird  ein  großer  Teil  der  Kranken  gerettet.  Selbst  bedeutende  "\  er- 
krümmungen  der  Glieder  bilden  sich  zuweilen  auffallend  gut  zu- 
rück. Mitunter  freilich  bleiben  die  Kranken  zwerghaft  klein.  Die 
Verknöcherung  der  Schädelnähte  erfolgt  nicht  selten  unter  Bil- 
dung von  S c h a 1 1 k n o c h en  ; Fontanellen  und  Nähte  erscheinen  sehr 
vertieft.  Mitunter  entwickelt  sich  an  den  Knochen  eine  starke 
Verdichtung,  rachitische  Sklerose  oder  Eburneation;  auch 
hat  man  mehrfach  in  späteren  Jahren  auffällige  Brüchigkeit  der 
Knochen  beobachtet.  Besonders  gefährdet  sind  die  Kranken  durch 
Spasmus  glottidis,  Bronchokatarrhe,  Bronchopneumonie,  Entkräftung 
infolge  von  hartnäckigem  Durchfalle  und  hinzutretende  tuberkulöse 
Erkrankungen. 

III  Anatomische  Veränderungen.  Der  anatomische  Befund  bei 
Rachitis  ’ dreht  sich  fast,  ausschließlich  um  Veränderungen  an  den 
Knochen,  während  die  inneren  Eingeweide  von  eigentümlichen  br- 
krankungen  frei  bleiben.  Zu  den  häufigen  Befunden  an  inneren 
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Eingeweiden  gehört  das  bedeutungslose  Vorkommen  von  Sehnen- 
flecken unter  dem  vorderen  Epikard , welche  wahrscheinlich  durch 
Reibung  an  den  gerade  auf  der  Innenfläche  stark  verdickten  Rippen- 
knorpeln entstanden  sind,  Milzvergrößerung  und  Fettanhäufung  in 
der  Leber. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  vergrößerten  rachitischen 
Milz  fand  Sasuchin  Bindege webswncherung,  Verengerung  der  Milzarterien  und  ent- 
zündliche und  atrophische  Veränderungen  an  den  Milzfollikeln. 

An  den  rachitischen  Knochen  fallen  Auftreibung  der  Epi- 
physen, Verdickung  und  Auftreibung  der  subperiostalen  Schichten, 
ungewöhnlicher  Blutreichtum  in  den  genannten  Knochenabschnitten 
und  Biegsamkeit  und  Weichbleiben  der  Knochen  auf.  Nicht  selten 
sind  die  Knochen,  namentlich  die  Schädelknochen,  schnittfähig,  wie 
wenn  sie  in  Säuren  entkalkt  worden  wären.  Betraohtet  man  einen 
rachitisch  veränderten  langen  Knochen  auf  dem  Längsschnitte,  so 
findet  man,  daß  die  Veränderungen  an  den  Epiphysen  von  dem 
zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  des  Knochens  eingeschobenen 
Epiphysenknorpel  ausgehen , welcher  bekanntlich  dadurch  das 
Längswachstum  der  Knochen  vermittelt , daß  er  ständig  Knorpel- 
zellen bildet  und  der  Diaphyse  zuschiebt,  und  daß  diese  Knorpel- 
zellen in  Knochengewebe  umgewandelt  werden. 

An  jedem  gesunden  Epiphysenknorpel  lassen  sich  zwei  Ab- 
schnitte unterscheiden,  welche  als  epiphysärer  und  diaphysärer  Teil 
bezeichnet  werden  mögen.  Der  erstere , auch  Wucherungsschicht 
genannt,  ist  von  bläulich  weißer  Farbe  und  erreicht  etwa  eine  Höhe 
von  1 — 2 mm.  Man  trennt  ihn  zweckmäßig  in  zwei  Abschnitte;  in 
dem  jüngeren,  der  Epiphyse  zunächst  gelegenen  Teil  findet  vorwie- 
gend eine  Vermehrung  der  Knorpelzellen  und  eine  allmähliche  Rich- 
tung in  Längsreihen  statt  — hyperplastischer  Teil  — , während  in 
dem  älteren , der  Diaphyse  zugekehrten  eine  Vergrößerung  der 
Knorpelzellen  vor  sich  geht  — l^pertrophischer  Teil.  Der  diaphy- 
säre  Abschnitt  des  Epiphysenknorpels  besitzt  nur  eine  Höhe  von 
zirka  0 5mm  und  hebt  sich  durch  gelbliche  Farbe  ab.  Er  führt 
auch  den  Namen  der  Zone  der  vorläufigen  Kalkinfiltration , weil 
hier  eine  allmähliche  Umwandlung  von  Knorpel  in  Knochengewebe 
vor  sich  geht.  Beide  Zonen  grenzen  sich  haarscharf  und  gradlinig 
voneinander  ab. 

_ Bei  Rachitis  beobachtet  man  zunächst,  daß  beide  Teile  des 
Epiphysen knorpels  an  Höhenausdehnung  mächtig  zugenommen  haben. 

o kann  die  V ucherungszone  mehrere  Zentimeter  dick  sein  und  sich 
gewissermaßen  aus  den  Ebenen  des  Knochens  seitlich  herausdrängen. 

s hat  aber  außerdem  die  scharfe  Abgrenzung  zwischen  den  beiden 
Abschnitten  des  Epiphysenknorpels  aufgehört,  so  daß  die  eine  un- 
rege mäßig  und  zungent  örmig  in  die  andere  übergreift.  Beide  er- 
jC  eincn  auch  noch  in  ungewöhnlich  reicherWeise  vaskularisiert. 
n bschnitte  der  vorläufigen  Kalkinfiltration  haben  die  Gefäße 

an  a und  Ausdehnung  in  krankhaftem  Grade  zugenommen  und 
smü  von  hier  aus  in  die  Wucherungsschicht  des  Epiphysenknorpels 
ruDgerb  welche  unter  gesunden  Verhältnissen  überhaupt  keine 
e a raume  aufweist.  Während  am  gesunden  Epiphysenknorpel  die 
er  a ^ung  im  diaphysären  Abschnitte  gleichmäßig  vor  sich  geht, 
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treten  bei  Rachitis  unregelmäßig  harte,  mit  Kalk  infiltrierte  Kleckse 
und  Kerne  auf,  die  regelwidrig  stellenweise  bereits  in  die  Wuche- 
rungsschicht übergreifen.  Dadurch  erhält  der  diaphysäre  Teil  kein 
kompaktes,  sondern  ein  porös-schwammiges  Gefüge,  so  daß  Guerin 
von  einem  spongioiden  Gewebe  gesprochen  hat. 

Während  der  Epiphysenknorpel  das  Längswachstum  des  Kno- 
chens besorgt,  geht  das  Dickenwachstum  vom  Periost  aus.  An 
der  dem  Knochen  zugekehrten  Fläche  des  Periostes  bilden  sich 
^ ucherungen , die  sich  allmählich  in  Knochengewebe  umwandeln. 
Gleichzeitig  findet  von  der  Markhöhle  aus  eine  Aufsaugung  von 
Knochengewebe  statt.  Bei  Rachitis  erfährt  das  periostale  Wachs- 
tum ähnliche  Veränderungen  wie  das  epiphysäre.  Es  tritt  eine  be- 
deutende Verbreiterung  der  AVucherungsschicht  ein,  so  daß  diese  eine 
Dicke  von  mehreren  Millimetern  erreicht.  Es  fällt  in  ihr  der  große 
Reichtum  an  Blutgefäßen  auf.  Die  Verkalkung  tritt  nicht  gleich- 
mäßig, sondern  unregelmäßig  und  inselförmig  ein,  so  daß  also  auch 
hier  spongioides  Gewebe  entsteht.  Zieht  man  das  Periost  vom 
Knochen  ab,  so  bleibt  oft  an  seiner  Innenfläche  osteoides  Gewebe 
haften.  Dabei  resorbiert  die  Markhöhle  unverändert,  vielleicht  sogar 
gesteigert,  fort,  und  regelwidrige  Biegsamkeit  der  erkrankten  Knochen 
ist  eine  notwendige  Folge  davon.  Meist  ist  das  Knochenmark  von 
stark  gerötetem,  zuweilen  von  lymphoidem  Aussehen. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  bei  Knochenrachitis  sind  zum 
Teil  noch  Gegenstand  von  Kontroversen;  es  mag  daher  genügen,  das  Wesentliche  in 
Kürze  anzuführen.  Vor  allem  muß  in  der  Wucherungsschicht  die  krankhaft  gesteigerte 
Vermehrung  der  Knorpelzellen  auffallen.  Die  Zellgruppen  enthalten  eine  unge- 
wöhnlich große  Zahl  von  dicht  zusammengehäuften  Zellen,  zwischen  welchen  das  Grund- 
gewebe beträchtlich  geschwunden  ist.  Letzteres  verliert  die  homogene  Beschaffenheit 
und  nimmt  eine  mehr  faserige  an. 

In  der  Zone  der  vorläufigen  Kalkinfiltration  macht  sich  die  Markraumbildung 
und  in  ihr  wiederum  die  Bildung  von  Blutgefäßräumen  krankhaft  breit.  Gegen  die 
Regel  greifen  diese  Veränderungen  vielfach  in  die  Wucherungszone  über.  Verkalkung 
und  Verknöcherung  treten  völlig  unregelmäßig  auf  und  dringen  ebenfalls  bis  in  die 
Wucherungsschicht  vor.  Ein  Teil  der  Knorpelzellen  wandelt  sich  nach  Sirelzoff  un- 
mittelbar in  Knochenkörperchen  um , während  Klebs  an  anderen  eine  Umgestaltung  in 
Markzellen  und  dann  in  Bindegewebskörperchen  beobachtete,  so  daß  vielfach  die  Gefäße 
der  Markräume  von  dicken  Bindegewebsmassen  umgeben  sind.  Ähnliche  Vorgänge 
finden  auch  am  Periost  statt. 

Rachitische  Knochen  zeichnen  sich  durch  leichtes  Gewicht  aus.  Trousseau 
bestimmte  bei  einem  8jährigen  Kinde  das  Gewicht  des  Gesamtskelettes  auf  knapp  1 k</, 
während  es  7 — 8 kg  hätte  wiegen  sollen.  Auch  das  spezifische  Gewicht  der 
Knochen  hat  abgenommen. 

Guerin  fand,  daß  rachitische  Knochen  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen 
Zug  nm  das  lOfache  eingebüßt  haben,  während  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  Druck 
sogar  um  das  20 — 30fache  vermindert  ist. 

Chemische  Analysen  von  rachitischen  Knochen  müssen,  soweit  ältere 
Beobachtungen  in  Betracht  kommen,  mit  Vorsicht  verwertet  werden,  da  zuweilen  Ver- 
wechslungen mit  Osteomalacie  untergelaufen  zu  sein  scheinen,  l'ricdlebcn  fand  in  den 
Knochen  vermehrten  Wassergehalt  und  erhöhte  Fett-  und  Kohlensäuremengen,  dagegen 
Abnahme  der  Kalksalze,  überhaupt  Zunahme  der  organischen  und  Verminderung  der 
anorganischen  Bestandteile.  Den  Kalkgehalt  hat  man  von  6(>  4%,  dem  Werte  für  ge- 
sunde Knochen,  bis  auf  20%  sinken  gesehen. 

Grandisif-  Mainini  beschrieben  in  den  Kpiphyscnknorpeln  den  Phosphor  als  sehr  un- 
regelmäßig verteilt.  Nur  die  phosphorhaltigen  Stellen  enthielten  Kalksalze.  Aus  diesen  Ver- 
änderungen soll  Hich  die  heilsame  .Wirkung  der  Phosphorbehandlung  erklären  Auch 
Itunle  >f  Pacrhioni  beobachteten  Phosphorarmut  der  Knorpel  bei  Rachitis,  die  von  «len 
Knorpelzellen,  gennuer  von  deren  Kernen  ausgehen  soll. 
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Bei  den  rachitischen  Veränderungen  am  Knochen  muß  man  zwei  Dinge  ausein- 
ander halten,  einmal  die  Wucherungsvorgänge  und  krankhaft  gesteigerte  Vaskularisation, 
außerdem  die  unregelmäßige  und  mangelhafte  Verkalkung.  Bei  den  Erklärungsversuchen 
des  Wesens  der  Krankheit  hat  man  in  der  Regel  nur  die  mangelhafte  Verkalkung 
der  Knochen  betont.  Offenbar  kann  eine  Verarmung  der  Knochen  an  Kalksalzen  ern- 
teten, wenn  die  Nahrung  zu  kalkarm  ist,  oder  wenn  die  Aufsaugung  der  Kalksalze 
im  Darme  behindert  ist,  oder  wenn  Umstände  im  Blute  oder  in  den  Knochen  bestehen, 
welche  ein  Ausfallen  der  Kalksalze  aus  dem  Blute  vereiteln.  Man  wird  demnach  theo- 
retisch die  Möglichkeit  zugeben  müssen  , daß  rachitische  Knochenveränderungen  durch 
sehr  verschiedene  Ursachen  hervorgerufen  sein  können,  zumal  auch  noch  ein  Zusammen- 
wirken von  verschiedenen  Störungen  denkbar  ist. 

Kalkarmut  der  Nahrung  dürfte  wohl  am  wenigsten  in  Präge  kommen,  denn 
sowohl  Prauen-  als  auch  Tiermilch  enthält  genügend  große  Mengen  von  Kalksalzen 
zur  Knochenbildung.  Freilich  hat  man  durch  Fütterungsversuche  an  Tieren  be- 
weisen wollen,  daß  eine  absichtliche  Entziehung  von  Kalksalzen  in  der  Nahrung  rachi- 
tische Knochenveränderungen  im  Gefolge  habe.  Schon  Chossat  erzeugte  solche  bei  jungen 
Tieren  und  auch  Roloff  kam  späterhin  zu  demselben  Ergebnisse,  doch  ist  die  Richtigkeit 
dieser  Versuche  von  Weske,  Wild  und  Tripicr  in  Frage  gestellt  worden;  man  beob- 
achtete zwar  mehrfach  größere  Brüchigkeit  der  Knochen,  aber  histologisch  keine  rachi- 
tischen Veränderungen.  Damit  stimmen  auch  die  neuesten  Fütterungsversuche  von 
Reimers  <£'  Boye  überein. 

Von  der  Erfahrung  ausgehend,  daß  viele  rachitische  Kinder  zuerst  längere  Zeit 
an  Durchfall  leiden,  bevor  sich  die  spezifischen  Knochenveränderungen  ausbilden,  meinte 
man,  daß  sich  durch  Gärung  der  in  der  Nahrung  aufgenommenen  Milch  Milchsäure 
bilde,  welche  in  das  Blut  und  in  die  Gewebssäfte  aufgenommen  werde,  die  Kalksalze 
gelöst  erhielte  und  ihre  Ausscheidung  in  den  Knochen  verhinderte.  Demnach  würde 
Rachitis  die  Folge  einer  Autointoxikation  sein.  Heitzmann  gab  zwar  an,  daß  es 
ihm  gelungen  sei,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  subkutane  Injektionen  von  Milchsäure 
bei  Tieren  Rachitis  zu  erzeugen , doch  konnte  dies  Toussaint  & Tripier  nicht  bestä- 
tigen. Besonders  großes  Gewicht  glaubte  man  darauf  legen  zu  müssen , daß  im  Harne 
Milchsäure  nachweisbar  sei.  Allein  man  hat  neuerdings  vergeblich  nach  Milchsäure  ge- 
sucht und  sie  im  Knochengewebe  überhaupt  niemals  gefunden.  Auch  hat  sich  die  An- 
gabe, daß  der  Harn  die  nicht  im  Knochen  präzipitierten  Kalksalze  in  ungewöhnlich 
großer  Menge  nach  außen  führe,  wenigstens  nicht  als  Regel  bestätigt. 

Senator  macht  darauf  aufmerksam,  daß  auch  die  Kohlensäure  in  den  Geweben 
als  Lösungsmittel  für  Kalksalze  in  Betracht  kommen  könnte  und  Wachsmuth  betrachtet 
geradezu  eine  Asphyxie  der  Knochen  als  das  Wesen  der  Rachitis. 

Seemann  ist  für  eine  mangelhafte  Aufnahme  von  Kalksalzen  im  Darme 
eingetreten;  reichliches  Vorkommen  von  Kalk  in  dem  Kote  gibt  dieser  Vorstellung  eine 
gewisse  Berechtigung.  Seemann  hebt  den  hohen  Gehalt  der  Milch  an  Kaliumverbin- 
dungen hervor,  welcher  in  der  Tiermilch  besonders  groß  sei,  noch  höher  aber,  wenn 
cs  sich  um  vegetabilische  Kost  handele.  Nun  nehmen  aber  die  Kalisalze  für  ihre 
Aufnahme  ins  Blut  das  verfügbare  Chlor  in  Beschlag,  so  daß  für  die  Aufnahme  von 
Kalksalzen  nur  geringe  Chlormengen  übrig  bleiben.  Letztere  werden  also  teilweise  un- 
benutzt mit  dem  Kote  den  Darm  verlassen.  Rädel  freilich  war  nicht  imstande,  sich 
von  einer  verminderten  Aufnahmsfähigkeit  des  rachitischen  Körpers  gegenüber  Kalk- 
salzen zu  überzeugen.  Auch  Zweifel  hat  die  Ansicht  vertreten,  daß  Rachitis  die  Folge 
einer  Chlorarmut  des  kindlichen  Körpers  sei. 

Meiner  Ansicht  nach  würde  diese  Theorie  noch  keine  erschöpfende  sein , denn 
sie  berücksichtigt  nur  die  Kalkverarmung  der  Knochen  und  läßt  die  Wucherung  von 
Knorpelzellen  und  Gefäßen,  deren  entzündlichen  Charakter  namentlich  Kassowitz 
betont  hat,  unaufgeklärt.  Ich  selbst  halte  es  für  das  Wahrscheinlichste,  daß  Stö- 
rungen des  Stoffwechsels  infolge  von  unzweckmäßiger  Ernährung  und  anderen 
allgemeinen  Ursachen,  zunächst  örtliche  entzündliche  Veränderungen  in  den  Epiphysen 
und  im  Periost  hervorrufen,  und  daß  sich  erst  an  diese  mangelhafte  und  unregelmäßige 
Verkalkung  im  Knorpel  anschließt.  Die  unregelmäßig  verteilten  entzündlichen  Verände- 
rungen sind  möglicherweise  auch  die  Ursachen  für  die  ungleiche  Verteilung  des  Phos- 
phors im  Epiphysenknorpel.  Jedenfalls  stimmt  diese  Anschauung  mit  Tierversuchen 
von  Wagner  überein,  welcher  durch  Darreichung  von  Phosphor  hei  Tieren  Entzündungen 
am  Epiphysenknorpel  hervorrief  und  zugleich  kalkarme  Nahrung  reichte,  wonach  sich 
mikroskopisch  nachweisbare  rachitische  Knochenveränderungen  entwickelten. 

. Friedelben  und  Mendel  haben  die  Ansicht  vertreten,  daß  Rachitis  mit  Störungen 
in  der  inneren  Sekretion  der  Tliymu sdrüse  Zusammenhänge,  doch  scheinen  mir  dafür 
bis  jetzt  zwingende  Beweise  zu  fehlen. 
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u i.L  ,lrco\l  ’ Btzzozero,  Marfan,  Uagenbach  und  Bellotti  haben  gemeint  daß 
achitis  zu  den  Infektionskrankheiten  gehöre.  Man  hat  als  Gründe  dafür  nameut- 
iilh\n8  Zeltvv®,se  gehäufte  Auftreten,  den  akuten  Beginn  mit  Fieberbewegungen  und 
der  ! ,an^fahrt.  Nach  Mircoli  sollen  Streptokokken  und  Staphylokokken 
r Mundhohle  mit  der  Nahrung  verschluckt  werden  und  die  Infektion  verursachen 
doch  bedarf  es  noch  weiterer  Forschung,  um  diese  Annahme  zur  Tatsache  zu  erheben! 


1\ . Diiii'nöst1.  Die  Diagnose  der  Rachitis  ist  leicht.  Spätes  und 
unregelmäßiges  Zahnen,  starke  Kopfschweiße  und  lang  bestehender 
Durchfall  müssen  stets  den  Verdacht  auf  verborgene  Rachitis  hin- 
lenken. Den  Ausschlag  bei  der  Diagnose  geben  aber  rachitische 
Knochenveränderungen.  Verwechslungen  wären  namentlich  mit 
Leukämie,  Pseudoleukämie,  Osteomalacie,  hereditärer 
Syphilis  und  Hydrokephalus  internus  chronicus  denkbar. 

Bei  blassen  Kindern  mit  bedeutender  Milzvergrößerung  könnte  eine 
Verwechslung  mit  Leukämie  und  Pseudoleukämie  Vorkommen,  doch 
finden  sich  bei  Rachitis  die  eigentümlichen  Knochenveränderungen,  und  auch 
das  Blutbild  entspricht  weder  der  Leukämie  noch  der  Pseudoleukämie. 

Osteomalacie  kommt  fast  nur  bei  Erwachsenen  vor. 

Bei  Kindern  mit  hereditärer  Syphilis  treten  mitunter  Veränderungen 
auf,  welche  ebenfalls  die  Epiphysenknorpel  betreffen  und  zu  Ablösung  der- 
selben führen,  doch  handelt  es  sich  hier  um  Kinder  in  den  ersten  Lebens- 
wochen, welche  außerdem  noch  auf  Haut  und  Schleimhäuten  andere  syphi- 
litische Zeichen  aufzuweisen  pflegen. 

Man  hüte  sich  vor  einer  Verwechslung  der  rachitischen  Schädelform 
mit  Hydrokephalus  internus  chronicus;  bei  letzterem  treten  aber  oft 
Krämpfe  auf  und  bleibt  die  geistige  Entwicklung  zurück. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Rachitis,  soweit  Lebens- 
gefahr in  Betracht  kommt,  nicht  ungünstig,  wenn  die  Krankheit 
nicht  zu  weit  vorgeschritten,  nicht  mit  Skrofulöse,  Tabes  mesaraica 
oder  anderen  schweren  Komplikationen  gepaart  ist,  und  namentlich 
wenn  die  Möglichkeit  für  eine  zweckmäßige  Ernährung  und  Lebens- 
weise vorliegt.  Verkrümmungen  und  Auftreibungen  an  den  Knochen 
können  wieder  rückgängig  werden.  Für  das  weibliche  Geschlecht 
entsteht  mitunter  noch  späterhin  bei  Geburten  infolge  von  Becken- 
enge Gefahr.  Auch  bedingen  bleibende  Mißstaltungen  an  Brustkorb 
und  Wirbelsäule  Kurzatmigkeit,  Neigung  zu  Entzündungen  der 
Luftwege  und  stets  ernsteren  Verlauf  der  letzteren. 

VI.  Therapie.  Zweckmäßige  Ernährung  und  Lebensweise  der 
Kinder,  namentlich  täglicher  reichlicher  Genuß  von  frischer  Luft 
und  baldige  Stillung  bestehenden  Durchfalles  nützen  als  Prophy- 
laxe außerordentlich  viel.  Man  hüte  sich  vor  übertriebener  Be- 
nutzung des  Soxhlctschen  Apparates  und  vor  Milchsurrogaten.  Da 
die  ärmere  Bevölkerung  auf  zweckmäßige  Pflege  der  Säuglinge  nur 
wenig  Sorge  zu  verwenden  vermag,  so  ist  es  sehr  zu  begrüßen,  daß 
man  angefangen  hat,  die  Kinder  in  zweckmäßig  geleiteten  Säug- 
lingsheimen unterzubringen,  die  fast  überall  der  Privatwohltätig- 
keit ihre  Entstehung  und  Unterhaltung  verdanken. 

Ist  Rachitis  aufgetreten,  so  regele  man  vor  allem  Ernäh- 
rung und  Lebensweise.  Säuglingen  reiche  man  womöglich  Mutter- 


Osteom  alacie. 


287 


oder  Ammenmilch,  andernfalls  Kuhmilch  mit  Zusatz  von  Kalkwasser 
(lö'O  Kalkwasser  auf  20R0  Milch).  Bei  älteren  Kindern  beschränke 
man  die  vegetabilische  Nahrung  und  gebe  einer  animalischen  Kost 
den  Vorzug.  Man  reiche  namentlich  Eier,  Fleischsaft  und  ge- 
schabtes Fleisch.  _ . _ ~ , T 0 

Man  führe  die  Kinder  viel  in  die  freie  Luft.  Im  bommer 
ist  Aufenthalt  an  der  See  oder  im  Gebirge  oder  guter  Landaufent- 
halt anzuraten.  Dicke  Federbetten  sind  zu  meiden  und  eine  feste 
Matratze  zu  gebrauchen.  Man  zwinge  Rachitische  nicht  zum  Gehen 
und  hüte  sich  beim  Tragen  davor,  ihnen  künstlich  Verkrümmungen 
zu  erzeugen. 

Morgens  und  abends  reiche  man  10cm3  (1  Teelöffel)  Leber- 
tran, Oleum  jecoris  Aselli.  Alle  4 Wochen  muß  eine  Pause  von 
14  Tagen  eintreten,  um  Widerwillen  gegen  das  Mittel  nicht  auf- 
kommen  zu  lassen. 

Man  lasse  4 Wochen  lang  jeden  Morgen  ein  Solbad  nehmen 
(35°  C,  1000— 1500  Salz  , 20  Minuten  Dauer,  danach  V2—l  Stunde 
Bettruhe)  und  außerdem  verordne  man  Eisen  mit  Kalk: 

Ep.  Ferri  lactiei 

Calcariae  phosphoricae  aa.  10'0 
Magnesiae  carbonicae 
Natrii  chlorati 
SacchaH  aa.  5’0. 

MDS.  3 mal  täglich  1 Messerspitze  in  Milch 
oder  Suppe. 

Bestehender  Durchfall  gibt  meist  keine  Kontraindikation  gegen 
die  angeführte  Behandlung.  Hartnäckige  Bronchokatarrhe  schwin- 
den dabei  häufig  sehr  schnell  und  für  immer. 

Gegen  Kachitis  sind  außer  Eisen-  und  Kalkpräparaten  noch  Jodkalium, 
Amara  und  Tonika,  neuerdings  namentlich  Phosphor  und  Arsen  (Wegtier,  Giesen, 
Kassowitz)  empfohlen  worden. 

Ep.  Pliospliori  O'Ol 

Olei  jecoris  Aselli  lOO'O. 

MDS.  Täglich  10  cm3  (1  Kinderlöffel)  zu  nehmen. 

Große  Verschiedenheit  der  Meinungen  hat  sich  namentlich  um  dem  Erfolg  der 
Phosphorbehandlung  kundgegeben ; die  einen  haben  sie  als  ein  Spezifikum  gegen  Eachitis 
empfohlen,  während  die  anderen  keinen  Erfolg  mit  ihr  erzielten.  Zweifel,  Hryntschek 
und  Monti  haben  darauf  hingewiesen,  daß  der  Phosphor  sehr  bald  aus  dem  Lebertran 
verschwindet.  Meine  eigenen  Erfahrungen  sind  der  Phosphorbehandlung  der  Eachitis 
nicht  günstig. 

Carrib'e  empfahl  lecithinhaltigen  Lebertran  gegen  Eachitis. 

Neuerdings  hat  man  es  noch  mit  der  Gewebe-,  Organo-  oder  Opotherapie 
versucht.  So  empfahl  Stoelzner  die  Anwendung  von  Nebennierentabletten,  doch 
fanden  diese  Langstein,  Königsberger  und  Neter  unwirksam.  Eine  Behandlung  mit 
Thyreoidintabletten  erklärt  Heubner  für  erfolglos.  Das  gleiche  gilt  für  die  An- 
wendung von  Thymustabletten,  welche  Mettenheimer  anriet,  Stoelzner  & Lissauer 
aber  eher  schädlich  fanden. 

Auf  die  chirurgische  und  orthopädische  Behandlung 
von  rachitischen  Verkrümmungen  der  Knochen  soll  hier  nicht  ein- 
gegangen werden. 

18.  Knochenerweichung.  Osteomalacia. 

1 1 

L Ätiologie.  Knochenerweichung  gehört  zwar  zu  den  selteneren  Krank- 
heiten, doch  haben  die  Erfahrungen  der  Neuzeit  gelehrt,  daß  sie  wesent- 
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lieh  häufigei  vorkomnit , als  man  dies  früher  anzunelimen  geneigt  war. 
Meist  werden  Erwachsene  zwischen  dem  20— 50sten  Lebensjahre  von 
ihr  betroffen.  Nach  Itehn  soll  man  freilich  die  Seltenheit  des  Leidens  bei 
Kindern  überschätzt  haben.  Am  häufigsten  erkranken  Frauen;  Litzmann, 
welcher  im  Jahre  1861  131  Beobachtungen  sammelte,  fand  nur  11  (8’4%) 
Männer  gegenüber  120  (91-9%)  Frauen. 

Man  hat  zwei  Formen  von  Knochenerweichung  zu  unterscheiden  , die 
puerperale  und  die  nicht  puerperale  Osteomalacie. 

Man  hat  die  nicht  puerperale  Osteomalacie  auch  rheumatoide  Osteomalacie 
genannt,  doch  sollte  man  diese  nichtssagende  Bezeichnung  als  überlebt  fallen  lassen. 

Puerperale  Osteomalacie  stellt  sich  im  Anschlüsse  an  Schwan- 
gerschaft und  Geburt  ein.  In  den  von  Litzmann  gesammelten  Beob- 
achtungen hatte  sich  unter  120  Frauen  bei  85  (71%)  die  Krankheit  als 
puerperale  Osteomalacie  entwickelt.  Fehling  und  Eisenhart  heben  hervor, 
daß  sich  die  erkrankten  Frauen  durch  große  Fruchtbark  eit  auszeiebnen 
und  daß  auch  Zwillingsgeburten  bei  ihnen  nicht  selten  seien.  Besonders 
berücksichtigenswert  erscheint  das  häufige  Auftreten  der  puerperalen 
Osteomalacie  in  bestimmten  Gegenden,  so  am  Rhein,  in  Ostflandern, 
in  Baselland  und  in  der  Umgebung  von  Mailand.  Nach  Latzko  kommt  auch 
in  Wien  häufig  Osteomalacie  vor. 

In  Mailand  beobachtete  Gaetana  Casati  Osteomalacie  bei  0'8°/0  der  Gebärenden. 
Die  meisten  Frauen  stammten  aus  dem  Tale  Olona,  in  welchem  außerdem  exanthema- 
tischer  Typhus  und  Pellagra  verbreitet  sind.  In  Baselland  ist  Osteomalacie  nach  Gelpke 
besonders  zahlreich  im  Ergolztal  zu  finden.  Worauf  die  Verschiedenheit  in  der  geo- 
graphischen Verbreitung  beruht,  ist  völlig  unbekannt.  Man  hat  namentlich  an  schlechte 
Nahrung  und  unzweckmäßige  Lebensweise  gedacht.  An  manchen  Orten  hat  man  in 
neuerer  Zeit  Osteomalacie  wieder  seltener  werden  sehen,  beispielsweise  in  der  Um- 
gebung von  Köln. 

Uber  die  Ursachen  der  nicht  puerperalen  Osteomalacie  ist  wenig 
Sicheres  bekannt;  oft  lassen  sich  überhaupt  keine  Ursachen  nachweisen,  so 
daß  man  sich  mit  dem  Namen  kryptogenetische  Osteomalacie  zu- 
friedengeben muß.  Jedenfalls  scheinen  fehlerhafte  Ernährung  und 
Lebensweise  von  Einfluß  zu  sein,  denn  man  hat  das  Leiden  häufig  bei 
Personen  auftreten  gesehen , die  eine  zu  eintönige  und  mangelhafte  Nah- 
rung zu  sich  nahmen  und  in  feuchten  und  lichtarmen  W ohnungen  lebten. 
Bleuler  berichtet,  daß  in  der  Züricher  Pflogeaustalt  Rheinau  Knochenerwei- 
chung bei  18  Pfleglingen  auftrat,  als  diese  zu  sehr  der  frischen  Luft  ent- 
behrt batten.  Arzneien  erwiesen  sich  bei  ihnen  erfolglos,  dagegen  erfolgte  bei 
drei  Kranken  schnelle  Heilung,  als  sie  sich  viel  im  Freien  aufhalten  mußten. 

Ob  Erkältungen  Knochenerweichung  hervorzurufen  vermögen,  muß 
als  unbewiesen  bezeichnet  werden. 

Zuweilen  tritt  Knochenerweichung  im  Gefolge  von  Nervenkrank- 
heiten auf,  beispielsweise  bei  Geisteskrankheiten  und  Tabes  dorsalis  (v.  H eis- 
maijer),  vor  allem  aber  bei  Morbus  Basedow»  und  Myxödem. 

JlönnicJce  sieht  Erkrankungen  der  Schilddrüse  als  häufigste  1 r- 
sache  der  Knochenerweichung  an.  Man  begegne  ihr  daher  am  zahlreichsten 
in  Kropfgegenden  und  bei  Kropfkranken.  Auch  die  Beziehungen  zu  Morbus 
Basedow»  und  Myxödem  sollen  durch  Störungen  in  der  inneren  Sekretion 
der  Schilddrüse  vermittelt  sein.  Osteomalacie  tritt  mitunter  als  familiäre 
Krankheit  auf. 

Bei  Frauen  kommt  es  nicht  selten  zu  Knochenerweichung,  wenn  <üe 
Eierstöcke  erkrankt  sind. 
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Zuweilen  schloß  sich  Knochenerweichung  an  andere  Knochenerkran- 
kuno-en  an.  So  hat  man  infantile  Osteomalacie  bei  Rachitis  beobachtet. 
Berger  berichtet,  daß  an  einem  20jährigen  Manne  wegen  Genu  valgum  eine 
Knochenoperation  ausgeführt  wurde,  nach  welcher  Knochenerweichung  auftrat. 

Bei  seniler  Osteomalacie  dürfte  das  vorgeschrittene  Lebensalter 
ursächliche  Bedeutung  haben. 


II.  Symptome.  Die  ersten  Veränderungen  bei  Knochenerweichung 
pflegen  in  Schmerzen  in  denjenigen  Abschnitten  des  Knochengerüstes  zu 


Fig.  41. 


Verkrümmung  der  Wirbelsäule  infolge  von  Osteomalacie  bei  einer  42jährigen  Frau. 

Seitenansicht. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


bestehen,  welche  zuerst  von  Erweichung  betroffen  werden,  also  bei  puer- 
peraler Osteomalacie  im  Becken,  bei  nicht  puerperaler  Osteomalacie  in  der 
Wirbelsäule.  Mitunter  treten  die  Schmerzen  vorwiegend  des  Nachts  auf  und 
hören  unter  Ausbruch  lebhaften  Schweißes  auf,  oder  sie  steigern  sich 
nach  längerem  Sitzen , bei  Bewegung  und  auf  Druck.  Nicht  selten  stellt 
sich  Fieber  ein. 

Dazu  kommen  häufig  Muskelschmerzen,  Muskelkontrakturen, 
namentlich  in  den  Adduktoren  der  Oberschenkel,  Muskelzittern,  leichte 
Muskelermüdbarkeit  und  Parästhesien  hinzu.  Auch  soll  sieb  schon  sehr 
früh  Lähmung  des  Musculus  iliopsoas  ausbilden. 

Eiclihorsfc,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  G.  Auli.  IY. 
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Allmählich  machen  sich  infolge  von  Knochenerweichung  mehr  und 
mehr  Knochen verbilduugen  bemerkbar. 

Am  Becken  tritt  das  Promontorium  des  Kreuzbeines  tief  in  die  Becken- 
hühle  hinein,  während  sich  die  Gegend  der  Pfannen  stark  nach  einwärts  begibt. 
Die  Schambeinfuge  springt  dabei  schnabelartig  nach  vorn  vor,  und  das  Becken 
nimmt  auf  dem  Querschnitte  ähnlich  wie  bei  manchen  Formen  des  rachiti- 
schen Beckens  die  Gestalt  eines  Kartenherzens  an.  Zuweilen  wird  sein  Raum 
so  verengt,  daß  nicht  nur  Geburtshindernisse,  sondern  auch  Störungen  bei 
der  Entleerung  der  Harnblase  und  des  Mastdarmes  entstehen.  Außer  dieser 
Form  kommen  aber  auch  unregelmäßige  osteomalacische  Beckenveränderungen 


Fig.  42. 


Dieselbe  Kranke  wie  in  Fig.  41.  Riickenansicht. 


vor.  Frauen  mit  Beckenerweichung  pflegen  sehr  früh  über  Schmerzen  in  i 

den  Sitzbeinhöckern  beim  Sitzen  zu  klagen. 

An  der  Wirbelsäule  nehmen  die  Krümmungen  der  gesunden  >*  lrbci- 
säule  in  krankhafter  Weise  zu  (vergl.  Fig.  41  und  42);  im  Halsteile  bildet  sich 
mitunter  eine  so  bedeutende  Kyphose  aus,  daß  sich  Kinn  und  Brustbein 
berühren.  Beträchtliche  Form  Veränderungen  zeigt  auch  der  Lendenteil  der 
Wirbelsäule,  an  welchem  sie  übrigens  am  häufigsten  Vorkommen.  Die  ganze 
Wirbelsäule  und  mit  ihr  die  Länge  des  Körpers  verkürzt  sich,  und  zuweilen 

schrumpfen  die  Kranken  zu  Zwergen  zusammen.  . 

Auch  an  Rippen,  Brustbein  und  Schlüsselbeinen  machen  mci 

schwer»  MiHstaltonnsii  bemerkbar,  welche  oft  mit  Infraktiomm  «1 » 

mit  Frakturen  gepaart  sind.  Nimmt  man  emo  Kyrtometerkur%  c < 
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Brustkorbes  auf,  so  zeigt  häufig  das  Querschnittsbild  des  Brustkorbes  ganz 
unregelmäßigen  Verlauf  (vergl.  Fig.  43  und  44  auf  S.  291  und  292). 

Mißstaltungen  des  Brustkorbes  führen  häufig  zu  Druck  auf  die  Lungen 
und  Verschiebung  sowohl  der  Lungen  als  auch  des  Herzens  und  im  An- 
schlüsse daran  zu  Herzklopfen,  Atmungsnot  und  asthmatischen  Zufällen. 

Auch  die  Knochen  der  Arme  und  noch  mehr  der  Beine  zeigen 
Verkrümmungen  (vergl.  Fig.  42  und  43).  An  den  Oberschenkelknochen  treten 
meist  konvexe  Verbiegungen  nach  vorn  und  außen  auf,  und  in  ähnlicher 
Weise  zeigen  sich  die  Unterschenkelknochen  verändert.  Ist  der  Körper  in 
seiner  Längsachse  beträchtlich  verkürzt,  so  reichen  die  Hände  auffallend  tief 
nach  abwärts , die  Kranken  erinnern  dann  vielfach  an  das  Aussehen  von 

Fig. 43. 


Dieselbe  Kranke  wie  in  Fig.  41  und  42.  Vorderansicht. 


Aflen  (vergl.  Fig.  41).  Der  Gang  wird  ungeschickt,  watschelnd,  gleicht  dem 
Gange  einer  Ente  und  wird  schließlich  unmöglich.  Nicht  selten  zeigen  die 
Gliederknochen  Infraktionen  oder  Kallusbildung  infolge  von  vorausgegan- 
genen Knochenbrüchen.  Zuweilen  sind  multiple  Frakturen  auf  sehr  geringe 
eranlassung  eines  der  ersten  Zeichen  von  Osteomalacie.  Nach  Knochen- 
ruchen  bleibt  Kallusbildung  mitunter  ganz  aus  oder  sie  tritt  unvollständig 
ui,  ocer  es  gelangt  ein  gebildeter  Kallus  wieder  zur  Aufsaugung. 

1 m ®ck‘idel  kommt  es  nur  selten  zu  Veränderungen,  namentlich  fast 
jemals  bei  puerperaler  Osteomalacie.  Stets  bleiben  die  Zähne  frei,  nur 
werden  sie  häufig  kariös  und  fallen  auch  aus. 

stmnIiiei'IlUfCbleUChtUng  osteomalacischer  Knochen  mit  Röntgen- 
en  hat  man  die  Knochen  mitunter  vollkommen  durchscheinend  ge- 
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fanden  (Berger).  Bei  meiner  in  den  Fig.  41 — 43  abgebildeten  Kranken 
fielen  die  Knochen  durch  faßt  fehlende  Rindensubstanz  auf  (vergl.  Fig.  45 
auf  S.  293). 

Die  Muskeln  erscheinen  meist  schlaft'  und  welk.  Mehrfach  sind  Muskel- 
schwäche, faszikuläre  Muskelzuckungen,  Muskelkrämpfe,  Zittern,  Intentions- 
zittern, schmerzhafte  Kontrakturen  und  Erhöhung  des  Patellarsehnenrefiexes 
beschrieben  worden.  Friedreich  und  Klippen  fanden  als  Frühsymptom  Dys- 
trophia musculorum  osteomalacica.  Auch  beobachtete  Koppen  Neuritis  bei 
Osteomalacie. 

Schweiß,  Speichel  und  Milch  sollen  mit  Kalksalzen  überladen 
sein ; auch  will  man  eine  Ausscheidung  von  Kalksalzen  durch  die  Bronchial- 
und  Magendarmschleimhaut  gefunden  haben. 


Fig.  14. 


Kyrtometerkurvc  eines  osteornalacischcn  lirustkorbes.  Die  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  41-  43. 
>/«  natürl.  Größe.  Höhe  des  fünften  Ripponknorpels. 


Die  Angaben  über  Veränderungen  im  Harn  lauten  sehr  verschieden. 
Manche  Ärzte,  wie  v.  Litnheck , Beck  und  Keitmann  wollen  überhaupt  keine 
der  Knochenerweichung  eigentümlichen  Befunde  im  Harne  gesehen  haben. 


I>ie  Farbe  des  Harnes  Bietet  keino  Hcsonderlieit  dar.  Seine  Reaktion  ist 
sauer  und  «ein  spezifisches  Gewicht  meist  vermindert.  Die  Harnstoffmenge  fand 
ich  wie  andere  bald  unverändert,  bald  vermindert,  zuweilen  aber  auch  erhöht  und  vielfat  h 
bei  dem  Reichen  Kranken  wechselnd,  r.  Korezynski  gibt  die  Harnsäure  an  M enge  als 
unverändert,  aber  mitunter  auch  bei  dem  gleichen  Kranken  als  erhöht  an.  Ich  selb 
beobachtete  das  Gleiche.  Von  der  Phosphorsäure  behaupten  ljobm,  c.  Karagnok^ 
Goldthwciter,  Pointer,  Osyord  < I ■ Mc  Crudden  überstimmend  eine  Vermmderung, 
andere  Untersncher  wollen  sie  dagegen  unverändert  gefunden  haben.  Ich  selbst  sal 
bei  drei  Osteornalacischcn  Verminderung  der  Phospborsäure.  Rohm  pachtet«  die  - 
Phosphate  im  Harne  stark  vermehrt.  Die  gepaarte  Sch  wefel  sau  re  ^^esichbe.  d,n 
Untersuchungen  von  liohin  unverändert.  Die  Kalkausscheidung  haben  Hobt»  und 
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die  oben  angeführten  englischen  Ärzte  erhöht  ge- 
funden, während  sie  v.  Korczyhski  als  niedrig 
angibt,  und  ähnliche  untereinander  abweichende 
Behauptungen  finden  sich  auch  in  der  älteren 
Literatur.  Bei  zwei  meiner  Kranken  zeigte  sich 
die  Kalkausscheidung  erhöht.  Die  Alloxurkörper 
bestimmte  Anoli  als  unverändert  an  Menge.  Wieder- 
holt, aber  nicht  regelmäßig,  enthielt  der  Harn 
Milchsäure,  doch  haben  sie  Langendorff  <& 
Mommsen  auch  im  gesunden  Harne  angetroffen,  eine 
Angabe,  welche  freilich  Reuss  unter  v.  Nenckis 
Leitung  nicht  bestätigen  konnte.  Zuweilen  trat 
Albuminurie  auf.  Mehrfach  beobachtete  man 
Hemialbumose,  welche  Virchow  auch  aus  dem 
osteomalacischen,  Fleischer  aber  auch  aus  dem 
gesunden  Knochenmarke  darstellten.  Mcilthov  will 
N ukleoalbumose  im  Harne  gefunden  haben. 
Mitunter  ließ  sich  Glykosnrie  nachweisen. 

Vielfach  sind  Sedimente  von  kohlen- 
saurem, phosphorsaurem  und  oxalsaurem 
Kalk  beschrieben  worden.  In  den  Nieren  fand 
man  bei  der  Leichenöffnung  nicht  selten  Kon- 
kremente derselben  Art. 

Im  Kot  wurde  mehrfach  vermehrter 
Kalkgehalt  nachgewiesen  (v.  Leube,  v.  Lim- 
heck,  v.  Korczyhski). 

Im  Blut  sind  ungewöhnliche  Verände- 
rungen nicht  beobachtet  worden.  Gesellt 
sich,  wie  so  häufig,  Anämie  zu  Knochener- 
weichung hinzu,  so  nimmt  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  der  Hämoglobingehalt 
ab.  Mehrfach  ist  Abnahme  der  Blutalkales- 
zenz  gefunden  worden,  aber  es  handelt  sich 
dabei  ganz  und  gar  nicht  um  ein  regelmäßiges 
Vorkommnis  (v.  Limheck) ; Senator  beob- 
achtete sogar  erhöhte  Blutalkaleszenz.  Eine 
Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen,  welche 
v.  Neusser  bei  zwei  Kranken  beobachtete, 
ist  nicht  bei  jeder  Knochenerweichung  an- 
zutreffen. 

Stoff  wechselversuche  sind  mehr- 
fach bei  Osteomalacischen  ausgef  iihrt  worden 

Rohin  fand  bei  zwei  Osteomalacischen  im 
nüchternen  Zustande  die  Sauerstoff  absorption 
in  den  Geweben  vermindert  und  die  Kohlen- 
säureausscheidung erhöht.  Während  der  Ver- 
dauung wurde  eine  Steigerung  der  Kohlensäure- 
abgabe vermißt,  dagegen  trat  starke  Steigerung 
der  Sauerstoffaufnahme  ein.  Den  Stickstoff- 
wechsel fand  v.  Limheck  unverändert,  Rohin 
herabgesetzt  nnd  v.  Korczyhski  sehr  ungleich- 
mäßig. Die  Aufnahme  von  Eiweiß  und  Fetten 
erleidet  zunächst  keine  Veränderung;  erst  mit 
längerer  Dauer  der  Krankheit  wird  sie  herabge- 
setzt, womit  zunehmende  Abmagerung  Hand  in 
Hand  geht. 

Unter  den  Komplikationen  bei  Knochen- 
erweichung trifft  man  am  häufigsten  Knochen- 
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brüche  an.  Dieselben  treten  mitunter  ohne  erkennbare  Veranlassung  beim  Stehen 
Gehen,  sich  Anstemmen  oder  Heben  ein,  oder  erfolgen  nach  Stoß  oder  Fall.  Die  in  den 
Figuren  41—43  abgebildete  Kranke  hatte  gegen  ärztliche  Verordnung  das  Bett  verlassen, 
um  zu  Stuhl  zu  gehen,  stolperte,  stürzte  nieder  und  trug  Splitterbrüche  an  allen 
Längsknochen  der  Arme  und  Beine  davon. 

Lexer  machte  auf  das  Vorkommen  von  Knochencysten  aufmerksam. 

Auf  Komplikationen  seitens  des  Harnes  ist  bereits  vorher  hingewiesen  worden. 
Mitunter  treten  Erscheinungen  von  Harnsteinen  auf. 

Zuweilen  stellt  sich  im  Verlaufe  von  Knochenerweichung  Morbus  Basedowii 
oder  Myxödem  ein. 

Die  Dauer  einer  Knochenerweichung  zieht  sich  meist  über  viele 
Jahre  hin.  Der  kürzeste  Verlauf  betrug  9 Monate,  der  längste  13  Jahre. 
Oft  kommen  Besserungen  und  Verschlimmerungen  der  Krankheitserscheinungen 
vor,  Verschlimmerungen  meist  zur  Zeit  einer  neuen  Schwangerschaft. 

Ausgang  in  dauernde  Heilung  ist  nicht  häufig.  Geheilte  Kranke 
zeichnen  sich  oft  durch  osteosklerotische  Verdickungen  der  Knochen  aus.  Der 
Tod  erfolgt  unter  Zeichen  von  zunehmendem  Marasmus  oder  durch  respira- 
torische oder  zirkulatorische  Störungen  infolge  schwerer  Mißstaltnngen  des 
Brustkorbes  und  der  von  ihr  abhängigen  Kompression  und  Verschiebung  der 
Lungen  und  des  Herzens,  nicht  selten  auch  durch  Bronchopneumonie  oder 
chronische  Lungentuberkulose. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Die  Haupt- 
veränderungen betreffen  bei  Knochenerweichung  die  Knochen,  welche  mitunter 
so  biegsam  werden,  als  ob  man  ihnen  durch  Säure  die  Kalksalze  entzogen 
hätte;  sie  lassen  sich  daher  mit  dem  Messer  leicht  schneiden.  Zuweilen 
stellen  sie  häutige,  darmartige  Gebilde  dar. 

Auf  Längs-  und  Querschnitten  fällt  der  bedeutende  Umfang  der 
Markhöhle  auf.  In  dem  spongiösen  Knochengewebe  sind  mitunter 
die  Knochenbalken  so  sehr  geschwunden,  daß  man  eine  zusammenhängende 
Markmasse  zu  sehen  bekommt.  Ist  eine  Aufsaugung  von  Knochenbälkchen  i 
nur  inselförmig  aufgetreten,  so  entsteht  eine  Art  von  cystischen  Markräumen.. 
Das  Knochenmark  selbst  erscheint  anfangs  stark  hyperämisch  und  lebhaft: 
gerötet  und  zeigt  auch  hier  und  da  Blutaustritte.  Später  wird  es  stark, 
fetthaltig  und  gelb,  schließlich  atrophisch  und  grau  gallertig.  Manche  Ärzte 
haben  unnötigerweise  nach  dem  Aussehen  des  Knochenmarkes  zwischen 
Osteomalacia  rubra  und  Osteomalacia  flava  unterschieden. 

Auch  die  7/at’ersschen  Kanälchen  haben  an  Umfang  mächtig  zu- 
genommen und  sind  mit  rötlichem  Gewebe  erfüllt.  Der  Knochen  erscheint: 
dadurch  porös  und  ungewöhnlich  saftreich.  Während  Markhöhle  und  Havers- 
sehe  Kanälchen  an  Ausdehnung  wachsen,  schwindet  das  umgebende  Knochen- 
gewebe. Der  Schwund  findet  stets  von  der  Markhöhle  gegen  das  Periost 
statt.  Schließlich  bleibt  unter  dem  Periost  nur  eine  dünne  Rindenschicht 
übrig,  und  selbst  diese  kann  fast  vollkommen  verloren  gehen.  Das  Periost 
selbst  erscheint  meist  verdickt  , in  seiner  Wucherungsschicht  blutübcrfüllt 
und  mit  Blutaustritten  durchsetzt.  Je  nachdem  die  übriggebliebene  Knochen- 
masse biegsam  ist  oder  noch  feste  Knochenbalken  enthält  , verrät  der  er-  j 
krankte  Knochen  verschiedene  Neigung  zur  Brüchigkeit.  Man  hat  danach 
zwischen  einer  Osteomalacia  flexibilis  s.  cerea  und  einer  Osteo-  \ 
malacia  fracturosa  unterscheiden  wollen,  doch  ist  das  meines  Erachtens-  | 
eine  sehr  gekünstelte  Einteilung. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  ostcomalaci  scher  Knochen  er-  | 
kennt  man,  daß  sich  in  nächster  Umgebung  der  Markhöhle  und  Harersschcn  Kanälchen  * 
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das  Knochengewebe  wesentlich  geändert  hat.  Im  Gegensatz  zu  gesundem  Knochen- 
gewebe färbt  es  sich  leicht  in  Karmin,  hat  die  Kalksalze  eingebüßt  und  fibrillären 
Bau  angenommen.  Es  enthält  teils  spindelförmige  und  tinverzwei'gte  Beste  von  Knochen- 
körperchen, teils  sind  auch  diese  verloren  gegangen.  Späterhin  scheinen  allmählich 
schleimige  Verflüssigung  und  Aufsaugung  von  Knochengewebe  einzutreten.  Die  Abgrenzung 
zwischen  gesundem  und  krankem  Knochengewebe  tritt  nicht  geradlinig,  sondern  unter 
Bildung  von  Ausbuchtungen  ein,  sogenannten  Howship sehen  Lakunen,  in  welchen  Langen- 
dorjf  <£’  Mommsen  Myeloplaxen  nachgewiesen  haben. 

Im  Knochenmarke  und  Inhalte  der  Haversschen  Kanälchen  fällt  vor  allem  die 
starke  Gefäßfülle  auf,  welche  nach  Rindfleisch  nicht  arterieller  (aktiver),  sondern  venöser 
(passiver)  Natur,  d.  h.  Stauungshyperämie  ist.  Vielfach  begegnet  man  Blutaustritten. 
Im  roten  Knochenmarke  bekommt  man  es  vorwiegend  mit  lymphoiden  Zellen  und  nur  noch 
mit  Besten  von  Fettzellen  zu  tun.  Späterhin  tauchen  zahlreiche  Pigmentzellen  auf.  In 
dem  grauen  atrophischen  Knochenmarke  überwiegt  das  Grundgewebe ; die  fettarmen  und 
sparsam  verteilten  Zellen  haben  fast  epithelioiden  Charakter.  Virchow  fand  im  Knochen- 
marke zahlreiche  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  Mikrozyten , ähnlich  wie  bei  pro- 
gressiver perniziöser  Anämie. 

Bei  chemischer  Untersuchung  der  Knochen  fand  0.  Weber,  daß  der  aus 
den  Knochen  ausgepreßte  Saft  sauer  reagiert.  Auch  gelang  es  ihm,  Milchsäure  zu  ge- 
winnen. Jedoch  ist  dieser  Befund  nicht  regelmäßig.  Die  Knochen  besitzen  vermindertes 
spezifisches  Gewicht,  welches  Senator  von  3'877,  dem  spezifischen  Gewichte  gesunder 
Knochen,  bis  auf  0'721  sinken  sah,  sind  reich  an  Fett  und  ungewöhnlich  arm  an 
anorganischen  Bestandteilen , namentlich  an  Kalksalzen.  Es  stellt  sich  auch  eine  Ver- 
minderung der  leimgebenden  Substanzen  ein.  Huppert  fand  in  einem  Falle  phosphor- 
saures Eisenoxyd . 

In  dem  osteomalacischen  Oberschenkel  der  in  den  Fig.  41 — 43  abgebildeten  Frau 


wurden  gefunden: 

Organische  Substanzen 46'98°/0 

Asche 53-02% 

Fett 0-89% 

In  der  Asche: 

Kalk 38-77% 

Phosphorsäure 54-05% 

Das  Knochenmark  enthielt : 


Wasser 

Trockensubstanz  . . 
Eiweißstofle  .... 
Stickstoff  . . . . 

Fett 

Asche 

In  0'0492  Asche  wmrden  gefunden : 


77-56% 

22-44% 

13-43% 

2-15% 

7-48% 

1-17% 


Phosphorsäure 001 94  g 

Kalk 0 0020  g 

Natron 00173  g 

Kali 00100  g 

00487  g 

An  den  Muskeln  hat  man  außer  Atrophie  und  Verfettung  auch  noch 
degenerative  \ eränderungen  der  Muskelfasern  beobachtet. 

, . Große  Aufmerksamkeit  wird  man  in  Zukunft  der  Untersuchung  der 

Schilddrüse  zu  widmen  haben,  um  sich  ein  sicheres  Urteil  über  die  An- 
gabe von  Hönnicke  zu  bilden,  nach  der  die  Schilddrüse  den  Ausgangspunkt 
der  Knochenerweichung  bilden  soll.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  nur  um 

ergiößerungen  der  Schilddrüse,  sondern  auch  um  mikroskopische  Verän- 
derungen. 

o , *rauen  kommen  oft  Veränderungen  an  den  Eierstöcken  vor. 

ochottlünder  fand  in  den  Ovarien  von  drei  osteomalacischen  Frauen  Ver- 
größerung der  Ovarien,  Vermehrung  und  hyaline  Entartung  der  Blutgefäße, 
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Fehlen  der  Primordialfollikel  und  kleincystische  Degeneration  der  Graaf- 
sclien  Follikel.  Auch  Rossier  beschrieb  hyaline  Degeneration  an  den  Blut- 
gefäßen der  Eierstöcke.  Schottländer  hat  die  von  ihm  beobachteten  Ver- 
änderungen unter  dem  Namen  Angiodystrophie  zusaimnengefaßt. 

Übrigens  wurde  hyaline  Degeneration  der  Blutgefäße  auch  noch  in 
anderen  Eingeweiden  angetroft'en,  beispielsweise  in  der  Milz. 

In  dem  Nierenbecken  finden  sich  nicht  selten  Nierensteine,  welche 
aus  Phosphaten,  Karbonaten  oder  Oxalaten  bestehen  und  mitunter  zu  Ent- 
zündungen der  Niere,  namentlich  aber  der  Harnwege  geführt  haben. 

Über  die  Entstehung  de  r Knochenerweichung  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 

Die  erste  Frage,  welche  zu  erledigen  wäre,  ist  die,  ob  Knochenerweichung  eine 
Infektions- oder  Stoffwechselkrankheit  ist.  Wemit  hat  vermutet,  es  könnte  sich 
um  eine  Infektionskrankheit  handeln,  doch  waren  Hertz,  Löhlein  und  Fehling  nicht 
imstande,  Bakterien  in  erweichten  Knochen  zu  finden,  so  daß  die  Anschauung  zur  Zeit 
die  herrschende  ist,  Knochenerweichung  gehört  zu  den  Stoffwechselkrankheiten. 

Womit  hängt  aber  diese  Störung  des  Stoffwechsels  der  Knochen  zusammen? 
Fehling  und  Eisenhart  lassen  das  Leiden  von  Erkrankungen  der  Ovarien  aus  ent- 
stehen, beim  Manne  kommen  vielleicht  die  Hoden  in  Frage,  während  Hoennicke  ihren 
Ursprung  in  die  Schilddrüse  verlegt.  Ob  das  eine  oder  das  andere  richtig  ist,  ob  es 
vielleicht  gar  verschiedene  Ausgangspunkte  gibt,  muß  die  Zukunft  entscheiden.  Den 
neueren  Anschauungen  entspricht  es  am  meisten,  Knochenerweichung  als  die  Folge  einer 
Autointoxikation  anzusehen,  welche  mit  Störungen  der  sogenannten  inneren  Sekre- 
tion der  Eierstöcke  oder  Schilddrüse  zusammenhängt.  Fehling  und  Eisenhart  glauben, 
Knochenerweichung  beruhe  auf  einer  Trophoneurose  der  Knochen,  welche  reflek- 
torisch von  den  Eierstöcken  hervorgerufen  sei  und  zunächst  zu  einer  Erweiterung  der 
Blutgefäße  der  Knochen  führe. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Knochenerweichung  hat  man  meist  als  eine 
Entkalkung  der  Knochen  aufgefaßt.  Vielfach  wurde  behauptet,  daß  sich  Milch- 
säure in  den  Markräumen  bilde  und  die  Entkalkung  hervorrufe.  Jedoch  hat  sich 
durchaus  nicht  regelmäßig  Milchsäure  in  den  erweichten  Knochen  nachweisen  lassen. 
v.  Rindfleisch  sieht  nicht  Milch-,  sondern  Kohlensäure  als  die  die  Kalksalze  der 
Knochen  auflösende  Säure  an,  die  möglicherweise  infolge  von  Blutstauung  in  den  Mark- 
räumen der  Knochen  in  überreicher  Weise  gebildet  werde. 

Cohnheim  hat  jedoch  die  Behauptung  aufgestellt,  daß  die  kalklosen  Stellen  nicht 
altes  entkalktes,  sondern  neugebildetes,  kalklos  gebliebenes,  krankhaftes,  sogenanntes 
osteoides  Knochengewebe  seien,  eine  Ansicht,  die  freilich  nur  von  wenigen  Forschern, 
wie  Sommer  und  Hanau  geteilt  wird.  Hanau  will  sogar  gesehen  haben,  daß  sich  auch 
bei  gesunden  Schwangeren  und  Entbundenen  leichte  Veränderungen  wie  bei  Knochen- 
erweichung fänden,  so  daß  die  Osteomalacia  puerperalis  nur  eine  krankhafte  Steigerung 
eines  auch  bei  Gesunden  sich  entwickelnden  Vorganges  wäre.  Meiner  Ansicht  nach 
bedürfen  jedoch  Hanaus  Angaben  weiterer  Bestätigung. 

Langendorff  & Mommsen  haben  betont,  daß  osteomalacische  Knocbenverände- 
rnngen  nicht  auf  einfacher  Entkalkung  des  Knochengewebes  beruhten,  sondern  viel  ver- 
wickelterer  Natur  sind.  Sie  fanden  beispielsweise  in  dem  Grundgewebe  der  Knochen 
unvollständige  Ausbildung  von  Lamellensystemen,  Längsstreifung  und  fibrilläre  Bil- 
dungen und  an  solchen  Stellen  oft  massenhaft  Sharpeysche  Fasern,  so  daß  es  sich  um 
eine  tiefere  und  allgemeinere  Ernährungsstörung  am  Knochen  zu  handeln  scheint. 

Das  häufige  Auftreten  von  Knochenerweichung  gerade  zur  Zeit  der  Schwanger- 
schaft sucht  man  davon  herzuleiten,  daß  der  mütterliche  Körper  großer  Kalkmengen 
für  die  Frucht  bedarf  nnd  dabei  für  den  eigenen  Verbrauch  nicht  genug  behält. 

Tierversuche  haben  das  Dunkel  Uber  die  Entstehung  der  Knochenerweichung 
bisher  auch  nicht  lichten  können.  Roloff  und  Stitling  <f- v.  Mering  erzeugten  bei  Tieren 
Osteomalacie  durch  kalkarmes  Futter,  und  Roloff  betont,  daß  Knochenerweichung  bei 
Tieren  auch  von  selbst  entsteht,  wenn  sie  Futter  von  kalkarmen  Bodenflächen  erhalten. 
Heitzmanns  Versuche  mit  Milchsänreeinspritzungen  werden  angefochten.  C asparx 
Zuntz  wollen  durch  Oxalsäure  vergiftung  Knochen  Veränderungen  hervorgerufen  ha  >en. 
welche  wenigstens  äußerlich  an  Knochenerweichung  erinnerten,  doch  fehlen  histo  o- 
gische  Untersuchungen. 

IV.  Diagnose.  I)io  Erkennung;  von  Knochenerweichung  ist  leicht, 
sobald  sich  die  eigentümlichen  Knochenveränderungen  nusgebildet  haben, 
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vorher  sind  Verwechslungen  mit  Muskelrheumatismus,  Lumbago, 
Neuritis  und  Myelitis  denkbar.  Schlesinger  sah  bei  Syphilis  und  Hysterie 
Beschwerden  auftreten , welche  den  Prodromen  der  Knochenerweichung 
glichen.  In  allen  diesen  Füllen  blieben  aber  Kuochenveränderungen  im 
weiteren  Verlaufe  des  Leidens  aus.  Von  Rachitis  unterscheidet  sich  Osteo- 
malacie  dadurch , daß  es  sich  nicht  um  ein  Weichbleiben , sondern  um  ein 
Weichwerden  von  Knochen  handelt,  und  daß  Rachitis  bei  Kiudern  ebenso 
häufig  als  Osteomalacie  selten  ist. 

Sagelken  hat  mit  Recht  vor  Verwechslungen  mit  multiplen  Mye- 
lomen gewarnt,  für  welche  namentlich  das  Auftreten  der  Bence-Jonesschen 
Eiweißkörper  im  Harne  bezeichnend  ist. 

Unlösbar  ist  in  der  Regel  die  diagnostische  Aufgabe,  während  des 
Lebens  senile  Osteomalacie  von  Osteoporosis  zu  unterscheiden,  selbst  das 
Aussehen  der  Knochen  an  der  Leiche  hat  eine  gewisse  Ähnlichkeit  bei 
beiden  Krankheiten. 


Y.  Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  Knochenerweichung  ungünstig, 
denn  dauernde  Heilung  kommt  nur  ausnahmsweise  vor;  bei  Frauen  besteht 
außerdem  noch  die  Gefahr  der  Rückfälle,  sobald  eine  neue  Schwangerschaft 
eintritt.  Mitunter  wird  der  Tod  durch  unüberwindliche  Geburtshindernisse 
bei  vorhandener  Beckenenge  verursacht. 


VI.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Knochenerweichung  regele 
man  zunächst  Ernährung  und  Lebensweise.  Die  Kranken  sollen  reich- 
lich Fleisch  genießen  und  viel  an  der  frischen  Luft  sein.  Mau  lasse  sie 
viel  in  Rückenlage  ruhen  und  hüte  sie  vor  Verletzungen  aller  Art. 

Unter  inneren  Mitteln  gebe  ich  dem  S.  287  gegen  Rachitis  empfoh- 
lenen Eisen-Kalkpulver  den  Vorzug  und  verordne  außerdem  einen  Tag 
um  den  andern  ein  Solbad  von  33—35°  C,  10—15  Liter  Sole  und  15  bis 
30  Minuten  Dauer.  Nach  dem  Bade  soll  der  Kranke  1 Stunde  auf  dem 
Bett  ruhen. 

TI.  Busch  empfahl  die  Behandlung  mit  Phosphor,  und  sie  ist  auch 
von  vielen  anderen  Ärzten  gerühmt  worden. 

Rp.  Phosphor  i O'l 

Olei  jecoris  Aselli  lOO'O. 

MDS.  3m al  täglich  10  cm3  (1  Teelöffel)  zu 
nehmen. 


Ich  selbst  sah  von  dem  Phosphor  keinen  überzeugenden  Erfolg,  trotz- 
dem ich  ihn  lange  Zeit  fortgebrauchen  ließ. 


Hts  bestimmte  den  Stoffwechsel  vor,  während  und  nach  einer  Phosphorkur  und 
land,  daß  die  Phosphorsäureausscheidung  zu  allen  Zeiten  unverändert  bleibt,  daß  da- 
gegen wahrend  des  Phosphorgebrauches  eine  Zurückhaltung  von  Kalk  stattfindet. 


Hat  die  innerliche  Behandlung  im  Stiche  gelassen  oder  drohen  ernstere 
oymptome,  so  empfiehlt  Fehling  bei  Frauen  die  Kastration. 

r , ,^acb  Poppe  wurde  bis  zum  Jahre  1895  bei  113  osteomalacischen  Frauen  die 
Kastration  ausgefuhrt  ; 69-3%  wurden  geheilt,  14-5%  bedeutend  gebessert,  4-86%  nach 
dip  n . U+-  a e ®e^ellt’  Io  litten  dauernd  an  Rückfällen  und  nur  bei  1'61%  war 
tim  I)eia  1011  erf°lgl°s.  Petrone  wollte  die  Erfolge  der  Kastration  nicht  auf  die  Opera- 
m sondern  auf  das  eingeatmete  Chloroform  zurückführen,  doch  zeigte  Latzko,  daß 
daß  ,1  tWe/m  uberha"Pt>  nur  ganz  vorübergehend  Erfolge  bringt.  Zweifel  meint, 
as  lation  nur  dadurch  nütze,  daß  sie  eine  neue  Schwangerschaft  verhüte, 


298 


Osteomalacie. 


dagegen  läßt  sich  aber  einwenden,  daß  Erfolge  doch  bald  nach  der  Kastration  er- 
kennbar sind. 

Hönnicke  hat  den  Vorschlag  gemacht,  statt  der  Kastration  eine  par- 
tielle Resektion  der  Schilddrüse  auszuführen;  über  Erfolge  ist  aber 
bis  jetzt  nichts  bekannt. 

Mehrfach  gerühmt  ist  die  Gewebesaft-,  Opo-  oder  Organothe- 
rapie. So  sahen  manche  Ärzte  (Senator)  von  Ovarientabletten  guten  Er- 
folg, während  andere  (Latzko  & Schnitzler)  keine  Wirkung  mit  ihnen  er- 
zielen konnten.  Bossi  berichtet , Graviditätsosteomalacie  binnen  8 Tagen 
durch  Einspritzungen  von  Adrenalin  geheilt  zu  haben  (5  cm3  einer 
Adrenalinlösung  1 : 1000  für  jede  Einspritzung). 

Sehr  wichtig  ist  es,  Rückfälle  und  Verschlimmerungen  der 
Knochenerweichung  zu  verhüten.  Außer  einer  anhaltend  gesunden  Lebens- 
führung kommt  bei  Frauen  vor  allem  die  Verhütung  einer  neuen 
Schwangerschaft  in  Frage. 


KAPITEL  XII. 
Infektionskrankheiten. 


Infektionskrankheiten  mit  regelmäßiger  Lokali- 
sation. 

Abschnitt  I. 

Akute  infektiöse  Exantheme. 

1.  Flecktyphus.  Typhus  exanthematicus. 

I.  Ätiologie.  Flecktyphus  ist  eine  in  hohem  Grade  an- 
steckende Krankheit. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  der  Ansteckungsstoff 
in  den  Ausdünstungen  der  Haut  und  Lungen,  im  Blute  und  wohl 
auch  im  Schweiße  und  Harne  der  Kranken  vorhanden.  Moczutkowski 
hat  sich  selbst  erfolgreich  mit  dem  Blute  eines  Flecktyphuskranken 
geimpft.  Die  klinischen  Erfahrungen  weisen  darauf  hin.  daß  Fleck- 
typhus während  aller  Krankheitsperioden  ansteckt , und  daß  sogar 
noch  während  der  ersten  Zeit  der  Rekonvaleszenz  eine  Ansteckung 
möglich  zu  sein  scheint. 

Die  Natur  des  Ansteckungsstoffes  ist  unbekannt.  Corhez  & Moreau  be- 
richten zwar  über  einen  Flecktyphusbazillus,  Lewaschew  über  ein  Spirochaete  exanthe- 
maticum,  Bramann  <&  Cheesman  über  einen  Bacillus  sanguinis  typhi  und  Dubief  & 
Bruhl  und  Bdlfour  & Porter  über  einen  Diplococcus  exanthematicus , doch  verdienen 
alle  diese  Angaben  kein  Vertrauen.  Jedenfalls  waren  Rosenstein,  Mosler  und  in  jüngster 
Zeit  Kiseeff  nicht  imstande,  irgend  welche  Bakterien  aus  dem  Blute  von  Flecktyphus- 
kranken zu  gewinnen.  Versuche,  durch  Blutübertragung  auf  Tiere  Flecktyphus  hervorzu- 
rufen, mißlangen ; nur  Ziilzer  berichtet  über  Erfolge,  die  aber  nach  meinem  Dafürhalten 
vollkommen  unzuverlässig  sind.  Obermeier  gibt  an,  daß  selbst  beim  Menschen  ein  Über- 
tragen von  Blut  von  Flecktyphuskranken  auf  Hautwunden  von  Gesunden  keinen  Schaden 
bringe,  doch  führte,  wie  bereits  erwähnt,  Moczutkowski  an  sich  eine  Impfung  mit  Blut 
erfolgreich  aus. 

Die  Ansteckung  mit  Flecktyphus  erfolgt  meist  durch  persön- 
lichen Verkehr,  kann  aber  auch  durch  die  Luft,  durch  Mittelsper- 
sonen und  leblose  Gegenstände  vermittelt  werden. 

Die  große  Ansteckungsgefahr  bei  dem  persönlichen  Ver- 
kehre mit  Flecktyphuskranken  bedingt  es,  daß  auch  Kranken- 
wärter und  Ärzte  bei  deren  Pflege  und  Behandlung  häufig  an 
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Flecktyphus  erkranken.  Schon  viele  unter  ihnen  sind  ihrer  Pflicht- 
treue zum  Opfer  gefallen.  Je  länger  und  inniger  die  Berührung  mit 
Kranken  geschieht,  um  so  größer  wird  die  Ansteckungsgefahr. 
Lehrt  doch  auch  die  Erfahrung,  daß  in  Krankenhäusern  am  zahl- 
reichsten Wärter,  demnächst  die  Assistenzärzte  und  schon  weniger 
häufig  die  Oberärzte  erkranken.  Mitunter  ist  es  soweit  gekommen, 
daß  in  Krankenanstalten  fast  das  gesamte  Wartepersonal  aus- 
starb , auch  dann , wenn  sie  mit  einem  solchen  reichlich  versehen 
waren. 

Es  ist  daher  unter  keinen  Umständen  gestattet,  Flecktyphus- 
kranke mit  anderen  Kranken  zusammenzulegen.  Wo  man  dies  früher 
getan  hat,  fand  vielfach  eine  Verbreitung  des  Flecktyphus  auf  be- 
nachbarte Betten  und  von  hier  aus  in  andere  Krankensäle  statt. 
Die  Gefahr  der  Ansteckung  ist  um  so  größer,  je  mehr  Kranke  bei- 
einander liegen,  je  kleiner  die  Krankenzimmer  sind  und  je  weniger 
sie  gelüftet  werden.  Mehrfach  hat  man  Ansteckungen  dadurch  ver- 
mindern und  selbst  verhüten  können , daß  man  beständig  Fenster 
und  Türen  offen  hielt,  kräftige  Lüftung  der  Krankenzimmer  ein- 
führte und  gewissermaßen  eine  Aufstauung  des  Infektionsstoffes 
verhinderte. 

In  übervölkerten  Mietshäusern  hat  man  zuweilen  die  Beobach- 
tung gemacht,  daß  ein  an  Flecktyphus  Erkrankter  zum  Ausbruche 
einer  Hausepidemie  Veranlassung  gab.  So  berichtet  Cameron,  daß 
unter  42  Hausbewohnern  16  (38'0%)  an  Flecktyphus  erkrankten. 

Der  Ansteckungsstoff  des  Flecktyphus  haftet  aber  nicht  nur 
an  der  Person  des  Kranken,  sondern  teilt  sich  auch  seinem  nächsten 
Dunstkreise  mit , so  daß  bis  auf  eine  geringe  Entfernung  hin  eine 
Ansteckung  durch  die  Luft  möglich  erscheint. 

Auch  in  Kleidungs-  und  Wäschestücken , überhaupt  in  allen 
Gebrauchsgegenständen  der  Kranken  nistet  sich  der  Ansteckungs- 
stoff ein;  es  kommt  daher  eine  Übertragung  des  Flecktyphus 
durch  leblose  Gegenstände  vor.  In  Krankenhäusern  hat  man 
vielfach  solche  Wärter  erkranken  gesehen , welche  nur  die  Auf- 
bewahrung und  Desinfektion  von  Kleidungsstücken  der  neu  aufge- 
nommenen Kranken  zu  besorgen  und  mit  den  Kranken  selbst  nichts 
zu  tun  hatten.  Wäscherinnen  sind  in  Krankenhäusern  erfahrungs- 
gemäß weniger  gefährdet. 

Endlich  sind  Mittelspersonen  imstande,  Flecktyphus  zu  ver- 
breiten, weil  an  ihnen  der  Ansteckungsstoff  haften  bleibt,  um  an 
weitab  gelegenen  Orten  auf  andere  mit  Erfolg  übertragen  zu  werden. 

Inwieweit  eine  Übertragung  durch  Insekten,  namentlich 
durch  Wanzenbisse  und  Flohstiche,  vielleicht  auch  durch  Läuse  in 
Frage  kommt,  ist  noch  unaufgeklärt. 

Es  zeigt  sich  jedoch,  daß  nicht  alle  Personen,  welche  sich 
einer  Ansteckungsgefahr  ausgesetzt  haben,  an  Flecktyphus  erkranken, 
sondern  daß  bei  vielen  eine  vorübergehende  oder  dauernde 
Immunität  besteht. 

Diese  Immunität  kann  eine  angeborene  oder  eine  er- 
worbene sein.  Im  letzteren  Falle  hatten  die  Personen  bereits  ein- 
mal Flecktyphus  überstanden,  denn  meist  kommt  nur  ein  einmalig! s 
Erkranken  an  Flecktyphus  wie  bei  vielen  akuten  infektiösen  Exan- 
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themen  vor.  Beispiele,  in  welchen  einzelne  Personen  zwei-,  selbst 
dreimal  von  Flecktyphus  betroffen  wurden , sind  zwar  bekannt, 
aber  selten. 

In  gewissen  Gegenden  herrschen  Endemien  von  Flecktyphus; 
es  stirbt  hier  also  der  Flecktyphus  niemals  aus.  Seit  langem.  ist 
Irland  als  ein  Land  bekannt,  in  welchem  Flecktyphus  endemisch 
vorkommt.  Vielfach  ließ  sich  nachweisen , daß  Flecktyphus  durch 
auswandernde  Iren  nach  England,  Schottland  und  Amerika  ver- 
schleppt wurde  und  unter  Umständen  verheerende  Ausbreitung  ge- 
wann. Aber  auch  auf  dem  europäischen  Festlande  gibt  es  bestän- 
dige Heimatsstätten  für  Flecktyphus.  Vor  allem  zu  nennen  sind  als 
solche  gewisse  Bezirke  der  russischen  Ostseeprovinzen  und  Rußland 
überhaupt,  Galizien,  Ungarn,  heißt  doch  schon  im  I6ten  Jahrhundert 
die  Krankheit  Febris  hungarica,  die  Balkanländer  und  bestimmte 
Provinzen  Italiens. 

Man  sieht  leicht  ein,  daß  infolge  des  regen  Verkehres,  welcher 
heutzutage  auch  zwischen  weit  abgelegenen  Ländern  besteht , die 
Möglichkeit  gegeben  ist,  daß  zeitweise  Flecktyphus  in  solche  Ge- 
biete verpflanzt  wird  und  in  ihnen  vorübergehend  eine  epidemische 
Ausbreitung  zu  gewinnen  vermag,  welche  für  gewöhnlich  von 
dieser  gefährlichen  Seuche  frei  sind.  Dabei  zeigt  es  sich,  daß  Fleck- 
typhus gerade  eine  Krankheit  der  niederen  Bevölkerung  ist,  weil 
vor  allem  fremde  Arbeiter  und  Landstreicher  die  Krankheit 
verbreiten.  Vielfach  hat  man  nachgewiesen,  daß  Arbeiter  an  Straßen-, 
Eisenbahn-  und  anderen  Bauten,  wenn  sie  aus  Orten  zugereist  waren, 
in  welchen  Flecktyphus  endemisch  vorkommt  oder  vielleicht  auch  nur 
zufällig  herrschte,  an  der  fremden  Arbeitsstätte  zum  Ausgangspunkte 
einer  ausgebreiteten  Flecktyphusepidemie  wurden.  Verhältnismäßig 
oft  schleppten  ungarische  Drahtbinder  Flecktyphus  in  weit  abgelegene 
Orte  und  Länder  ein.  Nicht  weniger  gefährlich  sind  Landstreicher, 
welche  häufig  von  früher  Jugend  auf  heimatlos  hierhin  und  dorthin 
wandern , unterhalten  und  großgezogen  durch  schlecht  angebrachte 
Mildtätigkeit. 

Nicht  mit  Unrecht  hat  man  mehrfach  hervorgehoben , daß 
manche  große  Städte  zeitweise  gewissermaßen  künstlich  zum  ende- 
mischen Sitze  für  Flecktyphus  gemacht  werden.  So  hat  Fräntzel 
für  Berlin  nachgewiesen,  daß  hier  Flecktyphus  mehrere  Jahre 
lang  nicht  mehr  ausstarb,  und  daß  alljährlich  vereinzelte  Kranke 
den  Spitälern  zugeführt  wurden.  Immer  waren  es  jene  niederen 
Herbergen  — von  den  Berlinern  Pennen  genannt  — , in  welchen 
unsauberes  Volk  aller  Art  zusammenströmt,  und  in  denen  von 
Lüftung  und  namentlich  von  regelmäßiger  Reinigung  und  häufigem 
Wechsel  der  Schlafstätten  keine  Rede  ist,  so  daß  ebenso  das  Zu- 
sammengedrängtsein wie  der  Umstand , daß  infizierte  Schlafstätten 
immer  wieder  von  bisher  gesunden  Neuankömmlingen  benutzt  wer- 
den, es  zum  Erlöschen  der  Krankheit  nicht  kommen  ließen.  Wenn 
man  nun  bedenkt,  daß  ein  Landstreicher  noch  gesund  den  Infektions- 
ort verläßt  und  vielleicht  erst  nach  zwei  oder  drei  Wochen  an  einem 
weitabgelegenen  Orte  an  Flecktyphus  erkrankt,  so  sieht  man  leicht 
ein,  welche  große  Gefahr  das  Landstreicherwesen  dem  allgemeinen 
Volkswohle  bringt.  Mit  den  geschilderten  Verhältnissen  stimmt  es 


302 


Flecktyphus. 


überein,  daß  an  Orten,  an  welchen  wiederholt  eingeschleppter  Fleck- 
typhus  epidemische  Ausbreitung  gewann,  die  Krankheit  immer  wieder 
von  ganz  bestimmten  Häusern  und  Straßen  den  Ausgang  nahm. 

Fine  autochthone  Entstehung  des  Flecktyphus  gibt  es  nicht.  Wenn 
man  zugesteht,  daß  der  Krankheit  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  eigentümliche  Mikro- 
organismen zugrunde  liegen,  so  ist  eine  autochthone  Entstehung  schon  an  und  Für  sich 
ausgeschlossen,  denn  begreiflicherweise  käme  diese  einer  Generatio  aequivoca  gleich,  welche 
man  immer  wieder  hat  fallen  lassen  müssen,  so  sehr  man  sich  selbst  noch  in  neuerer 
Zeit  bemüht  hat,  ihr  Vorkommen  zu  beweisen.  Man  hat  Für  eine  autochthone  Entstehung 
des  Flecktyphus  den  Umstand  anführen  wollen,  daß  man  zu  Kriegszeiten,  bei  Hungers- 
not und  in  überfüllten  Gefängnissen,  Schiffen  und  Hospitälern  die  Krankheit  epidemisch 
in  oft  verheerender  Weise  auftreten  sah,  Dinge,  welche  man  dadurch  erklären  zu  müssen 
meinte,  daß  durch  sie  Zersetzungs-  und  Fäulnisvorgänge  gefördert  würden,  welche  Fleck- 
typhus hervorriefen.  Hat  doch  auch  die  Krankheit  die  Namen  des  Kriegs-,  Hunger-, 
Kerker-,  Schiffs-  und  Lazarettyphus  erhalten.  Daß  es  sich  hier  um  falsche  Auslegungen 
der  Erscheinungen  handelt,  ist  wiederholt  nachgewiesen  worden.  Unter  anderem  zeigten 
für  eine  ostpreußische  Epidemie  im  Jahre  1867  und  1868  Kunzow,  Passauer  und 
Müller,  daß  Mißernten  mit  der  epidemischen  Verbreitung  des  Flecktyphus  nur  zeitlich 
zusammenfielen,  und  daß  schon  vor  der  eigentlichen  Mißernte  Erkrankungen  an  Fleck- 
typhus vorgekommen  waren,  welche  durch  oberschlesische  Eisenbahnarbeiter  einge- 
schleppt worden  waren , und  auch  Naunyn  wies  für  die  gleiche  Epidemie  nach , daß 
die  Verbreitung  derselben  durch  die  fremden  Arbeiter  besorgt  wurde , welche  bei  ein- 
getretenem Froste  arbeitslos  geworden  waren  und  sich  überallhin  zerstreuten. 

Da  Flecktyphus  meist  eine  durch  persönlichen  Verkehr  erworbene 
Krankheit  ist,  so  kann  es  nicht  wundernehmen,  daß  sich  klima- 
tische und  tellurische  Einflüsse  bei  seiner  Verbreitung  nicht 
erkennen  lassen.  Auch  stehen  Bodenbeschaffenheit,  Höhe  eines 
Ortes  und  Grund-,  wie  wahrscheinlich  auch  Trinkwasser 
zu  seiner  Verbreitung  in  keiner  Beziehung.  Im  allgemeinen  ist  auch 
die  Jahreszeit  für  die  Entwicklung  von  Flecktyphusepidemien 
gleichgültig;  immerhin  sind  sie  im  Winter  und  Frühjahre  ein  wenig 
häufiger  als  zu  anderer  Zeit  beobachtet  worden. 

Das  Geschlecht  übt  keinen  nennenswerten  Einfluß  aus.  Wenn 
vielleicht  Männer  etwas  zahlreicher  erkranken  als  Frauen,  so  darf 
man  nicht  vergessen,  daß  Männer  sich  dem  herumstreifenden  Leben 
und  öffentlichen  Verkehre,  damit  aber  auch  der  Ansteckungsgefahr 
ausgiebiger  aussetzen.  Übrigens  kennt  man  auch  Epidemien,  in 
welchen  die  Zahl  der  kranken  Frauen  größer  war.  Nach  einigen 
Berichten  soll  sogar  im  Kindesalter  das  weibliche  Geschlecht  in  der 
Regel  überwiegen. 

Rücksichtlich  des  Lebensalters  ergibt  sich,  daß  die  größte  Zahl 
der  Erkrankungen  in  das  15. — 25ste  Lebensjahr  Fällt.  Binnen  der 
ersten  fünf  Lebensjahre  ist  Flecktyphus  selten,  und  von  Erkrankungen 
innerhalb  der  ersten  zwölf  Lebensmonate  ist  mir  nur  eine  von  Mur- 
chison  flüchtig  berührte  Beobachtung  bekannt.  Jenseits  des  lösten 
Lebensjahres  wird  die  Krankheit  selten,  doch  habe  ich  selbst  einen 
entkräfteten  Greis  von  72  Jahren  an  Flecktyphus  behandelt.  Aus  der 
Literatur  lassen  sich  sogar  vereinzelte  Beobachtungen  anführen,  in 
welchen  Kranke  das  HOste  Lebensjahr  überschritten  hatten. 

Die  Körperbeschaffenheit  oder  Konstitution  ist  wohl  ohne 
Bedeutung.  Daß  Lungentuberkulose  und  Schwangere  vor  Ansteckung 
geschützt  seien,  beruht  auf  Irrtum.  Entbehrungen,  Sorgen,  Angst 
und  Ausschweifungen  aller  Art  steigern  die  Ansteckungsneigung 
oder  Disposition,  weil  sie  den  Körper  den  Ansteekungsstoffen  zu- 
gänglicher machen. 
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Die  Lebensstellung  bat  einen  gewissen,  aber  rein  zufälligen 
Einfluß  Die  Krankheit  betrifft,  wie  nach  Darlegung  der  ursächlichen 
Verhältnisse  leicht  begreiflich  ist,  vorwiegend  die  arme  Bevölkerung, 
kann  aber  selbstverständlich  auch  in  wohlhabendere  Kreise  hinein- 
getragen werden.  Im  letzteren  Falle  will  man  beobachtet  haben, 
daß  ihr  Verlauf  meist  ungünstig  war. 

Mehrfach  ist  behauptet  worden,  daß  bestimmte  Gewerbe  von  Flecktyphus  ver- 
schont zu  bleiben  pflegen,  z.  B.  Lohgerber  und  Fleischer,  aber  es  sind  wahrscheinlich 
nur  Zufälligkeiten  dabei  im  Spiele. 

Oft  hat  man  gleichzeitig  Epidemien  von  Flecktyphus 
neben  solchen  von  Abdominaltyphus  und  namentlich  von 
Rückfallsfieber  gesehen,  gelten  doch  für  letzteres  fast  genau  die 
«•leichen  Verbreitungsbedingungen  wie  für  Flecktyphus,  so  daß  bei- 
spielsweise ein  Teil  der  Landstreicher  die  heimgesuchten  Ortschaften 
mit  Flecktyphus  und  ein  anderer  mit  Rückfallsfieber  beschenkte.  Mit- 
unter nahm  eine  Epidemie  von  Abdominaltyphus  auffällig  ab, 
während  sich  Flecktyphus  breit  machte,  aber  das  hängt  doch  wohl 
nur  mit  Zufälligkeiten  zusammen. 

Wiederholt  hat  man  Flecktyphus  gleichzeitig  mit  einer 
anderen  Infektionskrankheit  an  einer  und  derselben  Person 
beobachtet,  z.  B.  mit  Malaria  (v.  Niemeyer)  oder  Pocken  (Barallier, 
Buchanan). 

Auch  hat  man  mehrfach  Flecktyphus  unmittelbar  nach  Schar- 
lach auftreten  gesehen.  Ebenso  wurden  Erkrankungen  an  Abdomiualtyphus 
und  gleich  darauf  an  Flecktyphus  wiederholt  beschrieben. 

Die  eigentliche  Heimat  des  Flecktyphus  ist  unbekannt.  Auch  ist  nichts 
Sicheres  darüber  zu  erfahren,  ob  die  Krankheit  zur  Zeit  des  griechischen  und  römischen 
Altertumes  geherrscht  hat,  wiewohl  man  mehrfach  die  Vermutung  ausgesprochen  hat, 
daß  schon  Berichte  im  biblischen  Zeitalter  über  schwere  Pestilenz  auf  Flecktyphus  zu 
beziehen  seien.  Die  ersten  Nachrichten  rühren  von  Fracastorius  her,  welcher  Epidemien 
beschrieb,  die  am  Anfänge  des  lßten  Jahrhunderts  von  Cypern  aus  über  Italien  ein- 
brachen und  große  Verheerungen  hervorriefen.  Seitdem  haben  sich  die  Beschreibungen 
mehr  und  mehr  gehäuft  und  vervollkommnet.  Besonders  oft  trat  Flecktyphus  in  er- 
schreckender Weise  zu  Kriegszeiten  auf.  In  grauenvoller  Weise  herrschte  Flecktyphus 
zur  Zeit  des  Mittelalters  in  englischen  Gefängnissen.  Kam  es  doch  vielfach  vor, 
daß  totkranke  Gefangene  vor  den  Gerichtshof  geführt  wurden,  daß  sie  der  irdischen 
Strafe  durch  den  Tod  entrückt  wurden,  aber  während  des  Verhöres  diejenigen  angesteckt 
hatten,  welche  über  sie  zu  Gericht  saßen,  so  daß  ganze  Gerichtshöfe  ausstarhen. 
Während  der  Napoleonischen  Kriege  am  Anfänge  des  neunzehnten  Jahrhunderts 
wurde  Flecktyphus  zu  einer  Geißel  ebensowohl  der  Heere  wie  der  bedrückten  Völker, 
und  vor  allem  gewann  die  Krankheit  unter  jenen  verkommenen  Horden  Boden,  welche 
als  klägliche  Trümmer  des  so  kühn  unternommenen  und  so  jämmerlich  beendeten 
russischen  Feldzuges  sich  mühsam  durch  Feindesland  nach  Frankreich  zu  schleppen 
suchten.  Aber  auch  im  türkisch-russischen  Kriege  in  den  Jahren  1877  und  1878  er- 
krankten in  der  Donauarmee  25.088  Mann  an  Flecktyphus. 

Unter  den  Epidemien  der  neueren  Zeit  haben  namentlich  mehrfach  Epidemien 
in  Oberschlesien  und  Ostpreußen  (1867 — 1868)  die  Aufmerksamkeit  auf  sich 
gelenkt.  Kleinere  Epidemien  traten  auch  später  noch  hier  und  da  auf,  namentlich 
wurde  in  Norddeutschland  während  des  Winters  1881 — 1882  neben  Rückfallsfieber  viel- 
fach Flecktyphus  beobachtet.  Aus  Gegenden,  in  welchen  Flecktyphus  endemisch  herrscht, 
wird  mehrfach  berichtet,  daß  er  in  den  letzten  Jahren  seltener  geworden  sei. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  des  Flecktyphus 
wird  sehr  verschieden  angegeben.  Manche  Ärzte  berichten,  daß  schon 
wenige  Stunden  auf  die  Gelegenheit  zur  Ansteckung  die  ersten 
krankhaften  Veränderungen  gefolgt  wären,  eine  Angabe,  die  kaum 
richtig  sein  dürfte,  während  bei  anderen  Kranken  1 — 3 Wochen 
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darüber  hingingen.  Moczutkowski  impfte  .sich  mit  Blut  eines  Fleck- 
typhuskranken und  wurde  am  17ten  Tage  an  Flecktyphus  krank. 

Nach  Nctunyn  soll  bei  Kindern  die  Inkubation  kürzere  Zeit  währen  als  bei 
Erwachsenen. 

Die  Prodr  ome  nehmen  häufig  mit  einem  einmaligen  Schüttel- 
fröste oder  mit  wiederholtem  Frösteln  ihren  Anfang. 

Mitunter  aber  sind  den  eigentlich  prodromalen  Erscheinungen 
bereits  ein  bis  zwei  Tage  lang  Krankheitserscheinungen,  wie  Mattig- 
keit, unbestimmtes  Krankheitsgefühl,  Eingenommenheit  des  Kopfes, 
Unlust  zu  körperlicher  und  geistiger  Tätigkeit,  Appetitverminderung, 
Verdauungsstörungen  und  Ziehen  in  den  Gliedern  vorausgegangen. 

Hat  sich  Schüttelfrost  eingestellt,  so  geht  die  Körper- 
temperatur schnell  in  die  Höhe  und  steigt  bald  auf  40°,  41°  und 
noch  höher  an.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Pulsfrequenz  vermehrt;  der 
Puls  ist  hart  und  zeigt  oft  mehr  als  100  Schläge  binnen  einer  Minute. 
Häufig  tritt  Erbrechen  ein.  Die  Kranken  klagen  vielfach  über 
Angst  und  über  Beklemmungsgefühl  in  der  epigastrischen  Gegend 
und  machen  einen  schwerkranken  Eindruck.  Sie  werden  häufig  so 
schwach  und  schwindelig,  daß  sie  bald  das  Bett  aufsuchen  müssen. 
Bei  Kindern  treten  vielfach  Bewußtlosigkeit  und  allgemeine  klonische 
Muskelkrämpfe  auf,  sogenannte  Eklampsie.  Viele  Kranke  klagen 
über  Schwerhörigkeit  und  Ohrensausen.  Ihr  Gesicht  erscheint  gerötet 
und  turgeszent.  Der  Ausdruck  der  Augen  wird  stier  und  gläsern ; 
dabei  sind  die  Konjunktiven  lebhaft  injiziert.  Die  Zunge  ist  stark 
grau  oder  graugelb  belegt ; bald  wird  sie  ebenso  wie  die  Lippen 
klebrig,  trocken  und  rissig;  sie  blutet  leicht,  das  Blut  trocknet  ein. 
und  es  bilden  sich  schwärzliche  Auflagerungen,  Fuligo.  Während 
unstillbarer  Durst  besteht,  fehlt  der  Appetit  fast  vollkommen. 
Sehr  häufig  kommt  es  zu  Unbesinnlichkeit  und  Delirien.  Meist 
sind  Leber-  und  Milzgegend  druckempfindlich;  an  der  Milz  tritt 
schnell  Vergrößerung  ein.  Der  Harn  enthält  häufig  nach  wenigen 
Tagen  Eiweiß.  Der  Stuhl  ist  meist  angehalten;  im  weiteren  Ver- 
laufe der  Krankheit  freilich  stellt  sich  mitunter  leichter  Durchfall  ein. 

Hat  das  Prodromalstadium , oder  wie  es  manche  Arzte  auch 
nennen,  das  Invasionsstadium  3 — 5 Tage  angehalten,  so  wird 
es  von  dem  Stadium  exanthematis  s.  eruptionis  gefolgt. 

Meist  tritt  das  Exanthem  zuerst  auf  der  Brust- Bauchgrenze 
auf  und  dehnt  sich  dann  auf  Rumpf  und  Glieder  aus.  Auch  das 
Gesicht  bleibt  nicht  verschont;  freilich  läßt  sich  hier  das  Exan- 
them oft  nur  bei  Kranken  mit  zarter  blasser  Haut  deutlich  er- 
kennen, namentlich  bei  Kindern,  während  es  bei  Erwachsenen  ver- 
schwommen und  undeutlich  ist.  Besonders  reichlich  findet  man  es 
häufig  auf  den  Gliedern,  vor  allem  auf  den  Streckseiten  der  l liter- 
arme.  Das  Exanthem  des  Flecktyphus  besteht  in  Roseolen,  also 
in  rundlichen,  blaßrötlichen  Flecken,  welche,  anlänglich  wenig- 
stens, auf  Druck  vollkommen  erblassen.  Nach  2 — 4 Tagen  aber 
macht  die  Rosenrote  einer  mehr  lividen  Verfärbung  Platz,  die 
Grenzen  der  Flecken  werden  verschwommen,  und  bei  Druck  tritt 
nicht  mehr  völliges  Schwinden  der  Flecken  ein,  sondern  es  bleiben 
gelbliche  und  bräunliche  Stellen  zurück,  weil  sich  zur  anfänglichen 
Hyperämie  Exsudation  von  Serum  und  Auswanderung  von  roten  mut- 
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körperchen  hinzugesellt  haben.  Die  Zahl  der  Flecke  beträgt  oft 
mehrere  Tausende.  Sie  bleiben  meist  zehn  Tage  und  länger,  also 
bis  in  die  Rekonvaleszenz  bestehen. 

Die  Haut  soll  sich  außerdem  noch  durch  einen  eigentümlichen 
Geruch  auszeichnen,  welchen  Griesinger  als  moderig  bezeichnet  hat. 
Meist  ist  sie  trocken  und  brennend  heiß;  selten  kommen  auch  außer- 
halb der  Krise  Schweiße  vor. 

Das  Eruptionsstadium  wird  von  dem  Stadium  der  Abschuppung, 
Stadium  desquamationi  s gefolgt.  Während  sich  die  Roseola- 
flecken unter  zunehmendem  Erblassen  zurückbilden,  tritt  auf  der 
Haut  eine  sehr  feine  Abschuppung  ein;  nur  selten  — wie  in  einer 
von  Benary  beschriebenen  Beobachtung  — erfolgt  die  Abschuppung 
in  größeren  Hautfetzen. 

Das  Verhalten  der  Körpertemperatur  spielt  im  Krank- 
heitsbilde des  Flecktyphus  eine  wichtige  Rolle.  Temperaturen  von 
40°,  selbst  41°  sind  nichts  seltenes.  Das  Fieber  zeigt  kontinuier- 


Eig. 46. 


Fieberkurve  bei  mittelscbwerem  Flecktyphus. 
(Eigene  Beobachtung.) 


liehen  Typus.  Ungewöhnliche  Fieberhöhe  bringt  Lebensgefahr ; man 
darf  kaum  mehr  auf  Genesung  rechnen,  wenn  die  Körpertemperatur 
dauernd  42°  erreicht  hat.  Zuweilen  sieht  man  wenige  Stunden  vor 
Eintritt  des  Todes  die  Körpertemperatur  ganz  besonders  schnell 
und  hoch  steigen.  Mitunter  tritt  gegen  Ende  der  ersten  Krankheits- 
woche eine  leichte  Remission  ein,  aber  mit  dem  Beginne  der  zweiten 
Woche  erhebt  sich  die  Körpertemperatur  meist  wieder,  nicht  selten 
höher  als  jemals  zuvor,  um  in  der  Regel  zwischen  dem  14. — 17ten 
Tage  kritisch  zu  gesunden  Verhältnissen  zurückzukehren.  Mitunter 
erfolgt  der  kritische  Abfall  schon  früher,  beispielsweise  zwischen 
dem  8. — lOten  Tage,  selbst  noch  früher,  aber  in  anderen  Fällen 
tritt  er  auch  wieder  später  ein,  am  21sten  Tage  und  noch  später 
(vergl.  Fig.  46). 

Die  Krise,  welche  sich  wie  bei  anderen  akuten  fieberhaften 
Infektionskrankheiten  unter  Schweißausbruch  zu  vollziehen  pflegt,  ist 
häufig  schon  binnen  zwölf  Stunden  beendet.  Unmittelbar  nach  einge- 
tretener Krise  ist  die  Körpertemperatur  nicht  selten  subnormal. 

Eichborst,  Speziollo  Pathologio  und  Therapie.  (J.  Aufl.  IV.  20 
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Während  der  Krise  verfallen  die  meisten  Kranken  in  tiefen 
erquickenden  Schlaf,  aus  welchem  sie  gewöhnlich  mit  dem  Gefühle 
der  Erleichterung  erwachen.  Freilich  stellt  sich  nicht  selten  so  be- 
deutende Schwäche  ein.  daß  doch  noch  Erschöpfungstod  eintritt. 
Der  Harn  läßt  nach  der  Krise  meist  ein  reichliches  Ziegelmehlsedi- 
ment, Sedimentum  lateritium,  von  harnsauren  Salzen  oder  Uraten, 
namentlich  von  saurem  harnsaurem  Natron  niederfallen. 

Mitunter  vollzieht  sich  der  Temperaturabfäll  während  zwei  bis  drei  Tagen, 
man  spricht  dann  von  einer  protrahierten  Krise.  Oder  es  erfolgt  die  Entfieberung 
unter  Lysis,  d.  h.  unter  langsamem  Temperaturabfälle  während  mehrerer  Tage.  Zuweilen 
gehen  dem  Eintritte  der  Krise  für  wenige  Stunden  ungewöhnliche  Steigerung  der  Körper- 
temperatur bis  über  43°  C,  sogenannte  byperpyretischc  Temperatur,  Erbrechen  und  andere 
bedrohliche  Erscheinungen  voraus,  aber  bald  machen  sich  unverkennbar  die  sehnlichst 
erwarteten  Erscheinungen  der  Krise  bemerkbar;  es  hat  sich  nur  um  eine  sogenannte 
Perturbatio  critica  gehandelt.  Auch  kommen  Pseudokrisen  vor,  d.  h.  die  Tempe- 
ratur fällt  zwar  zu  der  gewöhnlichen  Zeit,  hebt  sich  aber  am  nächsten  Abende  wieder 
zur  früheren  Höhe,  und  erst  dann  tritt  bleibender  Temperaturabfall  ein. 

Der  Puls  hat  im  allgemeinen  entsprechend  der  Körper- 
temperatur an  Zahl  zugenommen.  Seine  Zahl  beträgt  meist  100—120; 
Ziffern  darüber  hinaus  bedeuten  eine  ernste  Vorhersage.  Manche 
Arzte  wollen  nach  der  Höhe  des  Pulses  sicherer  als  nach  der- 
jenigen der  Körpertemperatur  den  Ausgang  der  Krankheit  voraus- 
berechnen. Zuweilen  ist  der  Puls  unregelmäßig  und  wider  Erwarten 
langsam.  Dikrotie  des  Pulses  kommt  beträchtlich  seltener  als  bei 
Abdominaltyphus  vor.  Nach  beendeter  Krise  sinkt  meist  auch  der 
Puls  auf  die  Schlagzahl  bei  Gesunden,  doch  kommen  ähnlich  wie 
bei  der  Temperatur  auch  subnormale  Ziffern  vor. 

Fast  immer  stellen  sich  Störungen  des  Bewußtseins  ein. 
welche  der  Hauptsache  nach  Folgen  der  Wirkung  der  Infektion  auf 
das  Gehirn,  gewissermaßen  einer  Vergiftung  mit  Bakteriengiften  oder 
Toxinen  sind.  Je  höher  die  Körpertemperatur  gestiegen  ist,  um  so 
mehr  pflegt  zwar  auch  das  Bewußtsein  zu  leiden,  doch  kommen  davon 
auch  Ausnahmen  vor.  welche  beweisen , daß  nicht  etwa  das  Fieber 
allein  die  Ursache  für  Bewußtseinsänderungen  ist.  Meist  bestehen 
zuerst  heftige  Kopfschmerzen,  mitunter  ausgesprochene  Neuralgien  ; 
bald  umnebelt  sich  das  Bewußtsein  mehr  und  mehr;  ein  Teil  der 
Kranken  liegt  in  stillem  Traumleben  da,  spricht  höchstens  leise  vor 
sich  hin,  während  ein  anderer  furibunden  Delirien  verfällt.  Man  muß 
jedenfalls  die  Kranken  beständig  überwachen,  um  sie  vor  Flucht- 
versuchen und  Selbstbeschädigungen  zu  bewahren.  Viele  Kranke 
müssen  gewaltsam  genährt  wörden ; oft  lassen  sie  Harn  und  Stuhl 
unter  sich,  oder  sie  empfinden  keinen  Drang  zum  Harnlassen,  so  daß 
sich  ihre  Harnblase  bis  zum  Nabel  und  noch  höher  füllt.  Tremor  der 
Zunge  und  Gesichtsmuskeln,  Häsitieren  der  Sprache,  Tremor  artuum. 
Flockensehen  und  Subsultus  tendinum  sind  nichts  Seltenes. 

Lippen,  Zunge  und  Naseneingang  sehen  meist  trocken 
aus,  zeigen  Einrisse,  bluten  und  bedecken  sich  mit  eingetrockneten 
Blutkrusten,  die  russig  aussehende  Belüge,  Fuligo.  bilden.  Es 
läßt  sich  Katarrh  der  Augenbindehaut  und  der  Nasen-  und 
Rachenschleimhaut  nachwcisen.  Solange  die  Kranken  noch  bei 
freiem  Bewußtsein  sind,  pflegen  sie  daher  über  Lichtscheu  und  Stechen 
in  den  Augen,  über  Trockenheit  und  Brennen  in  Nase  und  Schlund 
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und  über  Schlingbeschwerden  zu  klagen.  Meist  bestehen  auch  Schwer- 
hörigkeit und  Ohrensausen,  teils  infolge  von  Tubenkatarrh,  teils 
von  Katarrh  des  Mittelohres  und  Entzündung  des  Trommelfells. 

Am  Brustkörbe  lassen  sich  fast  immer  Zeichen  trockenen  Bron- 
chialkatarrhs nachweisen.  Das  Herz  erscheint  nicht  selten  nach 
rechts  verbreitert.  Zuweilen  bekommt  man  febrile  systolische  Herz- 
geräusche zu  hören.  Bei  schwerer  Allgemeininfektion  wird  der  erste 
Ton  infolge  von  Herzschwäche  unhörbar. 

Im  Blut  fand  Love  die  roten  und  auch  die  weißen  Blutkörperchen  an  Zahl 
vennelirt  Die  Hyperleuk  ozy  tose  schwankte  zwischen  8000  und  54.000  und  betrug 
durchschnittlich  24.000  Leukozyten  in  1 cm3  Blutes.  Die  Vermehrung  kam  auf  Rech- 
nung der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten.  Das  spezifische  Gewicht  des 
Blutes  fand  Love  erniedrigt,  vielleicht  weil  der  Salzgehalt  des  Blutes  abgenommen 
hatte.  Mey  gibt  schnelles  Sinken  des  Hämoglobingehaltes  im  Blute  an. 

Die  Milz  nimmt  an  Umfang  zu  und  wird  druckempfindlich. 
Auch  an  der  Leber  kommen  die  gleichen  Veränderungen  vor.  Selten 
machen  sich  leichter  allgemeiner  Meteorismus  und  Druckempfindlich- 
keit in  der  epigastrischen  Gegend  bemerkbar.  Üblic-hkeit,  Singultus 
und  Erbrechen  kommen  im  ganzen  selten  vor. 

Wohl  immer  beobachtet  man  Steigerung  des  Durstgefühls; 
selbst  benommene  Kranke  trinken  gierig  gereichte  Flüssigkeit,  die 
sie  freilich  häufig  von  selbst  nicht  fordern.  Appetit  fehlt.  Meist 
ist  Stuhlverstopfung  vorhanden. 

Der  Harn  zeigt  zunächst  die  Eigenschaften  des  Fieberharnes, 
also  sparsame  Menge,  dunkelrote,  hochgestellte  oder  saturierte  Farbe, 
stark  saure  Reaktion,  hohes  spezifisches  Gewicht,  vermehrte  Harn- 
stoff-, Harnsäure-  und  Kreatininmenge,  dagegen  Abnahme  der 
Chloride  bis  auf  Spuren.  Er  gibt  nicht  selten  Gerhardt?, che  Eisen- 
chloridreaktion und  färbt  sich  demnach  bei  Zusatz  von  verdünnter 
Eisenchloridlösung  (10%)  burgunderrot.  Auch  Ehrlichs  Diazoreaktion 
kommt  oft  im  Harne  vor. 

Zur  Anstellung  der  Ehrli cftsch en  Diazoreaktion  bedarf  man  dreier  Re- 
agentien , nämlich  des  Diazoreagens , welches  aus  Acidi  sulfanilici  25 , Aquae  destil- 
latae  500'0  und  Acidi  hydrocklorici  250  besteht,  ferner  einer  Lösung  von  Natrium 
nitrosum  0'5  : 100  und  einer  Ammoniaklösung  lO'O  : 100.  Man  mischt  10  cm3  Harnes 
mit  10  cm 3 Diazoreagens,  fügt  2 Tropfen  der  Lösung  von  Natrium  nitrosum  hinzu  und 
läßt  dann  noch  2 — 3 cm 3 Ammoniaklösung  hinzufließen.  Tritt  eine  bleibende  hoch-  oder 
karminrote  Farbe  ein  und  nimmt  namentlich  der  beim  Schütteln  entstehende  Schaum 
deutlich  rote  Farbe  an,  so  ist  die  Ehrlichsche  Diazoreaktion  positiv  ausgefallen.  Sehr 
bequem  ist  es,  sich  des  von  Michaelis  angegebenen  Meßröhrchens  zu  bedienen,  welches 
durch  Striche  anzeigt,  wieviel  von  den  einzelnen  Flüssigkeiten  hinzuzusetzen  ist. 

Unruh  fand  postepikritische  Hamstoffausscheidung  bei  Flecktyphus;  die  Harn- 
stoilmeuge  war  kurz  vor  dem  Eintritte  der  Krise  beträchtlich,  sank  am  Tage  der  Krise 
und  nahm  erst  wieder  zwei  bis  drei  Tage  später  ungewöhnlich  hohe  Werte  an.  Febrile 
Albuminurie  findet  sich  sehr  häufig,  v.  Frerichs  stellte  aus  dem  Harne  Leucin  und  Tyrosiu 
dar,  während  Buchanan  mehrmals  Zucker  gefunden  haben  will. 

Der  Tod  kann  bereits  vor  Ausbruch  des  Exanthems  infolge 
von  schwerer  Allgemeininfektion  oder  hyperpyretischer  Temperatur 
erfolgen , oder  er  tritt  auf  der  Höhe  der  Krankheit , oder  endlich 
kurz  vor  oder  nach  der  Krise  ein.  Meist  wird  er  durch  Kräftever- 
fall und  Herzschwäche  verursacht.  Aber  auch  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten  können  ihn  bedingen. 

^Zuweilen  endet  Flecktyphus  zunächst  mit  Genesung,  so  daß 
die  Kranken  entfiebert  sind.  Nach  kurzer  Zeit  stellen  sich  jedoch 

20* 


308 


Flecktyphus. 


Si.«!eJ  alle  vorausgegangenen  Erscheinungen  ein.  und  es  erfolgt  ein 
Ruckfall,  Rezidiv. 

Unter  den  ungewöhnlichen  Formen  eines  Flecktyphus 
seien  zunächst  einige  bedeutungslose  Besonderheiten  des  Exan- 
thems erwähnt.  Mitunter  erscheinen  die  Roseolen  nicht  flach  er- 
haben, sondern  fast  spitz  papulös.  Auch  findet  man  manchmal  auf 
ihrer  Mitte  kleine  Bläschen.  Zuweilen  kommt  es  auf  ihnen  und 
neben  ihnen  zur  Bildung  von  Petechien;  auch  Vibices  hat  man 
beobachtet.  Nur  für  Erkrankungen  der  letzteren  Art  ist  der  Name 
Petechialtyphus  zutreffend.  Ernst  stehen  die  Dinge  dann,  wenn  sich 
in  großer  Zahl  Hautblutungen  einstellen;  ein  solcher  Typhus  exan- 
thematicus  haemorrhagicus  endet  oft  binnen  wenigen  Stunden  unter 
schnellem  Kräfteverfalle  mit  dem  Tode,  so  daß  man  auch  von  einem 
Typhus  exanthematicus  acutissimus  s.  siderans  gesprochen  hat. 

Mitunter  begegnet  man  einem  Typhus  exanthematicus  sine 
exanthemate,  bei  welchem  sich  die  krankhaften  Erscheinungen 
ausschließlich  durch  den  eigentümlichen  Verlauf  der  erhöhten  Kör- 
pertemperatur und  durch  dieZeichen  schwerer  Allgemeininfektion  mit 
Bewußtseinsstörungen  und  Milzvergrößerung  verraten  und  Haut- 
veränderungen dauernd  ausbleiben.  Murchison  sah  in  manchen  Fleck- 
typhusepidemien bei  20%  der  Erkrankten  das  Exanthem  fehlen. 

Daß  Erkrankungen  von  kurzer  Dauer  Vorkommen  — Typhus 
exanthematicus  abortivus  — , wurde  bereits  im  Vorhergehenden 
angedeutet.  Es  tritt  die  Krankheit  aber  auch  als  Typhus  exan- 
thematicus levissimus  und  Typhus  exanthematicus  levis  auf, 
bei  welchen  die  einzelnen  Störungen  nur  in  geringem  Grade  ent- 
wickelt, in  der  Regel  freilich  außerdem  auch  noch  flüchtiger  Natur  sind. 

An  Komplikationen  und  Nachkrankheiten  ist  Fleck- 
typhus nicht  arm  , aber  eine  so  große  klinische  Bedeutung  ihnen 
auch  wegen  ihrer  Gefährlichkeit  zukommt,  etwas  für  Flecktyphus 
Eigentümliches  haben  sie  nicht.  Teils  sind  sie  Folgen  einer  schweren 
Infektion , teils  einer  Sekundärinfektion  mit  pyogenen  Bakterien, 
namentlich  mit  Streptococcus  pyogenes  und  Staphylococcus  pyogenes. 

Es  mögen  im  folgenden  die  hauptsächlichsten  Komplikationen  angeführt  werden. 

Eiterige  Meningitis  wurde  von  Hampeln  beschrieben.  Hampeln  beobachtete 
auch  embolische  Veränderungen  im  Hirne.  Scoresbi/- Jackson  hat  Aphasie  und 
rechtseitige  Hemiplegie  im  Anschlüsse  an  Flecktyphus  entstehen  gesehen.  Taussig 
fand  Gehirnabszeß  nach  Flecktyphus  und  wies  in  dem  stinkenden  Eiter  Staphylo- 
coccus pyogenes  aureus  nach.  Zuweilen  bleiben  nach  überstandener  Krankheit  für  lange 
Zeit  Gedächtnisschwäche  und  Schwachsinn  zurück. 

Mehrfach  hat  man  auf  der  Höhe  der  Krankheit  epileptiforme  Zufälle 
beobachtet. 

Hordt  beschrieb  als  Nachkrankheit  von  Flecktyphus  klonische  Muskel- 
zuckungen und  Anfälle  von  Aphasie,  Salamon  Neuralgien. 

Mitunter  kommen  Paraplegien  vor,  welche  auf  eine  Myelitis  hindeuten.  Bernhardt 
wies  bei  einer  Radialislähmnng  nach  Flecktyphus  Neuritis  an  dem  Radialnerven 
nach ; auch  Spillmann  hat  Neuritis  nach  Flecktyphus  beobachtet.  Übrigens  können 
sich  auch  rayopathische  Lähmungen  entwickeln. 

Seitens  des  Ohres  kommen  langwierige  eiterige  Entzündungen  vor,  welche  sich 
zuweilen  auf  die  Hirnhäute  fortsetzen.  Oft  wird  Schwerhörigkeit,  selbst  Taubheit 
beobachtet,  die  schon  zur  Zeit  des  Fiebers  begonnen  haben  und  mitunter  wochenlang 
anhalten.  Die  Pupillen  sind  meist,  eng;  nach  Schneider  soll  oft  Ungleichheit  der 
Pupillen  anzutreffen  »ein.  Mitunter  bildet  sich  Ainnurose  ans. 

Zuweilen  entwickelt  sich  eitrige  Parotitis  mit  nachfolgender  Septikopyämie. 
Monier,  welcher  an  dem  mittelst  eingelegter  Kanülen  aufgcsammelten  .Sekrete  der  Parotis 
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saure  Reaktion  naclnvies,  meint,  daß  die  Parotitis  durch  Stauung  des  Speichels  hervor- 
gerufen werde,  und  hat  daher  zu  Katheterismus  des  Ductus  parotideus  geraten,  um 
von  vornherein  das  Zustandekommen  einer  Parotitis  zu  verhüten.  Die  Hauptsache  ist 
aber  doch,  daß  die  Ohrspeicheldrüse  von  der  Mundhöhle  oder  vielleicht  noch  häufiger  von 
den  Blutgefäßen  aus  mit  Bakterien  infiziert  wird. 

Moers  fand  Blutungen  aus  katarrhalischen  Geschwüren  des  Schlundes  und 
Yillercourt  beobachtete  tödliche  Phlegmone  der  Rachen-  und  Kehlkopfschleim- 
haut. Vereinzelt  sah  man  Diphtherie  des  Schlundes  und  Kehlkopfes.  Zuweilen 
kommt  Nasenbluten  vor.  Mitunter  werden  auf  der  Kehlkopfschleimhaut  Ge- 
schwüre angetroffen.  Pozedborshi  beobachtete  bei  7 Flecktyphuskranken  Lähmung  der 
Kehlkopfsmuskeln,  die  meist  schon  zur  Zeit  des  Fiebers,  in  der  Regel  aber  erst  in 
der  Rekonvaleszenz  auftrat.  Bei  einem  Kranken  stellte  sich  Hämoptysis  ein,  ohne 
daß  man  imstande  war,  an  den  Lungen  Veränderungen  ausfindig  zu  machen. 

An  den  Lungen  fand  man  Hypostase,  Atelektase,  lobuläre  und  lobäre  Entzün- 
dung, Embolie,  Abszeß  und  Gangrän.  Varentrapp  beschrieb  Miliartuberkulose. 
Pleuritis,  Perikarditis  und  Endokarditis  sind  selten.  Herzmuskelentartung 
und  Tod  durch  Herzlähmung  ereignen  sich  häufig.  Bei  eintretender  Lähmung  des 
Herzens  sind  die  Glieder  häufig  kühl  und  zyanotisch,  während  das  Körperinnere  glüht. 

In  Arterien  und  Venen  der  Glieder  kommen  Embolie  und  marantische 
Thrombose  vor,  unter  Umständen  mit  nachfolgender  Gangrän. 

Wojciechowskie  beschrieb  Hämatemesis.  Ob  diese  infolge  von  Schleimhaut- 
einrissen im  Magen  oder  von  übermäßiger  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  entstanden 
war,  blieb  zweifelhaft.  Selten  kommt  Darmblutung  vor  (nach  Murchison  unter 
7000  Kranken  6 Male,  nach  Rüssel  unter  4000  Kranken  3 Male,  neuerdings  eine  Beob- 
achtung von  Reid).  Zuweilen  treten  infolge  von  nekrotischen  Veränderungen  auf  der 
Darmschleimhaut  blutige,  an  Dysenterie  erinnernde  Stühle  auf.  Peritonitis 
ist  eine  sehr  seltene  Komplikation;  sie  wurde  von  Jenner,  Buchanan  und  Collie 
beobachtet.  Murchison  beschrieb  einmal  akute  gelbe  Leberatrophie,  Horn  Milz- 
ruptur. 

Hämaturie  ist  selten.  Schon  Griesinger  beobachtete  akute  diffuse  Ne- 
phritis und  fand  im  Harne  außer  Eiweiß  Nierenzylinder,  Nierenepithelien  und  Epithel- 
zellen der  Harnblasenschleimhaut , aber  diese  Komplikation  kommt  nicht  oft  bei  Fleck- 
typhus vor.  Mitunter  entsteht  Urocystitis  oder  Pyelitis.  Oft  werden  pseudo- 
menstruale  Blutungen  erwähnt.  x 

Defluvium  capillitii  ist  häufig,  aber  bedeutungslos.  Dekubitus  kann  sich 
trotz  aller  Sorgfalt  bei  der  Pflege  entwickeln.  Als  Veränderungen  auf  der  Haut  sind 
noch  Herpes  (Dräsche),  Miliaria,  Furunkel,  multiple  Abszesse,  Erysipel, 
Noma  und  Gangrän  der  Haut  und  Geschlechtsteile  zu  nennen.  Zuweilen  kam 
es  zur  Vereiterung  peripherischer  Lymphdrüsen. 

111.  Anatomische  Veränderungen.  Anatomische  Veränderungen, 
welche  dem  Flecktyphus  eigentümlich  wären,  kennt  man  nicht. 
Der  pathologische  Anatom  wird  daher  kaum  aus  dem  Leichenbefunde 
die  Diagnose  auf  Flecktyphus  stellen  können , denn  er  gewinnt 
bestenfalls  nur  den  Eindruck,  daß  es  sich  um  eine  akute- Infektions- 
krankheit handelt. 

Die  Leichen  starre  pflegt  nur  kurze  Zeit  zu  währen.  Fäulnis  tritt  schnell  ein. 

Auf  der  Haut  werden  mitunter  neben  Totenflecken  blaurot  verwaschene  Flecke 
und  Petechien  sichtbar.  Auf  Lippen , Zahnfleisch , Zunge  und  in  der  Nase  findet  sich 
häufig  Fuligo. 

Die  allgemeine  Ernährung  pflegt  wegen  des  schnellen  Verlaufes  der  Krank- 
heit nicht  erheblich  gelitten  zu  haben. 

Die  Muskulatur  erscheint  ähnlich  wie  bei  Abdominaltyphus  trocken,  dunkelrot 
und  schinkenfarben.  Reumann  wies  neben  körniger  Degeneration  und  Verfettung  Zenkqr- 
sc  e Degeneration  in  den  Muskelfasern  nach.  Zuweilen  beobachtet  man  Blutungen  in 
en  Muskeln  oder  im  Musculus  reetns  abdominis  hämorrhagische  Entzündungsherde  wie 
bei  Abdominaltyphus. 

«i  ui  am.  Herzmuskel  kommen  gleiche  Veränderungen  vor,  woraus  sich  seine 

c erklärt.  Das  Blut  zeichnet  sich  meist  durch  dunkelrote  Farbe  und  geringe 
.Neigung  zur  Gerinnung  aus. 

In  den  Bronch  ien  werden  Zeichen  von  Katarrh  angetroffen , während  in  den 
ungen  häufig  Atelektase,  Hypostase,  katarrhalische  oder  fibrinöse  Entzündung  mit 
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\ ereiterung  oder  Brand  beobachtet  werden.  Laraen  fand  außerdem  in  ihnen  kleinere 
Blutungen. 

Magen-  und  Darmschleimhaut  sind  nicht  selten  verdickt  und  hyper- 
iimisch.  Virchow  fand  mehrfach  Einrisse  auf  der  Magenschleimhaut,  aus  welchen  Blu- 
tungen entstanden  waren.  Auf  der  Darmschleimhaut  entwickelt  sich  nicht  selten  leichte 
.Schwellung  der  solitären  und  agminierten  Lymphfollikel.  Mitunter  will  man  auch  Darm- 
geschwüre gefunden  haben. 

Manchmal  sind  die  mesenterialen  Lymplidrüsen  leicht  vergrößert  und 
liyperämisch. 

Die  Milz  erscheint  meist  bedeutend  vergrößert;  dabei  besitzt  sie  dunkelrote 
Farbe  und  weiche  breiige  Beschaffenheit;  zuweilen  ist  sie  fast  zerfließlich.  Salomon 
bestimmte  ihr  Gewicht  in  einer  Beobachtung  auf  700  g,  also  fast  fünfmal  so  groß  als 
bei  Gesunden.  Mitunter  linden  sich  embolisclie  oder  einfach  hämorrhagische  Infarkte 
in  der  Milz,  angeblich  auch  zuweilen  kleine  Eiterherde  wie  bei  Rückfallsfieber.  Spill- 
niann  fand  in  der  Milz  schwarzes  Pigment. 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  vergrößert,  ergibt  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
körnige  Trübung  und  Verfettung  ihrer  Zellen  und  läßt  Hundzellenansammlungen  im 
intralobulären  und  interlobulären  Bindegewebe  erkennen  (Mannkopf,  Hartwig). 

Gleiche  Veränderungen  bilden  sich  auch  in  den  Nieren  aus. 

Am  Gehirn  kommen  meningeale  und  zerebrale  Blutungen  und  Ödem  vor.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  fand  Popoff  Infiltration  der  Ganglienzellen  mit  Hand- 
zellen, Rundzellen  in  den  periganglionären  Räumen,  zwischen  den  Nervenfasern  und  in 
den  adventitiellen  Lymphscheiden  sowie  Pigmentinfiltration  der  Ganglienzellen.  Diesen 
Dingen  kommt  aber  eine  für  Flecktyphus  bezeichnende  Bedeutung  nicht  zu,  denn  sie 
finden  sich  auch  bei  Abdominaltyphus.  Zuweilen  wurden  multiple  kleine  Lymphome 
’ beschrieben. 

Im  Rückenmark  hat  Spillmann  kleine  Blutungen  gesehen. 

Beveridge  beobachtete  Schwellung  an  den  Ganglien  des  Halssympathikus 
und  ließ  sich  dadurch  verführen,  eine  sympathische  Theorie  der  Krankheit  aufzustellen. 
Vor  ihm  hat  übrigens  schon  Marmy  über  gleiche  Befunde  berichtet. 

An  den  peripherischen  Nerven  haben  sich  zuweilen  degenerative  und  ent- 
zündliche Veränderungen  ausgebildet. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  des  Flecktyphus  ist  leicht.  Bei 
der  Differentialdiagnose  kommen  namentlich  Abdominal- 
typhus, Masern,  Pocken,  Syphilis,  Febris  recurrens  und 
Flohstiche  in  Frage. 

Von  Abdominaltyphus  unterscheidet  sich  Flecktyphus  durch  plötz- 
lichen Anfang,  durch  kritisches  Ende  und  dadurch,  daß  das  Exanthem  reich- 
licher und  namentlich  auch  im  Gesichte  und  auf  den  Gliedern  vorhanden  ist, 
während  es  hier  hei  Abdominaltyphus  zu  fohlen  pflegt,  besonders  im  Gesichte. 
Beachtenswert  ist  auch,  daß  der  Puls  bei  Abdominaltyphus  im  Vergleiche  zur 
Höhe  des  Fiebers  verlangsamt  zu  sein  pflegt.  Durchfall , Ileozökalgeräusch 
und  Schmerz  in  der  lleozökalgegend  sind  bei  Flecktyphus  ebenso  selten  als 
bei  Abdominaltyphus  häulig.  Während  bei  Abdominaltyphus  die  farblosen 
Blutkörperchen  im  Blute  vermindert  sind,  also  Leukopenie  besteht,  sind  sie 
bei  Flecktyphus  gerade  an  Zahl  erhöht.  Von  ausschlaggebender  Bedeutung 
f(ir  die  Diagnose  Abdominaltyphus  ist  aber  der  Nachweis  von  Typhusbazillen 
im  Blute,  Stuhle  und  Harne  und  in  dem  durch  Punktion  gewonnenen  Milzsafte. 

Vor  Masern  zeichnet  sich  Flecktyphus  dadurch  aus,  daß  Masern 
meist  Kinder  befallen,  daß  sich  bei  ihnen  katarrhalische  Entzündungen  der 
Augenbindehaut,  Nasen-'  und  Kehlkopfschleimhaut  mehr  in  den  Vordergrund 
drängen  und  daß  zu  Beginn  oft  auf  der  Mundschleimhaut  Koplik* che 
Flecken  nachzuweisen  sind. 

Eine  Verwechslung  mit  Pocken  ist  möglich,  solange  es  Sich  im  Anfänge 
eines  Variolaexanthems  nur  um  roseolöse  Flecken  auf  der  Haut  handelt. 
Bei  «1er  Differentialdiagnose  hat  man  zu  beachten,  ob  eine  Flecktyphus-  oder 
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eine  Pockenepidemie  herrscht  und  ob  die  Kranken  über  starke  Kreuz- 
schmerzen klagen,  was  für  Pocken  spricht.  Nach  24  Stunden  freilich  werden 
sich  auf  den  geröteten  Flecken  bereits  Papeln  und  bald  auch  Bläschen  er- 
hoben haben,  wenn  es  sich  um  Pocken  handelt. 

Bei  Syphilis  treten  zur  Zeit  des  Roseolaausbruches  auch  mitunter 
hohes  Fieber  und  schweres  Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens  auf,  aber 
es  werden  sich  auch  noch  andere  syphilitische  Zeichen  namentlich  an  den 
Geschlechtsteilen , peripherischen  Lymphdrüsen  und  der  Kachenschleimhaut 
nachweisen  lassen.  In  dem  Gewebssafte  eines  harten  Schankers  oder  bieitei 
Kondylome  wird  sich  bei  Syphilis  Spirochaete  pallida  darstellen  lassen. 

In  meiner  früheren  poliklinischen  Tätigkeit  habeich  mehrfach  Lan  d- 
streicher  gesehen,  die  hoch  fieberten  und  mit  zahllosen  Petechien  übersät 
waren,  so  daß  man  sich  die  Frage  vorlegen  mußte,  ob  man  es  mit  Fleck- 
typhus zu  tun  habe.  Daß  es  sich  aber  nur  um  fiebernde  Verwahrloste  mit 
vielen  Flohstichen  handelte,  ergab  sich  daraus,  daß  die  Kranken  an  manchen 
Stellen  deutliche  Flohstiche,  also  Roseolen  mit  einer  dreieckigen  Petechie 
in  der  Mitte,  dem  Stiche  des  Flohes  entsprechend,  zeigten,  daß  kein  Fleck- 
typhus herrschte  und  daß  die  Kranken  auch  nicht  aus  einer  Flecktyphus- 
gegend kamen. 

Bei  Febris  recurrens  findet  man  in  der  Regel  Rekurrensspirillen 
im  Blute,  die  bei  keiner  anderen  Krankheit  Vorkommen. 

V.  Prognose.  Flecktyphus  ist  eine  sehr  ernste  Krankheit.  Die 
Vorhersage  hangt  vielfach  von  dem  Charakter  einer  Epidemie 
ab,  so  daß  man  die  Sterbeziffer  in  verschiedenen  Epidemien  zwischen 
ö%  und  mehr  als  60°/o  hat  schwanken  gesehen.  Je  höher  das  Fieber, 
je  frequenter  der  Puls,  je  vorgerückter  das  Lebensalter,  je 
schwächer  der  Körperbau  und  je  schwerer  die  Komplikationen 
der  Krankheit  sind,  um  so  ernster  gestaltet  sich  auch  die  Vorher- 
sage. Im  allgemeinen  weistauch  reichliches  Exanthem  auf  einen 
schweren  Verlauf  hin.  Als  ungünstiges  Zeichen  gilt  namentlich  das 
Coma  vigile,  bei  dem  die  Kranken  mit  offenen  Augen  bewußtlos 
daliegen.  Vor  allem  richtet  sich  die  Vorhersage  nach  der  Kraft 
und  Tätigkeit  des  Herzens. 

YI.  Therapie.  Flecktyphuskranke  müssen  sofort  in  weitab- 
gelegenen Absonderungshäusern  untergebracht  werden.  Die  Ver- 
bringung ins  Krankenhaus  darf  niemals  in  einer  Droschke  oder  in 
anderen  öffentlichen  Fahrgelegenheiten,  sondern  nur  in  einem  Kranken- 
wagen geschehen,  der  nach  Gebrauch  sogleich  zu  desinfizieren  ist.  In 
Krankenhäusern  sind  die  Kranken  vollkommen  abzusperren  und  dürfen 
von  Angehörigen  keine  Besuche  erhalten.  Ihre  Wäsche  und  Kleidungs- 
stücke müssen  unmittelbar  nach  der  Aufnahme  in  einem  Desinfektions- 
apparate durch  strömenden  Wasserdampf  sterilisiert  und  dadurch  ihrer 
Ansteckungsfähigkeit  beraubt  werden.  Steht  ein  solcher  Apparat 
nicht  zur  Verfügung,  so  hänge  man  sie  im  Freien  mehrere  Tage 
lang  an  der  Sonne  auf.  Die  Kranken  erhalten  eigenes  Wartepersonal, 
eigenes  Gerät  und  eigenen  Arzt.  Beim  Besuche  von  Flecktyphus- 
kranken lege  der  Arzt  einen  bis  zu  den  Füßen  reichenden  Lein- 
wandmantel an.  Unter  allen  Umständen  müssen  Ärzte,  welche  noch 
andere  Kranke  behandeln,  Flecktyphuskranke  zuletzt  besuchen  und 
sich  nach  Beendigung  des  Besuches  sorgfältigst  desinfizieren  und 
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womöglich  ihre  Kleider  wechseln.  Flecktyphuskranke  dürfen  zu 
keiner  Zeit  Briefe  oder  andere  Dinge  nach  auswärts  schicken. 

Verbleiben  Flecktyphuskranke  in  ihrer  Wohnung,  so  muß  die 
Polizei  Besuche  bei  ihnen  verbieten,  durch  öffentlichen  Anschlag  auf 
die  Gefahren  der  Krankheit  hinweisen  und  die  Flecktyphushäuser 
durch  öffentliche  und  auffällige  Tafeln  als  solche  kennzeichnen  und 
vor  ihrem  Betreten  der  Ansteckungsgefahr  wegen  warnen. 

Unter  allen  Umständen  ist  der  Hauptwert  der  Behandlung  eines 
Flecktyphuskranken  auf  eine  zweckmäßige  physikalisch-diäte- 
tische Therapie  zu  legen. 

Das  Krankenzimmer  soll  ruhig  liegen  und  ständig  gelüftet 
werden,  im  Sommer  durch  öffnen  der  Fenster  des  Krankenzimmers, 
im  Winter  durch  Fensteröffnung  im  Nebenzimmer.  Man  vermeide, 
daß  der  lichtscheue  Kranke  in  das  Tageslicht  schaut  und  richte 
daher  das  Kopfende  des  Bettes  gegen  das  Fenster. 

Der  Kranke  erhält  nur  flüssige  Nahrung,  namentlich  Milch, 
Fleischsuppe  mit  Ei,  Schleimsuppen  , Kaffee , Tee  und  gegen  Durst 
Wasser  mit  Fruchtsaft.  Darreichung  von  Wein  ist  nur  dann  not- 
wendig, wenn  es  sich  um  sehr  geschwächte  Kranke  handelt.  Auch 
bei  Säufern  tut  man  gut  daran,  ihnen  Rotwein  in  mäßigen  Mengen, 
etwa  täglich  300y  Wein,  zu  gestatten,  um  den  Ausbruch  eines 
Delirium  tremens  oder  eines  Herzkollapses  zu  verhüten.  Benommenen 
Kranken  ist  jede  Stunde  etwas  anzubieten.  Wenn  möglich  soll  der 
Kranke  für  den  Tag  und  für  die  Nacht  ein  besonderes  Bett  haben. 
Man  halte  darauf,  daß  die  Bettunterlage  glatt  liegt,  damit  nicht 
etwaige  Falten  der  Unterlage  die  Haut  drücken,  reizen  und  brandig 
machen.  Besonders  häufig  und  leicht  kommt  Druckbrand  der  Haut 
durch  eingetrocknete  Brotkrümel  auf  der  Bettunterlage  zustande. 
Auch  soll  der  Kranke  alle  Stunde  die  Lage  wechseln , um  Druck- 
brand der  Haut  zu  verhüten.  Man  halte  den  Kranken,  wenn  nötig, 
zu  regelmäßiger  Entleerung  der  Harnblase  an.  Sind  die  Lippen 
trocken,  so  fette  man  sie  mit  Glyzerin  oder  Cold-cream  ein.  Alle 
diese  Dinge  sind  viel  wertvoller  als  das  vielfach  nutzlose  Rezept- 
verschreiben. Auswurf,  Harn  und  Kot  der  Kranken  müssen  des- 
infiziert werden,  der  Auswurf,  indem  man  ihn  in  Karbollösung  (5°  0) 
auffängt,  Harn  und  Kot  dagegen  verrühre  man  mit  der  gleichen 
Menge  Kalkmilch,  die  aus  1 Liter  zerkleinerten  gebrannten  Kalkes 
und  4 Litern  Wasser  gewonnen  und  mit  Harn  und  Stuhl  mittelst  Holz- 
stabes gut  verrührt  und  1 Stunde  stehen  gelassen  wird. 

Bett  und  Leibwäsche  des  Kranken  dürfen  den  Wäscherinneu 
erst  dann  zum  Reinigen  übergeben  werden,  nachdem  sie  zuvor  in 
strömendem  Wasserdampf  oder  durch  24stündiges  Einlegen  in  Karbol- 
säurelösung(ö%)  oder  in  Sublimatlösung  (l°/oo)  desinfiziert  worden  sind. 

Man  wird  gut  daran  tun,  jeden  Flecktyphuskranken  vormittags 
zwischen  8 10  Uhr  und  nachmittags  zwischen  4 — 6 Uhr  ein  lau- 

warmes Bad  von  33—30°  C und  15  Minuten  Dauer  nehmen  zu 
lassen,  welches  den  Kranken  erfrischt,  seine  Haut  rein  hält  und 

sie  vor  Druckbrand  schützt.  t . . . , 

Spezifische  Mittel  gegen  Flecktyphus  sind  bis  jetzt  nicht 

bekannt.  Legrain  versuchte  die  Serotherapie,  indem  er  2 20  n»* 
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Blutserum  von  Flecktyphusrekonvaleszenten  Flecktyphuskranken 
unter  die  Haut  spritzte  ; bei  12  Personen  will  er  vortreffliche  Er- 
folge erzielt  haben,  doch  tut  man  gut  daran,  noch  größere  Erfahrungen 
abzu  warten. 

Eine  symptomatische  Behandlung  wird  man  nur  dann 
vornehmen,  wenn  einzelne  Symptome  das  Leben  bedrohen. 

Hat  sich  bedenklicher  Kräfteverfall  ausgebildet,  so  reiche  man 
Exzitantien,  namentlich  Alkohol  in  Form  von  Wein,  Kognak 
oder  Champagner  und  Einspritzungen  von  Oleum  camphoratum  oder 
Coffeino-Natrium  salicylicum.  Bei  Herzschwäche  verordne  man 
Digitalis. 

Anhaltend  hohes  Fieber  über  41°  C macht  die  Anwendung  von 
Antifebrilien  nötig.  Unter  Arzneien  haben  Pyramidon  (Cb 5)  und 
Phenazetin  (l'O)  die  sicherste  Wirkung.  Die  Behandlung  des  Fleck- 
typhus mit  kalten  Bädern  hat  nur  wenig  sichere  Erfolge  aufzu- 
weisen. Auch  prolongierte  warme  Bäder  wandte  Neumann  ohne 
Erfolg  an. 

Mitunter  geben  Komplikationen  zu  einer  symptomatischen 
Behandlung  Veranlassung. 

Bei  allen  Infektionskrankheiten  kommt  es  aber  nicht  nur  auf 
die  Behandlung  des  einzelnen  Kranken,  sondern  mindestens  ebensoviel 
darauf  an,  durch  zweckmäßige  Prophylaxe  eine  Verbreitung  der 
Krankheit  zu  verhindern.  Besonders  wichtig  ist  es,  möglichst  früh 
die  erste  Erkrankung  zu  erkennen  und  abzusperren  und  die  Um- 
gebung der  Kranken  vom  Verkehre  mit  anderen  für  2 Wochen  abzu- 
schließen. Die  Räume,  in  welchen  der  Kranke  sich  aufgehalten  hat, 
müssen  sorgfältig  mit  allem  Gerät  desinfiziert  werden.  Gegen- 
stände von  geringerem  Werte  wie  Strohsäcke,  zerrissene  Kleider  und 
abgetragene  Wäschestücke  werden  am  zweckmäßigsten  verbrannt. 

Eine  Verschleppung  des  Flecktyphus  wird  wesentlich  dadurch 
verhindert,  daß  man  gesundheitlich  verdächtiges  Gesindel  an  der 
Landesgi’enze  abfängt.  Auch  solltedem  Landstreichertum  auf  inter- 
nationalem Wege  mit  aller  Macht  entgegengearbeitet  werden.  Mit 
großem  Nutzen  hat  man  sich  auf  privatem  Wege  dadurch  vor  ihm  zu 
schützen  versucht,  daß  man  Landstreicher  nicht  durch  Geldspenden  zum 
Nichtstun  ermuntert,  sondern  ihnen  das  Umherirren  auf  der  Welt 
durch  Anweisung  von  Arbeit  und  erst  als  Entgelt  dafür  von  ge- 
sunder Speise  weniger  verlockend  macht. 

Sind  aus  einer  Herberge,  einem  Gefängnisse  oder  aus  ähn- 
lichen Unterkunftsorten  Flecktyphuskranke  zur  Behandlung  ge- 
kommen , so  schließe  man  die  betreffenden  Örtlichkeiten  rmd  desin- 
fiziere sie  mit  all  ihrer  Habe. 

Außerdem  sollte  die  Polizei  ein-  für  allemal  darauf  achten, 
daß  in  Gasthäusern  niederster  Art  Lüftung  und  Reinigung  der 
Nachtlager  regelmäßig  durchgeführt  werden. 

Selbstverständlich  wäre  es  von  ganz  besonders  hohem  Werte, 
wenn  in  Ländern  mit  endemischem  Flecktyphus  seitens  der 
betreffenden  Staaten  ähnliche  Maßregeln  angeordnet  würden , um 
den  Flecktyphus  zum  Aussterben  zu  bringen. 

Verstorbene  Flecktyphuskranke  sollen  in  Tücher  gehüllt  werden, 
die  mit  Karbolsäurelösung  (5°/0)  oder  Sublimat  (l°/oo)  getränkt  sind.  Sie 
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werden  dann  in  fest  verpichte  Särge  gelegt  und  möglichst  schnell 
in  besondere  Totenkammern  gebracht , welche  nachher  samt  allem 
Leichengerät  zu  desinfizieren  sind.  Leichenbesuche  und  Ver- 
sammlungen im  Trauerhause  sind  zu  verbieten.  Die  Beerdigung 
soll  ohne  Gefolge  geschehen,  eine  stille  Beerdigung  stattfinden.  Am 
zweckmäßigsten  wäre  schnelle  Leichenverbrennung. 

2.  Masern.  Morbilli. 

I.  Ätiologie.  Masern  stellen  eine  zweifellos  ansteckende  Krank- 
heit dar.  Die  Ansteckung  kann  wie  bei  den  meisten  akuten  infek- 
tiösen Exanthemen  durch  unmittelbare  Berührung,  durch  Mittels- 
personen, leblose  Gegenstände  oder  durch  die  Luft  zustande  kommen. 

Am  häufigsten  erfolgt  sie  durch  den  Verkehr  mit  Maserr- 
kranken.  Tritt  in  einer  kinderreichen  Familie  oder  in  einer  Anstalt 
mit  vielen  Bewohnern,  beispielsweise  in  Pensionaten  oder  Kasernen 
oder  in  Krankenstuben  eine  Erkrankung  an  Masern  auf,  so  ist  es 
Regel,  daß  bald  noch  andere  Erkrankungen  folgen,  wenn  nicht  eine 
sehr  frühzeitige , schnelle,  und  sorgfältige  Absperrung  des  zuerst 
Erkrankten  stattgefunden  hat. 

Eine  Ansteckung  durch  Mittelspersonen  oder  leblose 
Gegenstände  wird  zwar  von  manchen  Ärzten  geleugnet,  doch  halte 
ich  dies  für  unrichtig. 

Es  kann  daher  auch  geschehen , daß  Ärzte  oder  Besuche  in  gesunde  Familien 
Masern  hineintragen , wenn  sie  kurz  zuvor  Masernkranke  besucht  haben.  Eine  häufige 
Ansteckungsquelle  geben  Zeitschriften  ab , wenn  diese  masernkranken  Kindern  in  die 
Hand  gegeben  werden  und  dann  in  gesunde  Familien  hineinkommen. 

Es  scheint  endlich  noch  eine  Ansteckung  durch  die  Luft 
möglich  zu  sein , die  nur  so  erklärlich  erscheint , daß  der  An- 
steckungsstoff der  Masern  die  Fähigkeit  besitzt,  den  Körper  des 
Erkrankten  zu  verlassen  , sich  in  der  nächsten  Umgebung  zu  ver- 
breiten und  damit  denjenigen  der  Gefahr  einer  Ansteckung  auszu- 
setzen, welcher  sich  dem  infizierten  Dunstkreise  nähert.  Man  muß 
dies  daraus  schließen,  daß  bereits  Aufenthalt  in  dem  Krankenzimmer 
ohne  Berührung  eines  Masernkranken  und  etwaiger  von  ihm  be- 
nutzter Gegenstände  ausgereicht  haben  soll,  um  bei  Gesunden  Masern 
hervorzurufen.  Freilich  erscheint  mir  diese  Ansteckungsweise  doch 
noch  eines  überzeugenden  Beweises  bedürftig  zu  sein , da  andere 
Übertragungsweisen  nur  schwer  mit  Sicherheit  auszuschließen  sind. 

Die  Ansteckungsfähigkeit  der  Masern  besteht  nicht  nur 
zur  Zeit  des  Exanthems,  sondern  bereits  während  der  Prodrome 
und  möglicherweise  schon  während  des  Inkubationsstadiums.  Alan 
wird  daher  zur  Zeit  von  Masernepidemien  bereits  solche  Personen 
absperren,  die  scheinbar  nur  an  einfachem  Schnupfen,  Husten  oder 
Augenbindehautkatarrh,  den  häufigen  Symptomen  der  Masernpro- 
drome, leiden,  wenn  man  einer  weiteren  Ausbreitung  der  Krankheit 
wirksam  entgegenarbeiten  will.  Zugleich  erhellt,  wie  schwierig  es 
häufig  ist,  die  Ansteckungswege  mit  Sicherheit  zu  verfolgen,  weil 
die  meisten  den  Umgang  mit  Schnupfen-  und  Hustenkranken  kaum 

beachten.  , 

Absichtliche  Übertragung«-  und  Impfversuche  aut  Ge- 
sunde haben  ergeben,  daß  der  Ansteckungsstoff  der  Masern  im  Blute, 
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in  der  Tränenflüssigkeit,  im  Nasensekrete,  im  Auswurfe  und  in  dem 
flüssigen  Inhalte  etwaiger  Bläschenbildungen  auf  der  Haut  ent- 
halten ist.  Übertragungsversuche  mit  Hautschuppen  nach  Abblassen 
des  Masern exanthemes  schlugen  meist  fehl,  so  daß  die  Mehrzahl  der 
Ärzte  den  Masern  eine  Ansteckungsfähigkeit  zur  Zeit  der  Desqua- 
mationsperiode  abspricht. 

Über  die  Natur  des  Ansteckungsstoffes  der  Masern  ist  bis 
jetzt  nichts  sicheres  bekannt;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um 
bestimmte  Mikroorganismen. 

Die  älteren  Angaben  über  Masernpilze  von  Hallier  und  Salisbury  sind  wegen 
der  felilerlialten  Untersuchungsmethoden  wertlos,  hlebs  kam  bei  seinen  Untersuchungen 
zu  keinem  sickeren  Ergebnis.  Auch  die  Angaben  von  Babes  & Cornil,  Braidwoord, 
Murray  <£■  Vacher  und  Lebel  verdienen  kein  Vertrauen.  Das  Gleiche  gilt  aber  auch 
von  den  Bazillenbelünden  im  Blute  von  Masernkranken,  über  welche  Czakowski,  Canon  <£ 
Pielicke,  Zlalogoroff  und  Bonini  belichten,  und  von  den  Diplostreptokokken  von  Menn- 
schikow.  Dochle  will  im  Blutplasma  und  in  den  roten  Blutkörperchen  geißeltragende 
runde  Gebilde  gesehen  haben,  die  zu  den  Protozoen  gehören  sollen. 

Eine  Disposition  zur  Masernerkrankung  besteht  bei  fast 
allen  Menschen.  Die  meisten  Menschen  setzen  sich  jedoch  der  Ge- 
legenheit zur  Ansteckung  bereits  in  der  Kindheit  aus  ; daher  werden 
Masern  meist  während  der  Kinderjahre  überstanden.  Masern  gehören 
zu  den  allerhäufigsten  infektiösen  Kinderkrankheiten.  An 
Orten,  welche  vom  Weltverkehre  abgeschlossen,  lange  Zeit  von  Masern 
frei  gewesen  waren  und  dann  zufällig  durch  Masernkranke  infiziert 
wurden,  beispielsweise  durch  masernkranke  Seeleute,  die  abgelegene 
Inseln  besuchten,  hat  man  beobachtet,  daß  alle  Bewohner  ohne  Kfick- 
sicht  auf  da?  Alter  durchmasert  wurden.  Nur  dem  Säuglingsalter 
binnen  der  ersten  sechs  Lebensmonate  schreibt  man  eine  geringere 
Disposition  zu,  obschon  es  bekannt  ist,  daß  mitunter  Kinder  bereits 
wenige  Tage  nach  der  Geburt  erkranken  oder  schon  mit  Masern- 
ausschlag auf  die  Welt  kommen.  Man  behauptet  sogar,  daß  Kinder 
im  Mutterleibe  Masern  durchmachen  können,  wenn  die  Mutter  während 
der  Schwangerschaft  an  Masern  erkrankte.  Es  wird  dies  daraus  er- 
schlossen, daß  solche  Kinder  späterhin  bei  Gelegenheit  zur  Ansteckung 
von  Masern  frei  blieben. 

Bohn  hatte  unter  800  Masernkranken  34  (425%)  über  15  Jahre,  und  zwar 
13  im  Alter  von  15 — 20,  11  zwischen  20 — 30,  6 zwischen  30—40,  3 zwischen  40 — 50 
und  1 zwischen  50 — 60  Jahren.  Die  meisten  erwachsenen  Masemkranken  waren  Frauen, 
vielleicht,  weil  man  sie  in  der  Jugend  mehr  von  dem  allgemeinen  Verkehre  zurückge- 
halten hatte.  Ich  selbst  behandelte  unter  227  Masernkranken  69  (30%)  Erwachsene,  und 
zwar  40  Männer  und  29  Frauen. 

Das  Geschlecht  hat  auf  die  Neigung  zur  Ansteckung  kaum 
einen  Einfluß. 

Auf  der  Züricher  Klinik  hatte  ich  in  den  Jahren  1884—1906  unter  227  Masern- 
kranken  128  (56%)  Männer  und  99  (44%)  Frauen.  Danach  scheint  zwar  das  männliche 
Geschlecht  zu  überwiegen , doch  werden  in  allgemeinen  Krankenhäusern  erfahrungs- 
gemäß immer  mehr  Männer  als  Frauen  aufgenommen.  Legt  man  der  Berechnung  die 
ahl  aller  auf  der  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1884 — 1906  aufgenommenen  Männer 
und  Frauen  zugrunde,  so  litten  unter  22.450  Männern  227  oder  T0%  und  unter 
13.0-5  Frauen  99  oder  0'8%  an  Masern. 

Mit  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  teilen  Masern  die 
-Eigentümlichkeit,  daß  Personen,  welche  sie  einmal  durchgemacht 
aben,  gegen  eine  spätere  Ansteckung  eine  erworbene  Immunität 
besitzen. 
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A\  iederholtes  Erkranken  an  Masern  ist  selten.  Eine  mir 
bekannte  junge  Dame,  die  Tochter  eines  berühmten  Kinderarztes, 
erkrankte  freilich  sogar  viermal  an  zweifellosen  und  jedesmal  voll- 
kommen ausgebildeten  Masern.  Meist  liegen  zwischen  der  ersten  und 
zweiten  Erkrankung  viele  Monate  oder  Jahre  dazwischen,  seltener 
soll  es  sich  nur  um  wenige  Wochen  gehandelt  haben.  Nicht  mit  Un- 
recht wird  behauptet,  daß  sich  manche  Masernepidemien  dadurch  aus- 
zeichnen, daß  wiederholtes  Erkranken  verhältnismäßig  häufig  eintritt. 

Senator  sah  wiederholtes  Erkranken  an  Masern  bei  Geschwisterkindern,  so  daß 
er  an  eine  gewisse  Familienbeanlagung  zu  denken  geneigt  ist. 

Außer  einer  erworbenen  gibt  es  aber  auch  noch  eine  ange- 
borene Immunität  gegen  Masern,  die  dauernd  oder  vorüber- 
gehend sein  kann. 

Dauernde  angeborene  Immunität  gibt  sich  dadurch  zu  er- 
kennen, daß  manche  Menschen  trotz  reichlicher  Gelegenheit  zur  An- 
steckung Zeit  des  Lebens  von  Masern  verschont  bleiben.  Jedenfalls 
kommt  dies  sehr  selten  vor.  Ich  selbst  bin  bisher  von  Masern  ver- 
schont geblieben. 

Vorübergehende  erworbene  Immunität  äußert  sich  darin, 
daß  manche  Menschen  bei  einer  Gelegenheit  zu  Masernansteckung 
gesund  bleiben,  während  sie  bei  einer  anderen  an  Masern  erkranken. 
Worauf  dies  beruht,  ist  bis  jetzt  unaufgeklärt  geblieben. 

Durch  andere  bestehende  Krankheiten  wird  die  An- 
steckungsgefahr nicht  unterdrückt,  höchstens  wird  der  Ausbruch 
von  Masern  etwas  verzögert.  Schwangerschaft  und  Wochenbett  ge- 
währen keine  Immunität. 

Je  nach  Zahl  und  Ausbreitung  der  Masernerkrankungen 
hat  man  zwischen  sporadischen , epidemischen  und  pandemischen 
Masern  zu  unterscheiden. 

Vereinzelte  oder  sporadische  Masern  kommen  namentlich 
in  großen  Städten  mit  lebhaftem  Fremdenverkehre  sehr  häufig  vor 
und  betreffen  meist  von  auswärts  Zugereiste.  Tritt  eine  zweckmäßige 
Absperrung  der  Kranken  ein,  so  bleibt  es  häufig  bei  einer  einzigen 
Erkrankung , im  entgegengesetzten  Falle  aber  gibt  eine  solche 
sporadische  Erkrankung  oft  zum  Ausbruche  einer  Masernepidemie 
Veranlassung. 

Masernepidemien  sind  an  keine  Zeit  und  an  keinen  Ort  ge- 
bunden, sondern  können  sich  überall  da  entwickeln,  wohin  das 
Maserngift  Eingang  gefunden  hat.  Nicht  selten  treten  sie  innerhalb  be- 
stimmter Zeiträume  auf,  welche  für  einzelne  größere  Städte  zwischen 
■> — f>  Jahren  zu  schwanken  pflegen.  Es  hat  demnach  den  Anschein, 
als  ob  sich  die  für  Masern  Empfänglichen,  also  die  noch  nicht  durch- 
seuchte Kinderschar  , erst  aufsammeln  muß,  bevor  Masern  wieder 
größere  Ausdehnung  gewinnen. 

Auf  das  Erscheinen  von  Masernepidemien  ist  die  Jahreszeit 
nicht  ohne  Einfluß,  denn  im  Winter  und  Frühjahr  kommen  sie 
häufiger  als  zu  anderer  Jahreszeit  vor.  Auch  hängt  in  mancher 
Beziehung  der  Charakter  einer  Masernepidemie  von  der  Jahreszeit 
ab;  im  Winter  und  Frühjahr  treten  häufiger  Krankheiten  der 
Atmungswerkzeuge  als  Komplikationen  hinzu,  während  sich  m 
Somrnerepidemien  nicht  selten  hartnäckiger  Durchfall  zeigt. 
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Die  Dauer  von  Masernepidemien  schwankt;  meist  beträgt 
sie  4 — 6 Monate.  In  der  Regel  erreicht  sie  schnell  den  Höhepunkt, 
welchen  sie  aber  auch  ebenso  rasch  wieder  überschreitet.  Im  all- 
gemeinen verlaufen  Erkrankungen  auf  der  Höhe  einer  Epidemie 
ernster  als  am  Beginne  oder  beim  Ausgange. 

Varizellen-,  Keuchhusten-  und  Scharlachepidemien  gehen  nicht 
selten  Masernepidemien  unmittelbar  voraus  oder  bestehen  neben  ihnen 
oder  folgen  ihnen  unmittelbar  nach. 

Zeitweise  nehmen  Masern  eine  pandemische  Verbreitung  an  und 
beschränken  sich  nicht  auf  einzelne  nahe  gelegene  Ortschaften,  son- 
dern dehnen  sich  über  weite  Landflächen  als  Masern pandemie 
aus.  Aus  neuerer  Zeit  liegt  ein  Bericht  von  v.  Guttcet  vor,  nach 
welchem  im  Frühjahre  1866  ganz  Rußland  von  Masern  durchseucht 
wurde. 

Die  günstigste  Gelegenheit  zur  Ansteckung  bieten  Schulen 
und  öffentliche  Spielplätze,  da  viele  bereits  Kranke  während 
der  Inkubation  und  Prodrome  noch  den  Verkehr  mit  Gesunden 
fortsetzen.  Geringer  ist  die  Ansteckungsgefahr  im  Freien  als  in  ge- 
schlossenen Räumen. 

Über  die  eigentliche  Heimat  der  Masern  ist  nichts  bekannt.  Die  erste  sichere 
Beschreibung  findet  sich  bei  Bhazes  (9tes  Jahrhundert  n.  Chrj.  Vielfach  wurden  Masern 
mit  Scharlach,  namentlich  aber  mit  Pocken  verwechselt.  Erst  Sydenham  suchte  ihnen 
am  Ausgange  des  17ten  Jahrhunderts  eine  selbständige  Stellung  zu  geben. 

II.  Symptome.  Der  Verlauf  der  Masern  läßt  sich  in  mehrere 
Stadien  einteilen.  Ist  das  Maserngift  auf  einen  Gesunden  übertragen 
worden,  so  folgen  keineswegs  krankhafte  Erscheinungen  unmittelbar 
der  Ansteckung  auf  dem  Fuße.  Es  geht  vielmehr  eine  gewisse  Zeit 
hin,  bis  sich  das  Maserngift  im  Körper  genügend  gemehrt  hat,  um  zu  den 
ersten  Vergiftungserscheinungen  zu  führen.  Die  bereits  Angesteckten 
fühlen  sich  in  diesem  sogenannten  Inkubationsstadium  häufig  dauernd 
vollkommen  wohl.  Das  Inkubationsstadium  der  Masern  beträgt 
in  der  Regel  10  Tage. 

Daß  Abweichungen  von  dem  angegebenen  Zeiträume  darüber  hinaus  und  auch 
daranter  Vorkommen,  kann  nicht  befremden.  Wird  derselbe  doch  unter  anderem  davon 
abliäugen,  in  welcher  Menge  und  mit  welcher  Lebensfähigkeit  das  Masemgift  übertragen 
wurde,  und  welche  Widerstandsfähigkeit  der  Angesteckte  besitzt.  Aber  trotz  alledem 
ist  die  Dauer  des  Inkubationsstadiums  der  Masern  ziemlich  regelmäßig.  Bei  Impfver- 
suchen dagegen  sah  man  sie  nicht  selten  verkürzt. 

Dem  Stadium  der  Inkubation  folgt  das  Stadium  enanthe- 
matis,  auch  Stadium  der  Prodrome  oder  Stadium  initiale  genannt, 
l^tü  r S ^’j^hschrdftlich  3 Tage  währt.  Es  kennzeichnet  sich  durch 
lebhafte  Erkrankung  der  Schleimhäute  von  Nase,  Augenbindehaut, 
Älund,  Rachen,  Kehlkopf,  Luftröhre  und  Bronchien. 

Das  dritte  Stadium  der  Masern  ist  das  Stadium  exanthe- 
Sa  is  s.  eruptionis,  in  welchem  Masernflecke  auf  der  äußeren 
üu  auftreten.  In  typischen  Fällen  beginnt  es  am  14ten  Tage  nach 
stattgehabter  Infektion  und  hält  3—4  Tage  an. 
i i als  viertes  und  letztes  Stadium  dasjenige  der  Haut- 

• S/  W,  Stadium  desquamationis,  welches  durchschnittlich 
en  läge  währt,  so  daß  mit  dem  Ende  der  vierten  Woche  Ge- 
nesung emtntt. 
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Das  Inkubationsstadium  der  Masern  verläuft  häufig  bei 
ungestörter  Gesundheit.  Als  Regel  gilt  dies  namentlich  für  seine 
erste  Hälfte.  In  der  zweiten  dagegen  treten  nicht  selten  krankhafte 
Störungen  auf.  Mitunter  stellen  sich  vorübergehend  leichte  Temperatur- 
steigerungen unter  dem  Bilde  eines  Eintagsfiebers,  Ephemera,  ein. 
Kinder  werden  launenhaft,  mürrisch  und  weinerlich,  sind  appetitlos, 
haben  mitunter  häutiges  Aufstoßen,  riechen  übel  aus  dem  Munde  und 
haben  belegte  Zunge  und  unruhigen  Schlaf  oder  sind  gerade  un- 
gewöhnlich schlafsüchtig.  Je  mehr  sich  das  Inkubationsstadium 
dem  enanthematischen  Stadium  nähert,  um  so  mehr  machen  sich 


Eig.  47. 


Temperaturkurve  bei  unkomplizierten  Masern  eines  'J 'jährigen  Knaben. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

(Die  Iukubationflznit  liell  sich  in  dieser  Beobachtung  genau  auf  10  Tage  festsetzen,  denn  das 
Kind  hatte  nur  I Stunde  lang  bei  seiner  Einbringung  auf  die  chirurgische  Klinik  mit  einem 
Masernkranken  in  dem  gleichen  Zimmer  verweilt  und  war  vorher  niemals  mit  Masernkranken 

zusammen  gekom  men.) 


Entzündungen  an  den  Schleimhäuten  bemerkbar,  welche  dann  im 
enanthematischen  Stadium  selbst  noch  viel  stärker  werden.  Dahin 
gehören  gerötete  Augenlider,  Lichtscheu,  vermehrte  Tränenabschei- 
dung,  Schnupfen,  Husten,  Heiserkeit,  und  Halsschmerzen. 

Der  Beginn  des  Stadium  enanthematis  setzt  häufig  mit 
einem  einmaligen  Schüttelfröste  oder  mit  wiederholtem  Frösteln  ein. 
Es  schließt  daran  sich  Fieber  an,  dessen  Höhe  am  ersten  Abende  mit- 
unter gegen  40°  C beträgt.  An  den  beiden  nächsten  Tagen  freilich  kann 
die  Körpertemperatur  bereits  wieder  unverändert  sein,  oder  sie  halt 
sich  am  Morgen  auf  unveränderter  Höhe  und  wird  nur  am  Abende 
leicht  fieberhaft  (vergl.  Fig.  47).  Selten  dauern  auch  am  Morgen  febrile 
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Temperaturen  fort.  Hieraus  erklärt  es  sich,  daß  sich  viele  Kranke 
eigentlich  nur  am  ersten  Tage  des  enanthematischen  Stadiums  wirklich 
krank  fühlen  und  an  den  nächsten  beiden  Tagen  wieder  genesen 
zu  sein  meinen. 

Schleimhautentzündungen,  wenn  sie  schon  am  Ausgange 
des  Inkubationsstadiums  begannen,  dauern  nicht  nur  fort,  sondern 
steigern  sich.  Die  Blutüberfüllung  der  Augenbindehaut  nimmt 
überhand  und  zieht  sich  auch  auf  die  Conjunctiva  bulbi  hin.  Mit- 
unter bildet  sich  subkonjunktivales  Ödem,  Chemosis,  durch  welches 
die  Konjunktiva  von  dem  Bulbus  abgehoben  erscheint.  Die  Tränen- 
karunkel  ist  stark  gerötet  und  geschwollen,  so  daß  die  Tränenflüssig- 
keit nicht  frei  in  den  Tränennasenkanal  zu  gelangen  vermag,  sondern 
zum  Teil  über  den  unteren  Augenlidrand  überfließt.  Steigerung  der 
Tränenabscheidung  befördert  noch  das  Überfließen  der  Tränen.  Die 
Kranken  sind  lichtscheu,  klagen  über  Jucken,  Brennen  und  Fremd- 
körpergefühl in  den  Augen,  reiben  sich  häufig  die  Uder  und  leiden 
vielfach  an  Lidkrampf. 

Schottelius  wies  in  der  entzündeten  Augenbindekant  von  80  Masernbranken  bei 
60%  Stapkylococcus  pyogenes  aureus,  seltener  Stapliylococcus  pyogenes  albus 
oder  Stapliylococcus  pyogenes  citreus  und  bei  30%  Streptokokken  nach.  Strepto- 
kokken kamen  meist  bei  tödlichen  Erkrankungen  vor. 

Katarrh  der  Nasenschleimhaut  verrät  sich  durch  Undurch- 
gängigkeit der  Nase  und  durch  das  Gefühl  von  Brennen,  Prickeln 
und  Trockenheit;  bald  kommt  gesteigerte  Sekretion  hinzu.  Es  stellt 
sich  häufiges  Niesen  ein,  welches  bisweilen  in  Nieskrampf  ausartet. 
Pflanzt  sich  die  Entzündung  nach  oben  in  die  Stirnhöhlen  fort,  so 
klagen  die  Kranken  über  Schmerz  und  Druck  in  der  Stirngegend. 

Katarrh  der  Rachenschleimhaut  bedingt  die  Empfindung 
von  Trockenheit  im  Rachen  und  Schlingbeschwerden.  Auch  werden 
mitunter  infolge  von  Entzündung  der  Mundschleimhaut  Klagen 
über  gesteigertes  Hitzegefühl,  Brennen  und  Trockenheit  in  der  Mund- 
höhle laut. 

Husten,  Heiserkeit,  Brennen  in  der  Kehlkopfsgegend  und  Kitzel- 
gefühl unter  dem  Brustbeine  weisen  auf  Entzündung  der  Schleimhaut 
der  Luftwege  hin.  Auch  kann  krampfartiger  Husten  auftreten, 
fast  wie  bei  Keuchhusten,  oder  der  Husten  wird  heiser  und  bellend 
und  nimmt  den  Ton  des  gefürchteten  Krupphustens  an. 

Die  objektiven  Veränderungen  auf  den  entzündeten  Schleim- 
häuten sind  nicht  immer  die  gleichen.  Zweifellos  bekommt  man  es 
bei  den  meisten  Masernkranken  mit  einer  diffusen  Rötung  der  Schleim- 
häute zu  tun.  Oft  nehmen  an  manchen  Stellen,  z.  B.  am  Gaumen,  auch 
die  Schleimhautfollikel  an  der  entzündlichen  Schwellung  der  Schleim- 
haut lebhaft  teil,  so  daß  sie  als  kleine  Höckerchen  sichtbar  sind. 
Oft  macht  sich  fleckförmig  eine  ungewöhnliche  Überfüllung  der 
Blutgefäße  auf  der  Schleimhaut  des  harten  Gaumens  bemerkbar, 
und  zuweilen  ist  es  hier  und  dort  zu  submukösen,  an  sich  bedeutungs- 
losen Blutungen  gekommen.  Bei  manchen  Kranken  tritt  die  Rötung 
der  Schleimhaut  in  Gestalt  von  rundlichen  Flecken  auf,  welche  den 
Masern  flecken  auf  der  Haut  gleichen.  Selbstverständlich  können  der- 
artige h lecke  durch  Zusammenfließen  stellenweise  zu  diffuser  Rötung 
uhren ; es  gilt  dies  sogar  fast  als  Regel.  Auf  der  Mund-,  Rachen-, 
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Nasen-  und  Konjunktivalschleimhaut  sind  derartige  Veränderungen 
unmittelbar  sichtbar,  auf  der  Kehlkopfsehleimbaut  hat  sie  zum  ersten- 
mal Gerhardt  mit  dem  Kehlkopfspiegel  beobachtet. 

Große  Bedeutung  haben  die  zuerst  von  Koplik  im  Jahre  1893 
beschriebenen  und  nach  ihm  als  Kopliksche  Flecke  bezeichneten 
Veränderungen  auf  der  Schleimhaut  der  Wangen  und  Lippen  be- 
kommen. Sie  bilden  rundliche,  perlmutterweiße  Flecken,  die  einen 
Durchmesser  von  0-2 — 0'6  mm  zeigen,  auf  gerötetem  Grunde  stehen 
und  sich  nicht  mit  dem  Finger  fortwischen  lassen.  Kopliksche 
Flecken  finden  sich  nur  bei  Masern,  gehen  dem  Ausbruche  des  Exan- 
thems 1 — 6 Tage  voraus  und  ermöglichen  es  daher,  schon  vor  Aus- 
bruch des  Masernexanthems  die  Diagnose  sicherzustellen  und  sehr 
früh  Absperrungsmaßregeln  anzuordnen.  Mit  dem  Ausbruche  des 
Exanthems  verschwinden  sie  wieder  ohne  Gewebsverlust. 

Über  die  Koplikschen  Flecken  hat  sich  bereits  eine  kleine  Literatur  ange- 
sammelt. Weiß  behauptet,  daß  schon  N.  Flint  diese  Flecken  vor  Koplik  im  Jahre  1880 
beschrieben  habe ; trotzdem  bleibt  Koplik  meiner  Ansicht  nach  das  Verdienst  ungeschmälert, 
auf  diese  Veränderungen  zuerst  die  allgemeine  Aufmerksamkeit  hingelenkt  zu  haben. 
Daß  die  Koplikschen  Flecken  kein  ausnahmsloses  Vorkommnis  bei  Masern  sind , wird 
allgemein  zugegeben.  Lorand  beobachtete  sie  unter  493  Masernkranken  470  Male  (96%)- 
Feer  fand  sie  bei  89%  seiner  Masernkranken,  Klien  bei  70% , Bianchi  bei  36%  und 
Variot  bei  20%-  Steinhart  sah  Kopliksehe  Flecke  auch  auf  der  Schleimhaut  des  harten 
Gaumens  und  in  den  Alveolenbuchten.  Nach  Strzelbicki  sollen  Kopliksehe  Flecke  auch 
auf  der  Zunge  Vorkommen,  so  daß  die  Zunge  mitunter  wie  mit  Kleie  bestreut  aussieht. 
Bianchi  beobachtete  sie  auch  auf  der  Grenze  zwischen  hartem  und  weichem  Gaumen. 
Cohn  führt  ihre  Entstehung  auf  einen  Katarrh  der  Mundschleimhaut  zurück.  Hlava 
erklärt  sie  für  ein  pustulöses  Masernexanthem  der  Schleimhaut.  Er  fand  in  den  ober- 
flächlichen Epithelschichten  Keratose ; die  veränderten  Epithelien  umgaben  einen  Hohlraum. 

Widoioitz  behauptet,  Kopliksehe  Flecke  auch  beiliubeola,  akuter  Tonsillitis  undPha- 
ryngitis  und  bei  Katarrh  der  Atmungs  werk  zeuge  gesehen  zu  haben.  Auch  Mottaloco  und  Müller 
wollen  ihnen  bei  Itubeola,  Manasse  auch  noch  bei  anderen  Krankheiten  begegnet  sein. 

Coniby  machte  außerdem  noch  auf  kleine  bläulichweiße  Flecken  und  Auf- 
lagerungen auf  dem  Zahnfleische  bei  Masern  aufmerksam,  die  sich  leicht  mit 
dem  Finger  abstreifen  lassen,  eine  Angabe,  die  von  Havar  und  Bianchi  bestätigt  wurde. 

Mitunter  tritt  ein  Prodromalexantliem  auf.  Dasselbe  stellt 
bald  papulöse  Erhebungen  der  Haut  dar,  welche  sich  um  die  Haut- 
follikel gebildet  haben , bald  blaßrote  roseolöse  Flecken , die  nach 
12 — 24  Stunden  wieder  verschwunden  sind;  es  kommen  aber  auch 
Erytheme  und  Urtikaria  vor.  Iiolleston  fand  bei  50%  der  Masern- 
kranken Prodromalexanthem. 

Rückt  das  Stadium  exanthematis  heran,  so  geht  die  Körper- 
temperatur plötzlich  wieder  auf  39°  und  darüber  in  die  Höhe.  In 
der  Regel  nimmt  sie  an  den  nächsten  beiden  Tagen  noch  zu,  um  am 
Ende  des  dritten  oder  vierten  Tages  plötzlich  und  meist  während 
der  Nacht  kritisch  zu  normalen  und  selbst  subnormalen  Werten 
abzufallen.  Von  da  an  bleiben  die  Kranken  gewöhnlich  fieberfrei ; 
höchstens  kommt  es  noch  vorübergehend  zu  leichten  fieberhaften 
Schwankungen.  Der  Höhepunkt  des  hiebers  fällt  gewöhnlich  mit 
der  größten  Ausbildung  des  Masernexanthems  (Stadium  floritionis 
der  älteren  Ärzte)  zusammen  (vergl.  Fig.  47  auf  S.  318). 

Der  Ausbruch  des  Masernausschlages  auf  der  äußeren 
Haut  kommt  häufig  ziemlich  plötzlich  zustande,  so  daß  erneute 


Temperaturerhöhung  und  plötzliches  Auftreten  des  Masernexanthems 
das  enanthematisehe  Studium  von  dem  exanthematischcn  scharf  trennen. 
Am  frühesten  pflegen  sieh  Masernflecke  auf  der  Hautdes  Gesichtes  und 
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hier  wieder  auf  Kinn  , Wangen  und  Stirn  einzustellen.  Sehr  bald 
kommen  auch  behaarter  Kopf,  was  namentlich  deutlich  bei  kleinen 
Kindern  mit  sparsamem  Haupthaare  sichtbar  ist,  Gegend  der  Warzen- 
fortsätze und  Nackenhalsgegend  an  die  Reihe.  Im  Verlaufe  von 
12 36  Stunden  werden  dann  auch  Rumpf  und  Glieder  mit  Masern- 

flecken bedeckt.  Am  reichlichsten  pflegen  sie  im  Gesicht,  auf  Brust 
t un(f  Rücken,  am  spärlichsten  auf  den  Beinen  zu  sein  (vergl.  Fig.  48 
und  49).  Auf  den  Gliedern  findet  ein  Unterschied  zwischen  Streck- 
und  Beugeseiten  in  bezug  auf  Zahl  der  Masernflecke  nicht  statt ; auch 
kommen  sie  in  der  Hohlhand  und  auf  der  Fußsohle  zahlreich  vor. 
Mitunter  bleiben  einzelne  Körperteile  von  Masernflecken  frei,  oder 

Fig.  48.  FiB-  49' 


Masernflecke  im  Gesichte  zur  Zeit  des  Masernflecke  auf  Brust  und  Hals.  Die  gleiche 

Floritionsstadiums.  Gjähriges  Mädchen.  Kranke  wie  in  Fig.  48. 

Nach  Photographien.  (Eigene'  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Anfang  und  Ausbreitung  des  Ausschlages  gehen  in  anderer  als  in  der 
beschriebenen  Weise  vor  sich,  ohne  daß  dies  von  Bedeutung' wäre. 
Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  mit  dem  Auftreten  des  Exanthems 
leichtes  Hautjucken  ein. 

Ältere  Ärzte  geben  eine  eigentümliche  Hautausdünstung 
an,  welche  dem  Gerüche  frisch  gerupfter  Gänsen  gleichen  sollte. 

Das  Masernexanthem  stellt  rote  Flecken  von  rundlicher, 
mitunter  halbmondförmiger  Gestalt  dar,  deren  größter  Durchmesser 
zwischen  2 — 6 mm  schwankt.  Bei  Druck  erblassen  die  Flecken,  ein 
Beweis,  daß  sie  durch  umschriebene  Hauthyperämie  entstanden 
und  nichts  anderes  als  Roseolen  sind.  Nach  einiger  Zeit  bleiben 
jedoch  nach  Druck  gelbliche  oder  blaßbraune  Flecke  zurück,  weil 

Eichhorßt,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufl.  IV.  21 
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sich  zur  anfänglichen  Hyperämie  Exsudation  und  selbst  Diapedese 
von  roten  Blutkörperchen  hinzugesellt  haben.  Die  Grenze  der  Flecken 
ist  scharf  umschrieben  und  zeigt  nicht  selten  unregelmäßigen,  zacken- 
oder  strahlenförmigen  Verlauf*.  Stets  sind  die  Flecke  leicht  erhaben, 
trotzdem  man  von  Morbilli  laeves  zu  sprechen  pflegt. 

24 — 36  Stunden , nachdem  sich  die  ersten  Masernflecke  im 
Gesichte  gezeigt  haben,  pflegt  das  Exanthem  über  den  ganzen  Körper 
ausgebreitet  zu  sein  und  sich  12 — 24  Stunden  lang  in  seiner  höchsten 
Ausbildung  — Blütezeit,  Stadium  floritionis  — zu  erhalten. 
Mitunter  sind  aber  die  Flecken  im  Gesichte  bereits  abgeblaßt,  ehe 
die  Glieder  erreicht  werden , so  daß  eine  gleichmäßig  ausgebildete 
Blütezeit  vermißt  wird.  Daß  die  Blütezeit  mit  der  höchsten  Tempe- 
ratursteigerung zusammenzufallen  pflegt,  wurde  bereits  erwähnt. 

Zuweilen  treten  um  diese  Zeit  Schwellung  der  periphe- 
rischen Lymphdrüsen  und  leichte  Milzvergrößerung  ein. 
Dabei  können  die  vergrößerten  Lymphdrüsen  gegen  Betastung  außer- 
ordentlich empfindlich  zu  sein.  Am  Herzen  zeigen  sich  mitunter 
accidentelle  febrile  systolische  Geräusche.  Im  Blut  fand  Lagrifoul 
im  Inkubationsstadium  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen. 
Hyperleukozytose  mit  Vorwiegen  der  polymorphkernigen  neutrophilen 
Leukozyten.  Im  Eruptionsstadium  tritt  dagegen  Verminderung  der 
farblosen  Blutkörperchen , Hypoleukozytose  s.  Leukopenie  ein,  doch 
nehmen  dabei  die  großen  uninukleären  Lymphozyten  und  Übergangs- 
formen an  Zahl  zu.  Tritt  Hautabschuppung  ein , so  gleichen  sich 
die  Veränderungen  wieder  aus.  Eine  Vermehrung  eosinophiler  Zellen 
findet  im  Gegensatz  zu  Scharlach  nicht  statt  (Reckzeh).  Ähnlich  lauten 
die  Angaben  von  Franz  und  Caccia.  Franz  gibt  die  roten  Blut- 
körperchen als  unverändert  an.  Zuweilen  fiel  ihm  Erhöhung  des 
Hämoglobingehaltes  im  Blute  auf. 

Die  Zunge  ist  meist  weiß  belegt.  Der  Durst  zeigt  sich  ent- 
sprechend dem  Fieber  gesteigert.  Appetit  fehlt.  Der  Harn  besitzt 
die  Eigenschaften  des  Fieberharnes,  ist  also  sparsam,  hochgestellt 
und  von  hohem  spezifischen  Gewichte.  Er  enthält  häufig  Eiweiß- 
spuren. nach  Hübener  bei  54'70/o  der  Erkrankten,  gibt  oft  Gerhardt- 
sche  Eisenchlorid-  und  Ehrlichsche  Diazoreaktion  und  soll  zuweilen 
auch  zuckerhaltig  sein. 

Bolognini  behauptet,  bei  Masern  regelmäßig  peritoneales  Reiben  im  exan- 
thematischen  «Stadium  gefühlt  zu  haben,  welches  er  auf  ein  Masernenanthem  des  Bauch- 
felles zurückführt,  doch  hat  nach  meiner  Ansicht  Kuppen  recht,  wenn  er  die  Richtig- 
keit dieser  Angabe  bezweifelt  und  Verwechslungen  mit  Darmgurren  annimmt,  das  gerade 
bei  kranken  Kindern  häufig  vorkommt. 


Ist  die  Blütezeit  der  Masern  erreicht,  so  tritt  ziemlich  schnell  ein 
Abblassen  der  t lecken  ein.  Es  erfolgt  zuerst  an  denjenigen  Stellt  n, 
welche  am  frühestenMasernexanthem  zeigten,  also  im  Gesichte.  Zu- 
weilen kommen  mehrfach  leichte  Schwankungen  in  der  Farbenstärke 
der  Flecke  vor,  namentlich  tritt  vermehrte  Rötung  bei  gesteigerter 
Körpertemperatur  ein.  Die  erblaßten  Flecke  lassen  oft  noch  bis  in 
die  zweite  Woche  hellbräunliche  oder  gelbliche  Stellen  auf  der 

Haut  zurück.  . ... 

Die  Hautubsehuppung , Stadium  desq uamationis,  verlaun 

fieberfrei.  Man  hat  daher  oft  große  Miihe,  die  Kranken  während 
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derselben  im  Zimmer,  geschweige  gar  im  Bette  zu  halten.  Die  Ab- 
schuppung erfolgt  stets  am  frühesten  und  deutlichsten  im  Gesichte, 
immer  aber  nur  in  Gestalt  feinster  Schüppchen  oder  kleienförmig, 
also  als  Desquamatio  furfuracea.  Auf  bedeckten  und  schwitzenden 
Körperstellen,  ebenso  bei  Anwendung  von  Bädern  ist  sie  meist  nur 
leicht  angedeutet.  Häufig  wird  sie  von  Hautjucken  begleitet.  Mit  dem 
Ende  der  vierten  Woche  nach  erfolgter  Ansteckung  ist  sie  in  der 
Regel  beendet,  so  daß  die  Kranken  als  genesen  gelten  können.  Auch 
die  Entzünd ungserscheinungen  auf  den  Schleimhäuten  haben  sich 
meist  schnell  und  schon  lange  vordem  zurückgebildet. 

Mitunter  kommen  Rückfälle,  Rezidive,  bei  Masern  vor,  doch 
gehören  diese  zu  den  selteneren  Erscheinungen.  Wenn  Connet  unter 
300  Masernkranken  bei  122  (40'6°/0)  Rückfälle  beobachtet  hat,  so 
ist  das  eine  auffällig  hohe  Ziffer.  Vergely  sah , daß  von  3 masern- 
kranken Geschwistern  alle  3 von  Rückfällen  betroffen  wurden.  Rück- 
fälle pflegen  nach  7 — 21  Tagen  aufzutreten.  Sie  sind  nicht  immer 
ohne  Gefahr.  So  sah  Vergely  Hautblutungen  und  Diphtherie  auf- 
treten  und  zum  Tode  führen. 

Es  wurden  bei  der  vorausgehenden  Schilderung  nur  typische 
Masernerkrankungen  berücksichtigt.  Es  bleiben  daher  noch  unge- 
wöhnliche Formen  von  Masern,  Komplikationen  und  Nachkrankheiten 
zu  besprechen  übrig. 

Ungewöhnliche  Formen  von  Masern  betreffen  bald  Ab- 
weichungen des  Exanthemes,  bald  die  Allgemeininfektion. 

Was  zunächst  die  Anomalien  des  Masernexanthemes  an- 
betrifft, so  beobachtet  man  nicht  selten,  daß  sich  besonders  an  lebhaft 
ausgebildeten  Flecken  die  Mitte  als  kleine  Papel  erhebt,  welche 
vielfach  von  einem  Haare  durchbohrt  erscheint.  Der  Zustand  ent- 
steht durch  lebhafte  Schwellung  der  Talgfollikel  und  wird  häufig 
besser  beim  Hinüberfahren  mit  den  Fingern  an  der  Vielhöckerigkeit 
der  Haut  gefühlt,  als  mit  dem  Auge  erkannt.  Man  spricht  unter 
solchen  Umständen  von  Morbilli  papulosi. 

Sind  lebhafte  Schweiße  vorausgegangen,  so  kann  auf  Masern- 
flecken stellenweise  die  Epidermis  in  Gestalt  kleiner  Bläschen  ab- 
gehoben sein,  Morbilli  vesiculosi  s.  miliares.  Auch  kommt  es 
vor,  daß  die  Entzündung  am  Orte  der  Flecke  so  lebhaft  ist,  daß 
Zerreißungen  von  Hautgefäßen  stattfinden , so  daß  sich  mit  der 
Roseolenbildung  Hauthämorrhagien  vergesellschaften,  Morbilli 
haemorrhagici  (Morbilli  lividi  s.  nigri).  Diese  Erscheinung 
ist  ohne  Bedeutung  und  darf  nicht  mit  der  mit  Recht  gefürchteten 
Blutdissolution  bei  septischen  Masern  verwechselt  werden.  Häufig 
verschmelzen  Masernflecke  stellenweise  miteinander,  am  häufigsten  im 
jesichte,  wobei  sich  oftmals  Ödem  der  Gesichtshaut  und  Augenlider 
einstellt,  Morbilli  confluentes.  Im  Gegensatz  zu  Scharlach  wirdman 
aber  stets  noch  an  einzelnen  Stellen  umschriebene  Flecken  erkennen. 

. ^on  manchen  Ärzten  sind  Morbilli  sine  exanthemate  be- 
schrieben worden.  Es  handelt  sich  dabei  um  Kranke , welche  sich 
emer  Ansteckungsgefahr  ausgesetzt  hatten,  auch  an  Masernenanthem 
erkrankten,  bei  denen  aber  dauernd  ein  Masernexanthem  ausbleibt. 
. er  es  S°H  zuweilen  trotzdem  nach  einiger  Zeit  Hautabschuppune: 
eingetreten  sein.  1 
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Aber  auch  das  Umgekehrte  wird  beobachtet;  also  Auftreten 

von  Masernexanthem  und  Fehlen  von  Schleimhautentzündungen,  

Morbilli  sine  enanthemate. 

Rücksichtlich  der  Dauer  der  einzelnen  Masernstadien 
kommen  nicht  selten  Verkürzungen  oder  Verlängerungen  vor.  Zu- 
weilen gestaltet  sich  das  Stadium  exanthematis  so  flüchtig,  daß  man 
sehr  aufmerksam  sein  muß,  um  die  Krankheit  überhaupt  als  Masern 
zu  erkennen. 

Mittinter  bekommt  man  afebrile  Masern  zu  sehen.  Freilich 
sind  die  Angaben  darüber  nicht  immer  einwurfsfrei,  denn  es  kommen 
leicht  Verwechslungen  mit  Röteln  und  afebriler  Roseola  vor. 

Zuweilen  zeichnen  sich  Masern  durch  langen  und  sehr  hohen 
Fieber  verlauf  aus.  Mitunter  setzen  sie  bereits  beim  Beginne  des 
Inkubationsstadiums  mit  hohem  Fieber  ein,  so  daß  bei  Kindern  im 
Anschlüsse  daran  leicht  Benommenheit,  Delirien  und  allgemeine 
klonische  Muskelkrämpfe  auftreten.  Mehrfach  hat  man  den  Tod 
durch  hyperpyretische  Körpertemperatur  eintreten  gesehen. 

Eine  sehr  ernste  Bedeutung  haben  die  septischen  oder 
malignen  Masern,  denen  man  verhältnismäßig  oft  bei  herunter- 
gekommenen und  kachektischen  Personen  begegnet.  Es  treten  dabei 
nicht  nur  Blutungen  auf  der  äußeren  Haut  auf,  sondern  es  kommt 
auch  zu  ausgedehnten  Blutungen  in  das  Unterhautzellgewebe  und 
in  die  Muskeln,  sowie  zu  reichlichen  Blutungen  aus  Nase,  Luft- 
wegen, Magen,  Darm,  Harn-  und  Geschlechtswegen.  Meist  ist  die 
Temperatur  hoch.  Die  Kranken  liegen  benommen  da.  Ihre  Zunge 
ist  trocken.  Zunge  und  Lippen  zeigen  sich  oft  mit  schwarzen  oder 
schwarzroten  Auflagerungen,  Fuligo,  bedeckt.  Der  Leib  ist  aufge- 
trieben. Häufig  besteht  Durchfall.  Dabei  tritt  schnelle  Abnahme 
der  Kräfte  ein,  und  der  Tod  erfolgt  unter  Erscheinungen  überhand- 
nehmenden Kräfteverfalles.  Zweifellos  handelt  es  sich  hier  darum, 
daß  sich  zu  Masern  eine  septische  Allgemeininfektion  hinzugesellt 
hat.  Folger  wies  im  Blute  Streptokokken  nach. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Verlaufe  von  Masern  Komplika- 
tionen ein.  Jedes  Gebilde  kann  bei  Masern  von  Komplikationen 
betroffen  werden.  Der  häufigste  Erreger  entzündlicher  Komplikationen 
ist  der  Streptococcus  pyogenes.  Manche  Masernepidemien  zeichnen 
sich  dadurch  aus,  daß  gewisse  Komplikationen  häufig  auftreten,  wo- 
durch die  Epidemie  eine  ganz  bestimmte  Eigentümlichkeit  erhält. 

Während  unkomplizierte  Masern  nur  ausnahmsweise  töten, 
bringen  Komplikationen  häufig  große  Lebensgefahr. 

Als  häufigste  Masernkomplikationen  sind  Bronchopneumonie 
und  Otitis  media,  demnächst  Kehlkopf diphtherie  und  Durch- 
fall zu  nennen. 

Auf  der  Haut  hat  man  mitunter  nicht  nur  zur  Zeit  der  Prodrome,  sondern  auch 
der  Eruption  Erytheme  beobachtet.  Auch  ist  Urtikaria  neben  Maserntiecken  be- 
schrieben worden,  seltener  Pemphigus.  Zur  Zeit  der  Eruption  kommt  zuweilen  Herpes 
facialis  zur  Entwicklung.  Nach  beendeter  Eruption  zeigen  sich  mitunter  Gangrän 
der  Haut  oder  multiple  Abszesse  und  Furunkel. 

Hemme  beschrieb  bei  zwei  Masernkranken  akute  Osteomyelitis  der  Tibia. 

Häutig  bilden  sich  Komplikationen  am  Auge  aus.  Auf  der  Konjunktive  kommen 
phl  vk  Unulare  Entzündungen  vor.  Mitunter  artet  Konjunktivalkatarrk  in  Blen- 
norrhoe oder  gar  in  Diphtherie  aus;  letztere  bedingt  meist  schnellen  Verlost  des 
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Auges.  Auf  der  Hornhaut  kann  es  zu  epithelialen  Erosionen,  exulzerierender 
Keratitis  und  Ker atomalacie  kommen. 

Dreisch  beobachtete  bei  zwei  Masernkranken  Akkommodationslähmung  und 
einmal  Oplithalmoplegia  externa.  Rollet  sah  doppelseitige  Amaurose  infolge  von 
Retinitis  pigmentosa  eintreten,  und  de  Vaucresson  beschrieb  Neuritis  optica, 
Sehnervenatrophie  und  Erblindung. 

Besonders  oft  stellen  sich  Erki'ankungen  des  Ohres  ein.  Die  Veränderungen  an 
der  Leiche  zeigen  sogar,  daß  sich  fast  regelmäßig  Entzündungen  im  mittleren  Ohre  nach- 
weisen  lassen.  Nach  Blau  hängen  3-l°/0  aller  Ohrenkrankheiten  mit  Masern  zusammen. 
Die  Kranken  klagen  häufig  über  Schwerhörigkeit  und  Ohrensausen,  weil  sich 
katarrhalische  Entzündungen  vom  Nasenrachenraume  in  die  Tuba  auditiva  Eustachii 
und  selbst  in  die  Paukenhöhle  fortgesetzt  haben  oder  die  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  von 
einem  Masernenanthem  betroffen  wurde.  Nicht  selten  geht  die  katarrhalische  Entzündung 
in  eine  eitrige  über,  Otitis  media  purulenta.  Hat  sich  in  der  Paukenhöhle  reichlich 
Eiter  angesammelt,  so  klagen  die  Kranken  über  Klopfen  und  stechenden  Schmerz  im 
Inneren  des  Ohres.  Nicht  selten  bildet  sich  im  Trommelfelle  eine  spaltförmige  Öffnung, 
aus  welcher  der  aufgestaute  Eiter  nach  außen  sickert.  Glücklicherweise  tritt  meist  Rück- 
bildung und  Heilung  der  eitrigen  Otitis  ein.  Rudolf  und  Baas  wiesen  in  dem  Eiter 
am  häufigsten  Staphylokokken  nach,  doch  kommen  nach  Jacob y auch  Streptokokken  und 
Fraenkelsche  und  Friedländer  sehe  Pneumokokken  vor.  Mitunter  stellen  sich  Laby- 
rintherkrankungen ein.  Bleibt  doppelseitiger  Gehörsverlust  zurück,  so  wird  bei 
kleinen  Kindern  Taubstummheit  die  Folge  sein,  da  die  Sprache  nur  durch  Nach- 
ahmung des  gehörten  Wortes  erlernt  wird.  Gottstein  beschrieb  eine  desquamative 
Entzündung  des  Trommelfelles. 

Am  äußeren  Ohre  sind  Otitis  externa  diffusa  acuta,  Gangrän,  chro- 
nische Gehörgangsentzündung,  Polypen,  Granulationen  und  Exantheme 
beobachtet  worden. 

Häufig  kommt  es  zu  Nasenbluten,  bald  im  Prodromalstadium,  bald  zur  Zeit 
der  Eruption.  Oft  fühlen  sich  die  Kranken  danach  auffällig  erleichtert. 

Im  Kehlkopf  wies  zuerst  Gerhardt  Verschwärungen  auf  der  hinteren 
Kehlkopfwand  nach,  doch  kommen  sie  auch  an  anderen  Stellen  der  Kehlkopfschleim- 
haut vor.  Oft  nimmt  die  Schwellung  der  entzündeten  Kehlkopfschleimhaut  so  überhand, 
daß  sich  akute  Stenosenerscheinungen  unter  dem  Bilde  eines  Pseudokrupp  einstellen. 
Eine  sehr  üble  Komplikation  stellt  Diphtherie  des  Kehlkopfes  (Krupp)  dar,  welche 
in  manchen  Masernepidemien  ungewöhnlich  häufig  auftritt. 

Zur  Winterszeit  bekommt  man  besonders  häufig  Komplikationen  seitens  der 
Bronchien  und  Lunge  zu  sehen. 

Nicht  selten  kommt  es  zu  Bronchiolitis  und  namentlich  zu  Bronchopneu- 
monie;  seltener  hat  man  fibrinöse  Pneumonie  beobachtet.  Daneben  begegnet  man 
häufig  Lungenatelektase  und  akuter  Lungenblähung,  besonders  an  den  vorderen 
medialen  Luugenrändern , so  daß  sich  die  Herzdämpfnng  akut  verkleinert.  Lungen- 
ödem, Lungenvereiterung  und  Lungenbrand  gehören  zu  den  selteneren  Vor- 
kommnissen. Liebscher  fand  unter  57  Masemkranken  llmal  (19‘3%)  Influenza- 
bazillen im  Auswurfe;  4 (36'3°/0)  dieser  Kranken  starben. 

Entzündliche  Veränderungen  in  den  Lungen  führen  zu  ungewöhnlich  hoher 
örpertemperatnr  und  bewirken,  daß  sich  die  Krankheit  längere  Zeit  hinzieht;  dazu 
ommt  die  Gefahr  der  Erstickung  oder  später  von  unvollständiger  Resorption,  tuber- 
kulöser Infektion  und  Verkäsung  der  Entzündungsherde. 

Pleuritis  gehört  zu  den  selteneren  Komplikationen  bei  Masern. 

Das  Herz  wird  nur  selten  in  Mitleidenschaft  gezogen,  doch  sind  sowohl  En do- 
, a 1 1 y s auch  Perikarditis  beobachtet  worden.  Besonders  Erwachsene  scheinen 
ei  lefahr  einer  komplizierenden  Endokarditis  ausgesetzt  zu  sein.  Förster  beobachtete 
erzthro m böse , welche  zu  Embolie  der  linken  Karotis  und  Hemiplegie  geführt  hatte. 

C apaccini  sah  bei  einem  2jährigen  Mädchen  Brand  des  rechten  Beines  eintreten, 
er  wohl  mit  einer  Thrombose  der  Beinarterie  zusammenhing. 

emme  beschrieb  entzündliche  Schwellung  der  Thymusdrüse. 

ie  t erdauungs  werk  zeuge  sind  namentlich  in  Sommerepidemien  häufig  beteiligt. 

■ , . ec'eutungslos  ist  es,  wenn  die  Zunge  den  weißen  Belag  verliert  und  ähnlich 
?!  Scharlach  eine  diffus  rote  Beschaffenheit  und  höckerige  Oberfläche  infolge  von 
Schwellung  der  Zungenpapillen  annimmt. 

erken  Mundschleimhaut  läßt  mitunter  oberflächliche  follikuläre  Geschwüre 
eekm'11611  '^'UC *1  entstehen  zuweilen  auf  ihr  aphthöse  Veränderungen  Bei  herunter- 
befiirr.t!f(nerlQ  'Jn<^  unsau^er  gehaltenen  Kindern  hat  man  das  Auftreten  von  Soor  zu 
■i  en.  Selten  bekommt  man  Stomacace,  Gangrän  oder  Noma  zu  sehen. 
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Die  Mandeln  erscheinen  häufig  geschwollen  und  führen  dadurch  zu  Schluck- 
beschwerden. Mitunter  entsteht  phlegmonöse  Peritonsillitis  oder  Tonsillitis; 
auch  sind  diphtherische  und  nekrotische  Veränderungen  auf  den  Mandeln 
und  Rachengebilden  bekannt.  Whylby  beschrieb  nach  Diphtherie  bei  Masern  Gauuien- 
und  Gliederlähmung.  Schmid  sah  ausgedehnte  Unterkiefernekrose  bei  Masern  zur 
Entwicklung  gelangen. 

Häufiges  Erbrechen  ist  selten.  Zuweilen  kommt  es  zu  heftigem  Durchfall, 
bald  von  choleraartigem , bald  von  dysenteriformem  Aussehen.  Ich  sah  einen  Medizin 
Studierenden  binnen  24  Stunden  unter  choleriformem  Erscheinungen  zugrunde  gehen, 
nachdem  kurze  Zeit  zuvor  das  Masernexanthem  abgeblaßt  war. 

v.  Bamberger  beschrieb  bei  einem  Masernkranken  Parat yphlitis. 

Schwere  Veränderungen  an  den  Nieren  sind  selten,  obschon  vielfach  Albu- 
minurie neben  Nierenzylindern  im  Harnsedimente  und  Hämaturie  beschrieben  worden 
sind.  Loeb  und  Köttnitz  beobachteten  Albumosurie.  Külz  wies  im  Harne  [i-Oxy- 
buttersäure  nach. 

An  den  Geschlechtswerkzeugen  hat  man  mitunter  Gangrän  beobachtet. 
Werden  schwangere  Frauen  von  Masern  betroffen,  so  kommt  es  auch  dann,  wenn  das 
Fieber  nicht  sehr  hoch  ist,  auffällig  oft  zu  Abort  oder  Frühgeburt,  was  man 
darauf  zurückgeführt  hat,  daß  auch  auf  der  Schleimhaut  der  Gebärmutter  ein  3Iasern- 
enanthem  auftreten  soll.  Salus  wies  in  der  Dezidua  Blutungen  nach. 

Zuweilen  stellen  sich  Störungen  seitens  der  Nerven  ein.  Delirien,  Jakta- 
tionen, Muskelzuckungen  und  klonische  Muskelkrämpfe  werden  nicht  selten 
bei  Kindern  infolge  der  erhöhten  Körperwärme  oder  der  schweren  Allgemeininfektion 
beobachtet.  Mehrfach  hat  man  M eni  ngiti  s un d Si n usthrom böse  eintreten  gesehen. 
Zuweilen  bilden  sich  zerebrale,  selbst  mit  Aphasie  verbundene  Lähmungen  aus.  Meist 
gehen  diese  binnen  10  — 14  Tagen,  häufig  noch  früher  zurück  und  beruhen  bald  auf 
Hyperämie  des  Gehirnes,  bald  auf  akuter  Enkephalitis  (Lop). 

Bei  einem  29jährigen  Kranken  beobachtete  ich  akute  Psychose. 

Akute  Myelitis  lumbalisbei  Masern  beschrieb  Bruckner.  Ellison  beobachtete 
Myelitis  acuta  ascendens. 

Über  Polyneuritis  acuta  haben  Bevilliod  & Lang  berichtet. 

Auch  die  Muskeln  erkranken  zuweilen.  Eden  und  Jessen  fanden  Polymyositis 
acuta  bei  einer  31-  und  bei  einer  32jälirigen  Frau. 

Mitunter  hat  man  Gelegenheit,  neben  Masern  noch  eine 
andere  Infektionskrankheit  an  einer  Person  zu  sehen.  So  hat 
man  Masern  neben  Abdominaltyphus,  Diphtherie,  Variola,  Schar- 
lach , Erysipel , Röteln  , Varizellen , Pemphigus  und  Mumps  beob- 
achtet. Gar  nicht  selten  kommt  namentlich  eine  Verbindung  von 
Masern  und  Keuchhusten  vor. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Masern  lassen 
sich  nicht  immer  streng  voneinander  trennen ; gehen  doch  letztere 
meist  aus  ersteren  hervor. 

Nicht  selten  bekommt  man  lang  anhaltende  Heiserkeit  und 
Anfälle  von  Kehlkopfverengerung  zu  sehen,  welche  bald  auf 
entzündlicher  Schwellung  der  Kehlkopfschleimhaut,  bald  auf  Lähmung 
der  Kehlkopfmuskeln  oder  auf  beiden  Zuständen  zugleich  beruhen. 

Zuweilen  werden  Kinder,  welche  sich  vor  dem  Ausbruche  der 
Masern  stets  der  besten  Gesundheit  erfreuten,  nach  überstandener 
Krankheit  schwächlich,  erkranken  leicht  nach  geringfügigen  Schäd- 
lichkeiten, bleiben  appetitlos  und  gewinnen  lange  Zeit  nicht  die  ein- 
stige Gesundheit  wieder. 

Auch  stellen  sich  zuweilen  für  Wochen  lang  Zustände  von  Klut- 
dissolution  ein,  welche  sich  durch  Haut-  und  Schleimhaut- 
blutungen, namentlich  oft  aus  dem  Zahnfleische,  verraten. 

Auf  der  Haut  macht  sich  mitunter  Neigung  zu  chronischen 
Entzündungen  bemerkbar,  und  es  entwickelt  sich  hartnäckiges  Ek- 
zem, Impetigo  oder  Furunkulose. 
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Oft  geben  Masern  einen  Grund  dafür  ab,  daß  sich  Erscheinungen 
von  Skrofulöse  und  Tuberkulose  ausbilden,  beispielsweise  chro- 
nische Lymphdriisenschwellung.  selbst  Vereiterung  der  Lymphdriisen, 
Gelenk-  und  Knochentuberkulose,  Lupus  (Adamson),  Lichen  scrophulo- 
sorura  ( Hunshulter ),  Hauttuberkulose,  chronische  Lungentuberkulose, 
oder  es  setzt  eine  ausbrechende  Miliartuberkulose  dem  Leben  ein 
schnelles  Ziel.  Mehrfach  sah  man  tuberkulöse  Meningitis  nach  Masern 
Auftreten.  Besonders  gefährdet  erscheinen  heruntergekommene  und 
schlecht  genährte  Personen.  Mangelhafte  Aufsaugung  von  Entzün- 
dungsherden und  Ansiedlung  und  Wucherung  von  Tuberkelbazillen 
infolge  von  verminderter  Widerstandskraft  des  Körpers  dürften 
diesen  Erscheinungen  zugrunde  liegen. 

Zuweilen  hat  man  Neuritis  optica,  Chorioretinitis  und  Amaurosis 
als  Nachkrankheiten  von  Masern  beobachtet ; letztere  bildete  sich  meist  in  einigen  Tagen 
oder  Wochen  wieder  zurück. 

Scheppers  beschrieb  multiple  Hirn-Rückenmarkssklerose. 

Ich  selbst  behandelte  ein  Tjähriges  Mädchen,  welches  nach  Masern  Diabetes 
mellitus  znrückbelialten  hatte. 

Mitunter  haben  Masern  auf  gleichzeitig  bestehende  an' 
dere  Erkrankungen  eine  günstige  Wirkung,  denn  man  sah 
unter  ihrem  Einflüsse  chronische  Hautausschläge,  Epilepsie,  Chorea 
St.  Viti,  selbst  Knochen-  und  Gelenkleiden  schwinden  oder  sich  be- 
deutend bessern.  Nach  Jouvg  soll  auch  Keuchhusten  durch  Masern 
günstig  beeinflußt  werden. 

Doch  sind  auch  Beobachtungen  mit  gegenteiliger  Wirkung  be- 
kannt; Clark  & Sharp  beispielsweise  sahen  nach  Masern  Epilepsie 
sich  verschlimmern,  und  zu  Keuchhusten  treten  häufig  Bronchiolitis 
und  Bronchopneumonie  hinzu. 

111.  Anatomische  Veränderungen.  Masernkranke  sterben  nur 
selten  zurZeit  des  Masernexanthems.  Jedenfalls  lassen  sich  auch 
dann  nicht  Masern  an  der  Leiche  mit  Sicherheit  erkennen,  weil  die 
auf  Hauthyperämie  beruhenden  Masernflecke  nach  dem  Tode  bis 
zur  Unkenntlichkeit  abblassen.  Wer  das  Aussehen  von  Masernflecken 
kennen  lernen  will , muß  sie  am  Lebenden  <aufsuchen.  Auch  über 
die  Gewebsveränderungen  der  Haut  muß  man  sich  womöglich  an 
Hautstückchen  Aufklärung  verschaffen,  welche  man  Lebenden  ent- 
nommen hat. 

Die  Angaben  über  die  histologischen  Veränderungen  der  Ilaut  bei  Masern 
lauten  verschieden.  Hebra  und  Mayr  beschrieben  Entzündung  und  Schwellung  der  Talg- 
lollikeln  der  Haut,  doch  tand  Simon , welcher  an  Lebenden  Hauistückciien  mit  Masern- 
i necken  herausschnitt  und  mikroskopisch  untersuchte,  die  Hautdrüsen  unversehrt.  Auch 
Epidermis  und  Corium  zeigten  sich  unverändert,  nur  erschien  das  Coiium  wahrschein- 
lch  durch  flüssiges  Exsudat  (entzündliches  Ödem)  papulös  geschwellt.  Zwischen  den 
Fasern  des  Corium  fanden  sich  feinste  Körnchen,  welche  sich  in  Essigsäure  nicht  lösten. 
- eumann  beschrieb  Erweiterung  der  Coriumgefäße,  Auswanderung  farbloser  Blutkörper- 
r in’  AnsammlunS  derselben  auf  der  Außenfläche  der  Blutgefäße,  der  Talg-  und  Haar- 
anc^  zwischen  den  Muskelzellen  des  Arrector  pili  und  Erweiterung  der  Haar- 
tollikel  an  der  Ansatzstelle  des  Arrector. 

Mehrfach  hat  man  fleckförmige  Hyperämien  nicht  nur  auf  der 
Gaumen-  und^  Rachenschleimhaut,  sondern  auch  auf  den  Schleim- 
äuten  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  und  Bronchien,  selbst  auf 
enjenigen  des  Magens,  Darmes  und  der  Geschlechts  Werkzeuge  be- 
obachtet. Selbst  auf  den  Pleuren  sind  sie  beschrieben  worden. 
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Fast  regelmäßig  findet  man  bei  Masern  die  Paukenhöhle 
erkrankt,  auch  dann,  wenn  sich  während  des  Lebens  keine  Gehörs- 
störungen bemerkbar  gemacht  hatten.  Bald  haben  sich  hier  katar- 
rhalische, bald  eitrige  Entzündungen  ausgebildet.  aber  es  sind  auch 
fibrinöse  Entzündungen,  Blutungen  und  polypöse  Wucherungen  be- 
obachtet worden. 

Die  meisten  Masernkranken  sterben  erst  in  einer  Zeit,  in 
welcher  das  Masernexanthem  abgeheilt  ist,  an  Komplikationen 
oder  Nachkrankheiten,  unter  welchen,  wie  bereits  erwähnt. 
Bronchitis,  Bronchiolitis,  Bronchopneumonie  und  tuberkulöse  Ver- 
änderungen besonders  häufig  angetroffen  werden. 

Bei  septischen  Masern  finden  sich  häufig  in  der  Haut,  in 
den  Muskeln,  auf  den  Schleimhäuten  und  in  vielen  inneren  Einge- 
weiden  Blutungen. 

IV.  Di  agnose.  Die  Erkennung  von  Masern  ist  leicht,  vor  allem 
dann,  wenn  man  nicht  allein  das  roseolöse  Exanthem,  sondern 
auch  die  übrigen  Symptome,  namentlich  Schleimhautveränderungen 
und  Fieber  bei  der  Diagnose  berücksichtigt.  Eine  hervorragende 
Bedeutung  kommt  bei  der  Diagnose  den  Koplik  sehen  Flecken  zu. 
die  es  oft  schon  im  Inkubations-  und  enanthematischen  Stadium  er- 
möglichen. eine  richtige  Frühdiagnose  zu  stellen. 

Eine  Differentialdiagnose  kommt  besonders  mit  Flecktyphus. 
Röteln,  Pocken,  Syphilis.  Roseola,  Urtikaria,  Scharlach 
und  Medizinalexanthemen  in  Frage.  Sind  Kopliksche  Flecke 
nachweisbar,' so  wird  es  sich  stets  um  Masern  handeln. 

Im  Gegensatz  zu  Flecktyphus  befallen  Masern  vorwiegend  Kinder. 
Auch  wiegt  bei  ihnen  das  Exanthem  stärker  vor. 

Röteln  zeichnen  sich  gegenüber  Masern  dadurch  aus,  daß  bei  ihnen 
Fieber  fehlt  oder  nur  sehr  gering  ist. 

Bei  gleichzeitigem  Herrschen  von  Masern  und  Pocken  kann  es  sich 
ereignen,  daß  man  Masern  mit  beginnendem  Pockenexanthem  verwechselt, 
doch  würden  bei  Pocken  schon  nach  24  Stunden  Papeln  und  Pusteln  auf 
den  Flecken  aufschießen;  zur  Zeit  der  Prodrome  sprechen  namentlich  starke 
Kreuzschmerzen  für  Pocken,  der  Nachweis  Koplikscher  blecken  dagegen 
für  Masern. 

Masern  und  Roseola  syphilitica  lassen  sich  dadurch  voneinander 
unterscheiden , daß  man  Lei  Roseola  syphilitica  auch  noch  andere  Zeichen 
von  Syphilis,  besonders  oft  an  den  Geschlechtsteilen  zu  sehen  bekommt. 

Man  hüte  sich  vor  Verwechslung  mit  Roseola  aus  anderen  Ursachen. 
Bei  Abdominaltyphus  pflegt  die  Roseola  nicht  so  reichlich  zu  sein,  auch 
läßt  sie  Gesicht  und  meist  auch  die  Glieder  frei.  Mitunter  zeigt  sich  zur 
Zeit  der  Menses  und  bei  gastrischen  Störungen  Roseola  , doch  fehlen  hier 

Fieber  und  Sebleimhauterkrankungen. 

Fehlen  von  starkem  Juckreiz  zeichnet  Masern  vor  Urtikaria  aus. 

Eine  Verwechslung  mit  Scharlach  läßt  sich  vermeiden,  wenn  man 
darauf  achtet  daß  bei  Masern  immer  an  einzelnen  Körperstellen  umschriebene 
Flecke  und  nicht  eine  überall  ausgedehnte  gleichmäßige  Rötung  der  Haut 
zu  sehen  sind.  Auch  fehlen  meist  bei  Masern  Scharlachzunge  und  nekrotische 
Veränderungen  auf  der  Rachenschleimhaut.  Im  Blute  findet  man  bei  Scharlar  1 
Hyperleukozytose,  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten  und  Jodoplnlie. 
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Nierenentzündung  kommt  bei  Masern  nur  selten  vor.  Herrschen  Masern-  und 
Scharlachepidemien  gleichzeitig,  so  würde  heftiges  Erbrechen  zur  Zeit  der 
Prodrome  dafür  sprechen,  daß  Scharlach  im  Anzuge  ist,  Kopliksche  Flecken 
hingegen  beweisen  Masern. 

Medizinalexantheme,  wie  sie  besonders  nach  dem  Gebrauche  von 
Balsamizis,  Antipyrin,  Salizyl,  Salol,  Chinin  und  Atropin  Vorkommen,  lassen 
meist  die  Schleimhäute  unversehrt.  Es  besteht  häufig  kein  Fieber.  Außerdem 
weist  die  Anamnese  auf  Medizinalexantheme  hin. 

Y.  Pro  gnose.  Die  Vorhersage  ist  bei  unkomplizierten  Masern 
gut,  denn  die  Mortalität  schwankt  nur  zwischen  1 — 4%. 

Komplikationen  dagegen  machen  die  Vorhersage  sehr  ernst. 
Daher  sind  auch  die  Todesfälle  in  Krankenhäusern  oft  sehr  zahl- 
reich, in  welche  man  gerade  komplizierte  Erkrankungen  zu  schaffen 
pflegt.  Unter  meinen  eigenen  227  Kranken  verlor  ich  zwar  nur  11 
(4-3%).  Die  Todesziffer  war  ein  wenig  höher  bei  männlichen  als  bei 
weiblichen  Kranken,  denn  es  starben  auf  der  Züricher  Klinik  unter 
128  Männern  7 (5%)  und  unter  97  Frauen  4 (4%)-  Dagegen  hatte 
Henoch  auf  der  Kinderklinik  in  der  Charite  in  Berlin  eine  Sterblichkeit 
von  über  30%  der  Erkrankten,  und  nach  Pekel  starben  auch  noch  in  den 
Jahren  1894 — 1898  unter  327  Masernkranken  in  der  Berliner  Charite 
28‘4%.  Ähnlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  Pariser  Kinder- 
krankenhäusern. in  denen  nach  Variot  die  Sterblichkeit  früher  33%  be- 
tragen hat  und  auch  jetzt  noch  13%  erreicht.  Newcomb  gibt  an,  daß  im 
Jahre  1900  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  12.866  Masern- 
kranke starben  und  daß  Masern  weit  höhere  Todesopfer  forderten  als 
Scharlach  und  Diphtherie.  Im  allgemeinen  ist  die  Vorhersage  umso 
ernster,  je  jünger  der  Masernkranke  ist.  Bei  Kindern  im  6. — 12ten 
Lebensmonate  ist  daher  die  Vorhersage  sehr  ernst;  erst  nach  dem 
dritten  Lebensjahre  wird  sie  erheblich  besser.  Je  schwächlicher  und 
zarter  der  Körperbau  ist  und  je  ungünstiger  sich  die  äußeren 
Lebensverhältnisse  verhalten,  um  so  geringer  sind  die  Aussichten 
auf  völlige  Heilung.  Lichtarme  und  überfüllte  Wohnräume  begün- 
stigen den  Ausbruch  von  ernsten  Komplikationen,  namentlich  seitens 
der  Atmungswerkzeuge.  Anhaltend  hohes  Fieber,  Bronchiolitis, 
Bronchopneumonie,  Kehlkopfdiphtherie  und  schwere 
gastroenteritische  Störungen  machen  die  Vorhersage  bedenklich, 
übrigens  vergesse  man  nicht,  daß  sich  häufig  nach  überstandenen 
Masern  noch  gefahrvolle  Nachkrankheiten  einstellen. 

II.  Therapie.  Lnkomplizierte  Masern  verlangen  nur  eine  phy- 
sikalisch-diätetische Behandlung. 

Man  wähle  als  Krankenzimmer  ein  geräumiges  Zimmer, 
welches  im  Winter  mehrmals  am  Tage,  im  Sommer  dauernd  durch  ein 
Nebenzimmer  gelüftet  wird.  Das  Zimmer  soll  leicht  verdunkelt  werden, 
och  ist  es  zu  vermeiden,  die  Verdunkelung  bis  zur  Finsternis  an- 
wachsen.  zu  lassen.  Nichtärzte  glauben  meist,  es  könnte  darin  über- 
haupt nie  zu  viel  geschehen.  Das  Bett  lasse  man  mit  dem  Kopfende 
nach  dem  lenster  stellen,  um  eine  Blendung  der  Augen  zu  vermeiden. 

ie  Zimmertemperatur  ist  nach  dem  Thermometer  zu  regeln 
nn  ständig  auf  20°  C zu  erhalten.  Im  Winter  empfiehlt  es  sich,  mit 
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Wasser  gefüllte  Schalen  auf  den  Ofen  oder  in  die  Ofenröhre  zu 
setzen  und  dadurch  für  feuchte  Zimmerluft  zu  sorgen.  Solange 
Masernkranke  tiebern,  erhalten  sie  nur  flüssige  Nahrung,  nament- 
lich Milch,  dünnen  Tee,  Fleischsuppe  mit  Ei,  Schleim-  oder  Milch- 
suppen und  gegen  Durst  Fruchtlimonade  oder  gutes  Quellwasser. 
Nach  jeder  Mahlzeit  lasse  man  Mund  und  Rachen  mit  kaltem 
Wasser  oder  mit  einer  Lösung  von  Kalium  chloricum  (5  0 : 200) 
spülen.  Es  ist  für  täglichen  Stuhlgang  Sorge  zu  tragen  und 
dieser,  wenn  nötig,  durch  Apfel-  oder  Pflaumenmus  oder  ein  mildes 
Abführmittel  künstlich  herbeizuführen.  Für  außerordentlich  wertvoll 
halte  ich  den  täglichen  Gebrauch  von  zwei  lauwarmen  Bädern 
von  33 — 35°  C,  welche  um  8 — 9 Uhr  morgens  und  4 — 5 Uhr  nachmit- 
tags jedesmal  von  15  Minuten  Dauer  gegeben  werden.  Eine  Gefahr 
zur  Erkältung  besteht  nicht,  wenn  man  nach  dem  Bade  für  schnelle 
Abtrocknung  mit  gewärmten  Handtüchern  sorgt  und  auch  Bett  und 
Hemd  warm  gehalten  hat.  Nach  jedem  Bade  lasse  ich  die  Haut  mit 
Karbolsalbe  einreiben,  was  dem  Kranken  ein  angenehmes  Gefühl 
der  Kühlung  bereitet  und  seine  Haut  desinfiziert: 


Rp.  Acidi  corbolici  5’0 
Adipis  Lnnac , 

Adipis  suilti  aa.  50’  0. 
MDS.  Zur  Einreibung. 


Ist  das  Fieber  acht  Tage  lang  geschwunden  gewesen,  so  dürfen 
die  Kranken  das  Bett  wieder  verlassen  und  nach  weiteren  acht 
Tagen  ins  Freie  gehen,  vorausgesetzt,  daß  sich  keine  Veränderungen 
mehr  am  Körper  nachweisen  lassen. 

Besuche  bei  Masernkranken  sollen  nicht  gestattet  werden. 
Auch  soll  der  Masernkranke  keine  Briefe  oder  andere  Dinge  nach 
auswärts  schicken,  um  Verschleppungen  der  Masern  nach  auswärts 
zu  vermeiden. 

Spezifische  Mittel  gegen  Masern  sind  nicht  bekannt.  Ob 
vielleicht  noch  ein  Heilserum  gefunden  werden  wird,  ist  abzuwarten. 

Chatiniere  & Klingmüller  empfahlen  die  Rotlichtbehandlung 
der  Masern  nach  Finsen,  die  man  so  ausführt,  daß  man  di^  Fenster 
des  Krankenzimmers  mit  roten  Vorhängen  oder  rotem  Stoffe,  wie  er 
für  die  Herstellung  einer  Dunkelkammer  von  Photographen  benutzt 
wird,  dicht  verschließt,  oder  in  sie  rote  Glasscheiben  einsetzen  hißt. 
Ich  selbst  sah  bis  jetzt  von  der  Rotlichtbehandlung  keinen  Erfolg, 
obgleich  ich  Gelegenheit  hatte,  mehrfach  Masernkranke  bereits  am 
ersten  Tage  des  Masernausschlages  in  das  Rotzimmer  der  Züricher1 
Klinik  zu  versetzen.  In  Kaukasien  soll  es  Sitte  sein,  masernkranke 
Kinder  rote  Hemden  tragen  zu  lassen.  

Stellen  sich  Komplikationen  ein,  so  sind  diese  in  üblicher • 
Weise  zu  behandeln.  Gegen  Masernpneumonie  will  Weisbecker  bei  vier 
Kranken  mit  Erfolg  Marmoreksdhes  Antistreptokokkenserum  unter 
die  Haut  gespritzt  haben. 

Sehr  große  Aufmerksamkeit  ist  der  Masernprophylaxe  zu 


schenken. 

Masernkranke  sollen 
es  möglich  ist.  bereits  im 
Koplik* chen  Flecken  kann 


möglichst  früh  abgesperrt  werden  , wenn 
Inkubationsstadium.  Der  Nachweis  von 
die  Frühdiagnose  erheblich  begünstigen. 


Röteln. 


3a  i 


Am  zweckmäßigsten  schickt  man  den  Erkrankten  in  ein  Krankenhaus 
und  die  noch  gesunden  Geschwister  zu  einer  gesunden  Familie  an 
einen  anderen  Ort , der  von  Masern  frei  ist , denn  in  einer  von 
Masern  betroffenen  Familie  selbst  läßt  sich  eine  strenge  Absperrung 
zwischen  dem  gesunden  und  kranken  Teil  nicht  sicher  durchfuhren. 
Da  aber  die  meisten  Menschen  dem  Schicksale,  einmal  in  ihrem 
Leben  von  Masern  betroffen  zu  werden,  nicht  entgehen,  und  da  man 
sogar  behauptet,  daß  eine  Erkrankung  bei  Erwachsenen  schwerer 
als  in  der  Kindheit  verläuft,  was  übrigens  nach  meinen  Beobach- 
tungen nicht  richtig  ist,  so  hat  man  nicht  ohne  Grund  vorgeschlagen, 
die  Gelegenheit  zur  Ansteckung  dann  nicht  zu  beschränken , wenn 
Masernepidemien  nicht  bösartig  sind. 

Der  Besuch  von  Masern kran ken  ist  zu  verbieten,  weil  die 
Verschleppung  der  Masern  auch  durch  Mittelspersonen  geschehen 
kann.  Daher  sind  auch  die  gesunden  Geschwister  von  Masernkranken 
vom  Schulbesuche  auszuschließen. 

Hat  man  einen  Masernkranken  in  ein  Krankenhaus  verbringen 
lassen,  was  nur  in  einem  Krankenwagen  und  nicht  etwa  in  öffent- 
lichen Fuhrwerken  geschehen  darf,  so  sind  Wohnzimmer  mit  allem 
Gerät,  Kleider  und  Wäsche  des  Kranken  zu  desinfizieren.  Auch 
der  Krankenwagen  muß  nach  der  Überführung  sofort  desinfiziert 
werden.  Die  Geschwister  dürfen  erst  wieder  nach  14  Tagen  die 
Schule  besuchen,  vorausgesetzt,  daß  sie  während  dieser  Zeit  gesund 
geblieben  sind,  da  noch  später  eine  Ansteckung  durch  den  Erkrankten 
kaum  mehr  zu  erwarten  ist. 

Auswurf,  Harn  und  Kot  von  Masernkranken  werden  am 
zweckmäßigsten  mit  Kalkmilch  desinfiziert. 

Verläßt  ein  Masernkranker  das  Krankenhaus,  so  darf  das  nur 
in  Wäsche  und  Kleidern  geschehen,  welche  in  strömenden  Wasser- 
dämpfen desinfiziert  worden  sind.  Ebenso  dürfen  im  Hause  verpflegte 
Masernkranke  die  Schule  nur  mit  vorher  sterilisierten  Kleidern 
wieder  besuchen. 

Der  Arzt  soll  Masernkranke  erst  zuletzt  besuchen,  über  seine 
Kleider  einen  langen  Leinwandmantel  anlegen  und  beim  Verlassen 
des  Kranken  Hände , Haare  und  Bart  durch  Sublimatwaschungen 
desinfizieren. 

3.  Röteln.  Rubeola. 

. I1  Ätiologie.  Röteln  bilden  die  leichteste  Form  der  akuten 
infektiösen  Exantheme. 

Am  häufigsten  geschieht  die  Ansteckung  durch  persönlichen 
er  kehr  mit  bereits  Erkrankten,  aber  es  kommt  wohl  auch  außer- 
em  noch  eine  Ansteckung  durch  die  Luft,  durch  Mittelspersonen 
pD  leblose  Gegenstände  vor.  Oft  ist  bereits  eine  flüchtige 
-Berührung  zur  Ansteckung  genügend. 

Die  Natur  des  Ansteckungsstoffes  ist  unbekannt. 
i.  • Bersonen,  welche  Röteln  durchgemacht  haben,  bleiben  später- 
in  ast  immer  von  ihnen  verschont  und  erfreuen  sich  einer  er- 
worbenen Immunität. 

. Io  großen  Städten  kommen  Röteln  ab  und  zu  vereinzelt  oder 
poradisch  vor.  Zeitweise  stellen  sich  Röteln  epidemien  ein.  Die 
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meisten  Epidemien  fallen  auf  die  erste  Hälfte  des  Jahres.  Ihre  Aus- 
dehnung uyd  Dauer  ist  sehr  verschieden.  Schmidt  beschrieb  eine 
Rötelnepidemie  in  Graz,  welche  vom  Dezember  1898  bis  September  1899 
währte  und  723  Erkrankungen  umfaßte.  Mitunter  bestehen  Masern- 
und  Rötelnepidemien  zu  gleicher  Zeit.  Schulen,  öffentliche  Spielplätze 
und  Häuser,  welche  viele  Bewohner  beherbergen,  geben  die  günstigste 
Gelegenheit  für  eine  ergiebige  Ausbreitung  der  Krankheit  ab.  Wahr- 
scheinlich sind  Röteln  binnen  sämtlicher  Stadien , nach  Thierfelder 
am  stärksten  im  Abschuppungsstadium  ansteckend. 

Röteln  kommen  zwar  am  häufigsten  im  Kindesalter  vor, 
doch  sind  sie  auch  bei  Erwachsenen  keineswegs  selten  beobachtet 
worden.  Nach  Theodor  sollen  sie  bei  Erwachsenen  schwerer  ver- 
laufen. 

Seitz  fand,  daß  unter  664  Rötelnerkraukuugen  45  (6'8%)  bei  Erwachsenen  vor- 
kamen. Tobeitz  gibt  für  die  bereits  erwähnte  Rötelnepidemie  in  Graz  an,  daß  unter 
719  Rötelnkranken  10'3%  Erwachsene  erkrankten.  Selten  werden  Säuglinge  von  Röteln 
befallen;  in  den  Beobachtungen  von  Tobeitz  waren  1'5%  der  Rötelnkranken  Säuglinge. 

Das  Geschlecht  ist  ohne  nachweisbaren  Einfluß. 

II.  Symptome.  Das  Inkubationsstadium  der  Röteln  schwankt 
zwischen  17 — 21  Tagen. 

Ein  Stadium  enanthematis  (Stadium  prodromale  s.  incu- 
bationis)  fehlt  häufig  ganz.  Manche  Kranken  klagen  freilich  über 
leichte  Schlingbeschwerden,  Husten,  Niesen,  noch  häufiger  haben  sie 
geringes  Tränenträufeln  und  Lichtscheu.  Auf  der  Schleimhaut  des 
harten  Gaumens  hat  man  mehrfach  rote  Flecken  nachgewiesen,  welche 
bald  wieder  verschwanden.  Auch  schmerzhafte  Schwellungen  der 
Nackenlymphdrüsen , namentlich  der  Lymphdrüsen  hinter  dem  Lr- 
sprunge  des  Kopfnickers  sind  öfter  beobachtet  worden.  Von  manchen 
Kranken  wird  über  Mattigkeit,  unbestimmtes  Krankheitsgefühl  und 
Appetitlosigkeit  geklagt,  Dinge,  welche  oft  nur  wenige  Stunden, 
selten  länger  als  1 — 3 Tage  zu  dauern  pflegen.  Mitunter  stellt  sich 
Fieber  bis  39u  C ein.  Diese  Störungen  ziehen  sich  in  der  Regel 
nur  über  wenige  Stunden  hin. 

Kmminijhaus  beschrieb  als  Prodromalexantkem  Hüchtige  Erytheme.  Zuweilen 
hat  man  auch  Miliariabläschen  und  Petechien  beobachtet. 

Nicht  selten  beginnen  Röteln  gleich  mit  dem  Stadium  exanthe- 
matis  s.  eruptionis.  Auf  der  Haut  bilden  sich  Stecknadelknopf-, 
erbsen-  bis  bohnengroße,  blaßrote  Flecke,  welche  leicht  erhaben  sind 
und  auf  Fingerdruck  erblassen,  also  auf  umschriebener  Hauthyper- 
ämie beruhen.  Meist  wiegen  die  mittelgroßen  Flecke  an  Menge  vor. 
Gewöhnlich  sind  sie  von  rundlicher  Form  und  von  verwaschenen 
Grenzen;  vielfach  stehen  sie  durch  Ausläufer  mit  benachbarten 
Flecken  in  Verbindung,  so  daß  die  Haut  wie  marmoriert  erscheint. 
Stellenweise  findet  ein  vollständiges  Zusammenfließen  statt. 

Der  Ausschlag  stellt  sich  wie  bei  Masern  und  Pocken  zuerst 
im  Gesichte  und  auf  dem  behaarten  Kopfe  ein  und  dehnt  sich  dann 
über  Rumpf  und  Glieder  aus.  Meist  ist,  er  im  Gesichte  bereits  ab- 
geblnßt , ehe  die  unteren  Körperabschnitte  an  die  Reihe  kommen, 
da  die  Effloreszenzen  nur  wenige  Stunden  bestehen  bleiben.  Zu  einem 
den  ganzen  Körper  betreffenden  Floritionsstadium  kommt  es  kaum. 
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Manche  Kranke  klagen  beim  Auftreten  des  Exanthemes  über 
leichtes  Hautjucken.  Auch  nimmt  der  Hautturgor  zu;  mitunter 
bildet  sich  leichtes  Ödem  im  Gesichte.  Oft  sind  peripherische 
Lymphdriisen  geschwollen,  namentlich  die  Nacken-  und  Ohrdrüsen. 

Der  Ausbruch  des  Exanthemes  ist  regelmäßig  von  einer  leichten 
katarrhalischen  Entzündung  auf  der  Schleimhaut  des 
Rachens,  der  Atmungswerkzeuge  und  Augenbindehaut  be- 
gleitet. Die  Entzündung  auf  der  Rachenschleimhaut  führt  häufig 
zu  roten  Flecken  und  betrifft  mit  Vorliebe  die  mittleren  Abschnitte 
der  Uvula.  Die  Schleimhautentzündungen  schwinden  mit  dem  Er- 
blassen des  Exanthemes,  also  meist  binnen  1 — 3 Tagen. 

Wiclowitz,  Mcitto-Coco  und  Bahrdt  wollen  bei  Röteln  K opliks  che  Flecken 
beobachtet  haben,  doch  ist  dem  von  Slawyk , Heubner,  Knospet,  Ganghofer,  Fels, 
Koplik  n.  a.  widersprochen  worden. 

Die  Körpertemperatur  kann  auch  bei  Ausbruch  des  Exan- 
themes unverändert  bleiben;  häufig  jedoch  treten  leichte  Temperatur- 
steigerungen bis  39°  C,  selten  höher  auf. 

Im  Blut  fand  Lagriffoul  im  Inkubations-  und  enanthematischen 
Stadium  der  Röteln  Hyperleukozytose,  im  enanthematischen  Stadium 
häufig,  aber  nicht  regelmäßig  Hypoleukozytose.  Auch  Thomas  beob- 
achtete Hypoleukozytose,  so  daß  die  farblosen  Blutkörperchen  nicht 
6000—8000,  sondern  nur  2840 — 5640  in  1 mm3  Blutes  zählten.  Dabei 
traten  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  an  Zahl  zu- 
rück, während  die  uninukleären  Lymphozyten  an  Zahl  Zunahmen. 
Besonders  fiel  das  reichliche  Vorkommen  sogenannter  Türkscher 
Reizungsformen  auf,  d.  h.  von  Lymphozyten  mit  Vakuolen.  Nach  Ab- 
lauf der  Krankheit  trat  vorübergehend  Hyperleukozytose  auf. 

Der  Harn  pflegt  keine  Ehrlichsciie  Diazoreaktion  zu  geben. 

Das  Al  lg  emeinbefinden  leidet  bei  Röteln  oft  gar  nicht, 
so  daß  viele  Kranke  ihr  Leiden  auf  der  Straße  durchmachen. 

Ein  Stadium  desquamationis  fehlt  bei  Röteln  vielfach  ganz 
oder  ist  nur  leicht  angedeutet. 

Rezidive  ereignen  sich  nur  ausnahmsweise. 

Als  ungewöhnliche  Formen  von  Röteln  will  man  Enan- 
thema  rubeolosuin  sine  exanthemate  beobachtet  haben. 

Komplikationen  sind  bei  Röteln  selten.  Beschrieben  wurden 
als  solche  Miliaria,  Herpes  labialis,  Herpes  Zoster,  Urticaria,  Pur- 
pura, Muskelschmerzen , Gelenkschmerzen,  Rachendiphtherie,  Kehl- 
kopfdiphtherie, Bronchopneumonie,  eklamptische  Zufälle  und  Albu- 
minurie. 

Als  Nachkrankheiten  wurde  Ekzem,  Ödem  im  Unterhaut- 
z?  gewebe.  und  Mandelhyperplasie  gesehen.  Adeoun  berichtet,  daß 
ein  lljähriger  Knabe  von  schwerem  Lungenödem  betroffen  wurde, 
als  er  sich  zu  früh  kalter  Luft  ausgesetzt  hatte. 

-p..,  Diagnose,  Die  Diagnose  der  Röteln  ist  zur  Zeit  einer 
° c ncpidemie  nicht  schwer;  schon  Leichtigkeit  und  Flüchtigkeit 
1 er,  U^heinungen  unterscheiden  das  Leiden  von  Masern  und  Schar- 
c . Vereinzelte.  Rötelnerkrankungen  bieten  dagegen  oft  der  Er- 
kennung Schwierigkeiten,  namentlich  gegenüber  Masern,  Schar- 
ben, Rrythema  infectiosum  und  Roseola. 
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Im  Vergleich  zu  Masern  zeigen  Köteln  eine  längere  Inkubation. 
Das  exanthematische  Stadium  führt  bei  Masern  zu  weit  stärkeren  Schleira- 
hantveränderungen.  Kopliks  ehe  Flecken  kommen  vielleicht  nur,  jedenfalls 
überwiegend  bei  Masern  vor.  Das  Masernexanthem  hält  längere  Zeit  an. 
Diazoreaktion  im  Harne  spricht  eher  für  Masern.  Röteln  verlaufen  nur  selten 
mit  Komplikationen.  Nach  Masern  tritt  reichlichere  Ilautabschuppung  ein. 

Hei  Scharlach  beträgt  das  Inkubationsstadium  kürzere  Zeit  als  bei 
Köteln.  Im  enanthcmatischen  Stadium  treten  bei  Scharlach  oft  Erbrechen  und 
namentlich  Schluckbeschwerden  auf.  Das  Exanthem  erscheint  nicht  fleck- 
förmig, sondern  als  diffuse  Hautröte.  Es  kommt  zur  Bildung  einer  Scharlach- 
zunge. Im  Blute  lassen  sich  Hyperleukozytose,  Eosinophilie  und  Jodophilie  nach- 
weisen.  Im  Harne  findet  sich  oft  Diazoreaktion.  Es  tritt  eine  lebhafte  Haut- 
abschuppung ein.  Schwere  Komplikationen  sind  bei  Scharlach  nichts  seltenes. 

Als  Erythema  infectiosum  ist  rote  Fleckenbildung  auf  der  Haut 
beschrieben  worden , die  mitunter  epidemisch  auftritt  und  auch  zuerst  das 
Gesicht  befällt,  aber  8 — 10  Tage  währt;  solche  Epidemien  wurden  bisher 
im  Gegensatz  zu  Rötelnepidemien  nur  im  Frühjahre  und  Sommer  beobachtet. 

Roseola  infolge  von  Magen-  und  Darmkraukheiten , Veränderungen 
an  den  Geschlechtswegen  oder  Einnahme  von  Arzneien  pflegt  gerade  das 
Gesicht  frei  zu  lassen  oder  nur  wenig  zu  befallen. 

Noch  bis  in  die  jüngste  Zeit  ist  immer  wieder  die  Frage  aufgeworfen  worden, 
ob  überhaupt  Röteln  eine  selbständige  Infektionskrankheit  und  nicht  vielmehr  eine  leichte 
Abart  von  Masern  oder  Scharlach  seien,  doch  wurden  bereits  bei  Besprechung  der  Diffe- 
rentialdiagnose sehr  wichtige  Verschiedenheiten  in  den  klinischen  Erscheinungen  hervor- 
gehoben. Außerdem  lehrt  die  Erfahrung,  daß  Masern  und  Scharlach  nicht  vor  Röteln 
und  ebensowenig  Röteln  vor  Masern  und  Scharlach  Schutz  gewähren.  Die  Ansicht  von 
Hoche,  Röteln  und  Schweißfriesel  wären  die  gleiche  Krankheit,  entbehrt  jeder  Begründung. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Röteln  gut.  Der  Tod 
tritt  nur  sehr  selten  ein. 

Y.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Röteln  ist  eine  physikalisch- 
diätetische und  stimmt  mit  derjenigen  der  Masern  überein.  Besonders 
bedrohliche  Symptome  erfordern  die  übliche  Behandlung.  Die  Pro- 
phylaxe ist  die  gleiche  wie  bei  Masern. 

4.  Scharlach.  Scarlatina. 

I.  Ätiologie.  Daß  Scharlach  in  hohem  Grade  ansteckend  ist. 
kann  nicht  dem  geringsten  Zweifel  unterliegen. 

Das  Scharlachgift  ist  im  Blute,  in  der  Tränenflüssigkeit,  im 
Xasensekret  und  Auswurfe,  in  den  Epidermisschuppen,  im  Harne  und 
vielleicht  auch  im  Kote  enthalten.  Impfungen  mit  Blut  oder  dem 
Inhalte  von  Miliariabläschen  auf  der  Haut  sind  mehrfach  ge- 
lungen. Stöckler  führte  9 erfolgreiche  Impfungen  mit  dem  Mundsekret! 
von  Scharlachkranken  aus.  Man  unternahm  zum  Teil  solche  Im- 
pfungen, um  durch  einen  absichtlich  hervorgerufenen  Scharlach  den 
Verlauf  der  Krankheit  milder  zu  gestalten.  Freilich  hatten  Impf- 
versuehe  nicht  immer  Krfolg;  namentlich  gilt  dies  für  1 berf ragungs* 
versuche  mit  Epidermisschuppen  aus  der  Zeit,  des  Desquamations-- 
stadiums;  ob  es  aber  richtig  ist,  wie  neuerdings  Millard  und  Lander 
behaupten,  daß  die  Epidermisschuppen  überhaupt  keine  Ansteckungs- 
fähigkeit. besitzen,  ist.  sehr  zweifelhaft  und  eher  unwahrscheinlich. 
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Es  scheint,  als  ob  Scharlach  in  j edem  Stadium  der  Krank- 
heit ansteckend  ist,  vielleicht  am  wenigsten  in  dem  Inkubations- 
stadium und  am  stärksten  zur  Zeit  der  Hauteruption. 

Die  Natur  des  Schart achgiftes  ist  unbekannt.  Man  hat  im  Blute,  Harne 
und  in  den  Epidermisschuppen  nach  Mikroorganismen  gesucht  und  sie  angeblich  auch 
gefunden,  aber  alle  diese  Befunde  ermangeln  der  Beweiskraft.  Bei  meinen  eigenen  zahl- 
reichen Bemühungen  war  ich  niemals  imstande,  etwas  anderes  als  Streptokokken  aus 
dem  Blute  der  erkrankten  Haut  zu  gewinnen. 

Freilich  mehren  sich  in  neuester  Zeit  die  Stimmen,  welche  in  Streptokokken 
die  Erreger  des  Scharlachs  sehen  wollen.  Wenn  es  auch  sicher  ist,  daß  im  Blute  von 
Scharlachkranken  häufig  Streptokokken  nachzuweisen  sind,  so  hat  sich  doch  bis  jetzt 
nicht  der  Beweis  liefern  lassen,  daß  es  sich  nicht  um  eine  Sekundärinfektion  mit  Eiter- 
kokken, sondern  um  die  eigentlichen  Scharlacherreger  gehandelt  habe.  Die  Erfahrung, 
daß  Streptokokken  in  der  Hegel  erst  nach  dem  zweiten  Krankheitstage  auftreten,  spricht 
sogar  mehr  für  eine  Sekundärinfektion  mit  Streptokokken.  Auch  Agglutinationsversncbe 
von  Hasenknopf  dt  Salge  mit  dem  Blutserum  von  Scharlachkranken  und  Streptokokken, 
die  von  Scharlachkranken  gewonnen  waren,  haben  bisher  zu  keinem  überzeugenden  Er- 
gebnisse geführt-  Gordon  und  Genard  sehen  einen  Streptococcus  conglomeratus  als 
Krankheitserreger  des  Scharlachs  an. 

Die  Angabe  von  Pfeifer,  nach  der  in  den  roten  Blutkörperchen  von  Scharlach- 
kranken Plasmodien  Vorkommen  sollen,  die  mit  denjenigen  der  Malaria  identisch 
seien,  verdient  wohl  kaum  ernst  genommen  zu  werden,  aber  auch  Siegel,  Duval  und 
Thompson  beschreiben  Protozoen  im  Blute.  Nach  Duval  sollen  sie  mit  den  von  Mallory 
in  der  Haut  beschriebenen  Gebilden  übereinstimmen,  doch  hat  Field  kaum  Unrecht, 
wenn  er  die  Malloryschea  Körperchen  nicht  für  Protozoen  der  Haut,  sondern  für  ent- 
artete Epithelzellen  hält. 

O'Hall  behauptet,  daß  Scharlach  nur  bei  Kindern  vorkomme,  die  mit  Kuhmilch 
ernährt  würden.  In  Japan  und  China,  wo  man  nur  die  Ernährung  an  der  Mutterbrust 
kennt,  käme  auch  nicht  Scharlach  vor.  In  London  trete  Scharlach  häufig  in  Familien 
auf,  die  ihre  Milch  aus  der  gleichen  Meierei  bezögen,  in  der  Kühe  an  Erkrankungen 
des  Euters  litten.  Es  sollte  also  Scharlach  von  den  Kühen  herstammen.  Der  Gegenstand 
bedarf  jedenfalls  noch  sehr  genauer  Nachforschung. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  geht  die  Scharlachansteckung  in  der  Regel  von 
der  Rachenschleimhaut  aus. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  daß  eine  Schar  lach  an- 
steckung  durch  Berührung  von  Scharlachkranken,  also  von  Person 
zu  Person,  durch  die  Luft,  durch  Mittelspersonen  oder  leblose  Gegen- 
stände stattfinden  kann.  Es  sind  Ansteckungen  durch  Kleider.  Möbel, 
Spielsachen.  Briefe  und  Nahrungsmittel,  namentlich  durch  Milch 
aus  Scharlachhäusern  bekannt.  Besonders  zu  betonen  ist,  daß  häufig 
schon  eine  flüchtige  Berührung  ausreicht,  um  eine  Ansteckung  zu 
vermitteln,  und  daß  das  Scharlachgift  eine  sehr  große  Lebensfähig- 
keit besitzt,  denn  man  hat  noch  nach  länger  als  zehn  Jahren  eine 
Ansteckung  durch  infizierte  Gegenstände  beobachtet. 

. -Gie  Disposition  für  Scharlach  ist  lange  nicht  so  verbreitet 
wie  diejenige  für  Masern.  Es  läßt  sich  dies  namentlich  dann  sehr 
deutlich  erkennen,  wenn  in  einem  Orte  gleichzeitig  Masern  und 
Scharlach  herrschen  , denn  während  namentlich  Kinder  auch  dann 
von  Masern  befallen,  werden , wenn  sie  eben  erst  Scharlach  durch- 
gemacht  hatten  , bleiben  viele  von  Scharlach  überhaupt  verschont. 

1 . v,echt  weist  Jiirgensen  auf  eine  in  den  siebziger  Jahren  des 
vorigen  Jahrhunderts  auf  den  einsam  gelegenen  Färöern  beobachtete 
asern-  und  Scharlachepidemie  hin,  die  zufällig  durch  Seeleute  ein- 
geschleppt wurde.  Während  an  Masern  49<>/0  der  Bevölkerung  er- 
krankten, wurden  von  Scharlach  nur  38%  betroffen. 

Gewisse  zufällige  Umstände  schaffen  mitunter  eine  erhöhte 
isposition  für  eine  Scharlachansteckung.  Dies  gilt  namentlich  für 
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Verletzte  und  frisch  Entbundene,  besonders  für  Primiparae. 
Jedoch  muß  man  mit  der  Diagnose  des  Wund-  oder  traumatischen 
und  des  Puerperalscharlachs  sehr  vorsichtig  sein,  weil  nach  Ver- 
wundungen und  Entbindungen  Erytheme  Vorkommen,  meist  septiko- 
pyämische,  welche  leicht  mit  Scharlach  verwechselt  werden. 

Ich  selbst  habe  auf  der  Züricher  medizinischen  Klinik  unter  2010  Scharlach- 
kranken  in  den  Jahren  1884— 190(3  57  (2-8%)  Kranke  mit  Wundscharlach  behandelt, 
und  zwar  20  nach  zufälligen  Verletzungen,  2(5  nach  Operationen  und  11  nach  Entbin- 
dungen. Meine  Beobachtungen  von  traumatischem  Scharlach  hat  iJavidowitsch  in  ihrer 
Dissertation,  Zürich  1908,  beschrieben.  Leiner  beobachtete  drei  Scharlacherkrankungen 
nach  Verbrennung  und  konnte  nur  noch  1 gleiche  Beobachtung  in  der  Literatur  finden. 
Ich  sah  mehrfach  nach  Hautverbrennungen  Scharlach.  Ingerslew  meint,  daß  Scharlach 
sehr  häufig  von  kleinen  Verwundungen  der  Haut  oder  Schleimhäute  ausgehe. 

Eine  gesteigerte  Disposition  für  Scharlach  wird  auch  für  Taubstumme,  eine 
verminderte  für  Lungentuberkulose  und  Skrofulöse  angegeben,  doch  scheint 
mir  diese  Behauptung  anfechtbar  zu  sein. 

Manche  Personen  erfreuen  sich  einer  dauernden  angeborenen 
Immunität  und  bleiben  auch  dann  von  Scharlach  frei,  wenn  sie 
sich  vielfach  den  Ansteckungsgefahren  ausgesetzt  haben.  Ich  selbst 
bin  bisher  vom  Scharlach  verschont  geblieben. 

Bei  anderen  besteht  eine  vorübergehende  Immunität;  sie 
werden  diesmal  von  Scharlach  verschont,  um  bei  einer  nächsten 
Gelegenheit  zu  erkranken , obgleich  vielleicht  gerade  da  die  An- 
steckungsgefahr weniger  groß  zu  sein  schien. 

Eine  einmalige  Scharlacherkrankung  verleiht  meist  dauernde  er- 
worbene Immunität.  Freilich  erleidet  dieses  Gesetz  Ausnahmen, 
denn  es  ist  bekannt,  daß  manche  Personen  in  Zeiträumen  von  einigen 
Jahren  bis  8mal  (Everard)  von  Scharlach  betroffen  werden. 

Ähnlich  wie  bei  Masern  (Senator J,  so  scheint  auch  bei  Scharlach  eine  Familien- 
disposition zu  wiederholtem  Erkranken  vorzukommen.  Everard  wenigstens  sah  eine 
Frau  zum  fünften  und  ihre  Tochter  zum  zweiten  Male  von  Scharlach  betroffen  werden. 

Die  meisten  Menschen  machen  Scharlach  während  der  Kindheit 
durch  , doch  kommen  Erkrankungen  bei  Erwachsenen  viel  häufiger 
als  bei  Masern  vor.  Ich  habe  einen  68jährigen  Mann  an  Scharlach 
behandelt.  Auf  der  Züricher  Klinik  hatte  ich  in  den  Jahren  188-4 
bis  1902  unter  677  Scharlachkranken  298  (44%)  über  15  Jahren, 
während  ich  unter  227  Masernkranken  nur  69  (30%)  Erwachsene 
zählte  (vergl.  Kahane,  Diss.  inaug.,  Zürich  1905).  Während  der 
ersten  sechs  Lebensmonate  ist  Scharlach  selten ; am  häufigsten  be- 
gegnet man  ihm  während  des  2. — 7ten  Lebensjahres.  Jedoch  hat 
man  ihn  zuweilen  auch  bei  Neugeborenen  wenige  Tage  nach  der 
Geburt  auftreten  gesehen,  und  es  liegen  selbst  Beobachtungen  über 
angeborenen  Scharlach  vor,  bei  welchem  Kinder  scharlachkranker 
Mütter  mit  ausgebildetem  Scharlachexanthem  auf  die  Welt  kamen. 
Erkrankungen  der  letzteren  Art  bedürfen  freilich  strengster  Kritik, 
da  man  Scharlach  bei  Neugeborenen  leicht  mit  Hauterythem  ver- 
wechseln kann , welches  Neugeborene  in  den  ersten  Lebenstagen 
darzubieten  pflegen. 

Das  Geschlecht  ist  ohne  großen  Einfluß.  Unter  tneinen 
eigenen  Scharlachkranken  wiegt,  freilich  das  weibliche  Geschlecht 
vor.  denn  auf  950  Knaben  und  Männer  kommen  1060  Mädchen  und 
Frauen.  In  der  Stadt  Zürich  erkrankten  1884-  1906  9849  Per- 
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sonen  an  Scharlach,  aber  auch  nur  4600  männlichen  (47%)  und  5249 
(53%)  weiblichen  Geschlechts.  (Vgl.  Tiktin , Diss.  inaug.,  Zürich  1908.) 

Kinder  ärmerer  Leute  erkranken  bei  Scharlachepidemien 
häufiger  und  oft  auch  schwerer,  aber  nur  deshalb,  weil  sie  weniger 
gut  von  vordem  Erkrankten  abgesperrt  und  schlechter  hygienisch 
gehalten  werden. 

Scharlach  kann  überall  entstehen,  wohin  das  Scharlachgift 
hineingetragen  wird.  Sporadische  Scharlacherkrankungen 
kommen  in  großen  Städten  immer  von  Zeit  zu  Zeit  vor.  Zeitweilig 
geben  diese  zum  Ausbruche  einer  Scharlachepidemie  Veran- 
lassung, welche  sich  selbst  über  große  Länderstrecken  als  Scharlach- 
pandemie auszudehnen  vermag.  Scharlachepidemien  pflegen  sich  im 
Vergleiche  mit  Masernepidemien  dadurch  auszuzeichnen,  daß  sie  lang- 
samer verlaufen,  wiederholt  Remissionen  und  Exazerbationen  zeigen 
und  häufig  jahrelang  anhalten.  In  vielen  großen  Städten , auch  in 
Zürich  herrscht  Scharlach  seit  J ahren  endemisch ; es  gelingt  vielfach 
trotz  der  größten  Anstrengungen  nicht,  sich  von  ihm  zu  befreien. 

An  manchen  Orten  will  man  das  Auftreten  von  Scharlach- 
epidemien binnen  bestimmter  Zeiträume  beobachtet  haben , die 
zwischen  4 — 6 Jahren  schwanken.  Die  meisten  Scharlachepidemien 
nehmen  im  Herbste  ihren  Anfang,  die  wenigsten  im  Frühjahre. 

Für  New-York  gibt  Seibert  an,  daß  die  Scharlachepidemien  im  Januar  schnell 
ansteigen  und  Mitte  März  bis  Mai  ihr  Maximum  erreichen.  Dann  tritt  ein  Abfall  ein. 
Das  Minimum  zeigt  sich  vom  Juli  bis  Oktober.  Für  Zürich  trifft  diese  Regel  nicht  zu, 
denn  im  Jahre  1902  fiel  das  Maximum  der  Erkrankungen  auf  den  Dezember,  im 
Jahre  1908  auf  den  Mai,  im  Jahre  1904  auf  den  September,  im  Jahre  1905  auf  den 
Februar  und  im  Jahre  1906  auf  den  Mai.  (Yergl.  Tiktin,  Diss.  inaug.,  Zürich  1908.) 

Auf  der  Züricher  Klinik  und  in  der  Stadt  Zürich  kam  in  den  Jahren  1884  bis 
1906  Scharlach  in  folgender  Häufigkeit  vor: 


Züricher  Klinik  Stadt  Zürich 

1884  6 92 

1885  7 112 

1886  3 61 

1887  6 72 

1888  27  229 

1889  68  523 

1890  43  229 

1891  29  119 

1892  24  141 

1893  56  309 

1894  18  118 

1895  20  102 

1896  26  117 

1897  51  ' 173 

1898  31  137 

1899  69  366 

1900  118  413 

1901  45  241 

1902  80  342 

1903.  . . •. 361  1134 

1904  317  961 

190o 441  1050 

1906 505  1064 


Die  einzelnen  Scharlachepidemien  zeichnen  sich  durch  sehr  ver- 
schiedenen Charakter  aus;  bald  ist  Scharlach  eine  gutartige,  bald 
cme  der  gefährlichsten  und  hinterlistigsten  Krankheiten. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Anfl.  IV. 
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Die  meisten  Ansteckungen  kommen  in  der  Schule  durch  Er- 
krankte, die  noch  die  Schule  besuchen,  oder  durch  deren  gesunde 
Geschwister  zustande.  Daraus  erklärt  sich  auch,  daß  Scharlach- 
epidemien häufig  mit  Beginn  der  Schulferien  abnehmen,  um  mit 
dem  Anfänge  der  Schule  wieder  anzuwachsen.  Auch  öffentliche  Spiel- 
plätze geben  eine  günstige  Gelegenheit  für  Scharlachansteckungen 
ab.  Vielfach  lassen  sich  Ansteckungsquellen  gar  nicht  nachweisen, 
da  man  von  leblosen  Gegenständen  häufig  nicht  weiß,  daß  sie  mit 
Scharlachkranken  in  Berührung  gewesen  sind.  Mitunter  wird  Schar- 
lach durch  Scharlachkranke,  die  nicht  genügend  lang  im  Kranken- 
hause zurückbehalten  oder  vielleicht  nicht  mit  desinfizierten  Kleidern 
entlassen  worden  waren,  verbreitet. 

Zuweilen  beschränken  sich  Scharlacherkrankungen  nur  auf 
einen  engen  Raum,  beispielsweise  auf  ein  Pensionat  oder  eine  Kaserne; 
es  handelt  sich  also  um  Hausepidemien  von  Scharlach. 

Scharlach  soll  auch  bei  Tieren  vorkommeD.  Rapin  will  Scharlach  auf  die 
Katze  mit  Erfolg  übertragen  haben. 

Die  ersten  sicheren  Beobachtungen  über  Scharlach  rühren  aus  dem  Jahre  1627 
von  Döring  in  Breslau  und  Winsler  in  Brieg  her.  Vielfach  wurde  früher  Scharlach  mit 
Masern  zusammengeworfen  und  erst  im  vorigen  Jahrhundert  scharf  von  ihnen  getrennt. 

II.  Symptome.  Das  Stadium  incubationis  des  Scharlachs  be- 
trägt in  der  Regel  4 — 7 Tage,  doch  scheinen  große  Verschieden- 
heiten vorzukommen , denn  es  liegen  glaubwürdige  Berichte  vor, 
nach  welchen  es  mitunter  nur  wenige  Stunden  dauerte.  Die  An- 
gaben, daß  es  zuweilen  2 — 3 Wochen,  selbst  ebensoviele  Monate  er- 
reicht habe,  beruhen  wohl  auf  Irrtum. 

Stichler  sah  nach  Impfungen  mit  Mundsekret  von  Scharlachkranken  bereits  nach 
14 — 48  Stunden  Scharlachexanthem  auftreten. 

Auch  das  Stadium  enanthematis  s.  prodromorum  s.  initiale  unter- 
liegt vielfachen  zeitlichen  Schwankungen.  Mitunter  zieht  es  sich 
24 — 48  Stunden  hin,  bei  manchen  Kranken  aber  treten  Enanthem 
und  Exanthem  fast  gleichzeitig  auf. 

Das  Stadium  exanthematis  s.  eruptionis  dauert  4 — 7 Tage  und 
wird  von  dem  Stadium  desquamationis  gefolgt,  welches  sich  etwa 
über  zwei  Wochen  erstreckt;  mithin  ist  eine  unkomplizierte  und 
nicht  zu  schwere  Scharlacherkrankung  mit  der  fünften  bis  sechsten 
Woche  beendet. 

Das  Stadium  incubationis  verläuft  in  der  Regel  bei  voll- 
kommener Gesundheit.  Mitunter  freilich  stellt  sich  unbestimmtes 
Krankheitsgefühl  ein  ; namentlich  machen  sich  Appetitmangel,  körper- 
liche und  geistige  Unlust,  Schläfrigkeit,  Schwere  in  den  Gliedern 
und  springende  Muskelschmerzen  bemerkbar.  Zuweilen  treten  gegen 
Ende  der  Inkubationszeit  leichte,  oft  nur  abendliche  Fieberbewe- 
gungen ein. 

Das  Stadium  enanthematis  setzt  zuweilen  plötzlich  ein. 
namentlich  stellt  sich  nicht  selten  unvermutet  wiederholtes  Er- 
brechen ein.  Häufig  beginnt  es  mit  mehrfachem  Frösteln,  seltener 
mit  einem  einmaligen  heftigen  Schüttelfröste.  Die  Körpertempe- 
ratur steigt  sehr  schnell  auf  39°,  40°  und  selbst  darüber  an.  Es 
stellen  sich  Brennen,  oft  auch  sehr  heftige  Schmerzen  im  Schlunde 
und  Schluckbeschwerden  ein.  Die  Kieferbewegungen  werden  emp* 
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findlich,  und  man  bekommt  beiderseits  hinter  dem  Winkel  des  Unter- 
kiefers geschwollene  und  schmerzhafte  Lymphdrlisen  zu  fühlen.  Die 
Rachenschleimhaut  sieht  stark  gerötet  aus,  und  die  Follikel  auf  ihr 
erscheinen  vergrößert.  Mitunter  bekommt  man,  wie  namentlich  Monti 
hervorhob,  zunächst  fleckförmige  Rötungen  auf  der  Rachenschleimhaut 
zu  sehen,  welche  in  der  Mitte  des  Zäpfchens  beginnen  und  sich 
dann  auf  den  weichen  Gaumen  und  die  Gaumenbögen  ausbreiten,  aber 
die  hintere  Rachenwand  unberührt  lassen.  Bei  Kindern  führt  hoch- 
gradiges Fieber  mitunter  zu  Delirien  und  Konvulsionen , ohne  daß 
diese  Dinge  zunächst  von  besonders  ernster  Bedeutung  wären. 

Manchmal  stellen  sich  vorübergehend  Erytheme  als  Prodro  m al ex  antliem  ein. 

Nimmt  das  Stadium  exanthematis  seinen  Anfang,  so  pflegt 
sich  die  Scharlachrote  der  Haut  zuerst  am  Halse,  in  der  Gegend 
der  Warzenfortsätze  und  am  Nacken  zu  zeigen  und  sich  erst  dann 
über  den  ganzen  Körper  auszudehnen.  Im  Gesichte  ist  sie  im  Gegen- 
sätze zu  Masern  am  wenigsten  deutlich  ausgesprochen ; sie  wird  hier 
teilweise  durch  die  Fieberröte  verdeckt.  Kinn,  Mundwinkel  und 
Nasengegend  pflegen  sich  sogar  infolge  eines  örtlichen  Blutgefäß- 
krampfes durch  ungewöhnliche  Blässe  auszuzeichnen.  Rücken-  und 
Brustfläche  sind  meist  besonders  hochgradig  von  Scharlachexanthem 
betroffen.  Auf  den  Gliedern  erscheinen  in  der  Regel  die  Streckseiten 
stärker  gerötet  als  die  Beugeflächen,  ausgenommen  Hand-  und  Fuß- 
rücken. Bei  kleinen  Kindern  mit  noch  dünnem  Haarwuchse  kann  man 
sich  unschwer  überzeugen,  daß  auch  der  behaarte  Kopf  mit  Exanthem 
bedeckt  ist.  Mitunter  ist  der  Ausbruch  des  Exanthemes  von  leichtem 
Prickeln  und  Jucken  der  Haut  begleitet.  Auch  schwellen  oft  die 
peripherischen  Lymphdrüsen  an. 

Ältere  Ärzte  betonten  den  Geruch  der  Hautausdünstung  nach  verschimmeltem 
Käse  oder  nach  Käfigen  in  Menagerien,  doch  ist  uns  Jüngeren,  wie  es  scheint,  ein  so 
feines  Geruchs  vermögen  abhanden  gekommen. 

Das  Scharlachexanthem  beginnt  in  Gestalt  feinster,  schar- 
lachroter Fleckchen , so  daß  die  Haut  tiefrot  gesprenkelt  und  be- 
spritzt erscheint.  Sehr  schnell  schließen  sich  an  diese  Herde  peri- 
pherische, weniger  gerötete  Bezirke  an.  Die  Fleckchen  sind  so 
dicht  nebeneinander  gelegen , daß  ihre  Grenzen  miteinander  ver- 
schmelzen und  die  Haut  meist  eine  ausgebreitete , lebhaft  frisch- 
rote Farbe  annimmt,  in  welcher  sich  aber  immer  feinste  dunkel- 
rote Pünktchen  herauserkennen  lassen.  Die  Haut  gewinnt  dabei  an 
Turgor  und  wird  stellenweise  leicht  ödematös,  so  daß  es  beispiels- 
weise zur  Verkleinerung  der  Augenlidspalte  infolge  von  Lidödem 
kommt.  In  der  Regel  dehnt  sich  das  Scharlachexanthem  sehr  schnell 
von  der  Halsgegend  über  den  ganzen  Rumpf  aus ; häufig  sind 
dazu  nicht  mehr  als  12 — 24  Stunden  erforderlich.  Mitunter  tritt  es 
überall  fast  gleichzeitig  auf.  Man  nennt  Erkrankungen,  in  welchen 
das  Scharlachexanthem  die  eben  geschilderten  Eigenschaften  darbietet, 
Scarlatina  laevigata. 

Übt  man  auf  die  Scharlach  gerötete  Haut  einen  Druck  aus,  was  - 
am  besten  mittelst  eines  dicken  Glasplättchens  geschieht , durch 
welches  die  Hautveränderungen  gut  mit  dem  Auge  zu  verfolgen 
sind,  so  erblaßt  sie  anfänglich  vollkommen;  nur  da,  wo  Haut- 
lutungen bestehen  sollten,  tritt  bei  Druck  keine  Veränderung 
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ein.  Späterhin  bleibt  nach  Druck  ein  gelblicher,  schließlich  selbst 
ein  bräunlicher  Farbenton  zurück,  weil  sich  zur  anfänglich  einfachen 
Hauthyperämie  Exsudation  und  Diapedese  von  roten  Blutkörperchen 
hinzugesellt  haben.  Die  hyperämischen  Gefäße  der  Haut  zeigen  fast 
eine  gesteigerte  mechanische  Erregbarkeit,  denn  fährt  man  mit  dem 
Fingernagel  oder  mit  irgend  einem  anderen  harten  Gegenstände  über 
die  Haut,  so  erblaßt  sie  für  einige  Zeit  an  der  gereizten  Stelle,  so 
daß  man  imstande  ist,  vorübergehend  Zeichen  und  Schriftzüge  auf 
die  Haut  zu  werfen. 

Am  zweiten  und  dritten  Tage  nach  begonnener  Eruption  pflegt 
das  Exanthem  am  ausgebildetsten  zu  sein  und  das  sogenannte  Blüte- 
stadium. Stadium  flor  itionis,  erreicht  zu  haben.  Zuweilen  kommen 
je  nach  der  Höhe  des  Fiebers  Schwankungen  in  der  Lebhaftigkeit 
der  Hautröte  vor.  Auch  ist  man  imstande,  durch  warmes  Bedecken 
des  Kranken  die  rote  Farbe  der  Haut  künstlich  zu  steigern. 

Außer  der  Hautveränderung  muß  bei  Scharlach  namentlich 
noch  das  Verhalten  der  Rachengebilde,  der  Zunge  und  der 
Körpertemperatur  beachtet  werden. 

Mit  dem  Auftreten  des  Exanthems  nehmen  Schlingbeschwerden 
und  in  Übereinstimmung  damit  die  Rötung  der  Rachengebilde  an 
Stärke,  letztere  meist  auch  an  Ausdehnung,  zu.  Vom  Rachen  aus 
kann  sich  die  Entzündung  auf  die  Schleimhaut  der  "Wangen  und 
Lippen  fortgepflanzt  und  hier  zu  brennenden  Empfindungen  Veran- 
lassung gegeben  haben.  Schwellung  der  entzündeten  Gebilde  fehlt 
häufig  ganz  oder  ist  jedenfalls  sehr  gering,  dagegen  macht  sich 
nicht  selten  vermehrte  Sekretion  bemerkbar.  Die  Röte  der  Schleim- 
haut wird  mehr  dunkel-  oder  blaurot.  Auch  erkennt  man  häufig 
stellenweise  kleine  Blutaustritte.  Vielfach  sind  die  Follikel  der 
Schleimhaut  geschwellt  und  ragen  als  feinste  Knötchen  über  die 
Schleimhautoberfläche  hervor. 

An  der  Zunge  tritt  zunächst  auffällige  Rötung  der  Ränder 
und  der  Spitze  ein,  während  der  größere  Teil  der  Oberfläche  einen 
grauen  oder  graugelblichen,  mehr  oder  minder  dicken  Belag  zeigt. 
Nur  die  geschwollenen  Papillae  fungiformes  ragen  vielfach  aus 
letzterem  als  rote  Knöpfchen  hervor.  In  wenigen  Tagen  stößt  sich 
der  Belag  mehr  und  mehr  ab,  so  daß  eine  vollkommen  reine  und 
auffällig  rote  Zungenoberfläche  zum  Vorschein  kommt.  Die  starke 
Schwellung  der  Zungenpapillen  macht  die  Zungenoberfläche  warzig 
und  höckerig,  man  hat  daher  ihr  Aussehen  nicht  unpassend  als 
Himbeer-  oder  Katzenzunge,  schlechtweg  als  Scharlachzunge, 
bezeichnet.  Meist  hat  der  Umfang  der  Zunge  zugenommen,  was  sich 
namentlich  an  den  durch  die  Zähne  hervorgerufenen  grubigen  Ein- 
drücken an  den  Zungenrändern  zu  erkennen  gibt. 

Die  Körpertemperatur  steigt  mit  dem  Ausbruche  des  Exan- 
themes  höher;  Temperaturen  von  über  40°  C sind  die  Regel.  Der  Puls 
macht  oft,  mehr  als  140  Schläge.  Erst  gegen  Ende  der  ersten  Krank- 
heitswoche nimmt  die  Temperatur  mehr  und  mehr  ab;  ein  plötzlicher, 
kritischer  Abfall  wie  bei  Masern  kommt  in  der  Regel  nicht  vor 
(vergl.  Fig.  60  auf  S.  341). 

Den  eben  aufgezählten  Symptomen  gegenüber  treten  alle  übrigen 
Erscheinungen  des  Scharlachs  in  den  Hintergrund.  Eingenommen- 
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Temperaturkurve  bei  mittelschwerem  Scharlach  eines  23jährigen  Mannes. 

(Dio  Ansteckung  l'and  am  28.  Juni  1889  mittags  statt;  keine  Prodrome;  Ausbruch  des  Exantheraes  am  6.  Juli  1889. 
also  am  7.  Tage  nach  erfolgter  Infektion.)  (Eigene  Beobachtung  Züricher  Klinik.) 
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sein  des  Kopfes,  Kopfschmerz  und  Delirien  sind  nichts  seltenes. 
^ ährend  der  Appetit  mangelt,  ist  das  Durstgefühl  meist  gesteigert. 
Aufstoßen  und  wiederholtes  Erbrechen  sind  häufige  Symptome.  Der 
Stuhl  ist  meist  angehalten.  Der  Harn  wird  sparsam  und  zeigt  die 
Eigenschaften  des  Fieberharnes.  Oft  gibt  er  Gerhardtsche  Eisen- 
chloridreaktion und,  wenn  auch  seltener  als  bei  Masern,  Ehrlichsche 
Diazoreaktion.  Brieger  wies  hohen  Phenolgehalt  und  Külz  ß-Oxy- 
buttersäure  im  Harne  nach.  Zuweilen  finden  sich  febrile  systolische 
Geräusche  am  Herzen.  Oft  bildet  sich  eine  deutlich  nachweisbare 
Verbreiterung  des  rechten  Herzens  aus.  Auch  ist  mitunter  leichte 
Vergrößerung  der  Milz  und  selbst  der  Leber  nachweisbar. 

Wichtige  Veränderungen  bietet  das  Blut  bei  Scharlach  dar. 
Rieder , Ständler  und  Silvestre  fanden  die  farblosen  Blutkörperchen 
an  Zahl  vermehrt,  es  besteht  also  bei  Scharlach  Hyperleukozy- 
tose. Namentlich  nehmen  die  eosinophilen  Zellen  an  Zahl  zu 
(Felsenthal).  Neutra  machte  noch  auf  die  Jodophilie  der  farblosen 
Blutkörperchen  aufmerksam.  Die  roten  Blutkörperchen  und  in 
Übereinstimmung  damit  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  haben 
eher  Neigung  zur  Verminderung  (Hagen,  Kaltschcthojf , Cahot , 
MacJcie  u.  a.).  Van  den  Berg  freilich  beobachtete  Vermehrung  der 
roten  Blutkörperchen. 

In  der  Regel  erblassen  diejenigen  Hautstellen  am  frühesten, 
welche  zuerst  vom  Exanthem  betroffen  worden  waren,  und  sehr  rasch 
schließt  sich  an  das  Stadium  exanthematis  das  Desquamations- 
oder Abschuppungsstadium  an.  Die  Haut  am  Halse  und  im 
Gesicht,  späterhin  auch  diejenige  auf  Rumpf  und  Gliedern  bekommt 
Rißstellen;  es  heben  sich  Epidermisschuppen  auf  ihr  ab,  welche  im 
Gesichte  und  an  den  schwitzenden  Stellen  des  Rumpfes  kleinschuppig 
und  kleienförmig,  ähnlich  wie  bei  Masern,  zu  sein  pflegen  — Des- 
quamatio furfuracea,  während  sie  sich  an  den  Gliedern,  vor 
allem  an  Händen  und  Füßen,  in  Gestalt  von  großen  Fetzen  — Des- 
quamatio membranacea  s.  lamellosa  zeigen  (vergl.  Fig.  51  auf 
S.  343),  so  daß  die  Kranken  mitunter  die  Haut  im  Zusammenhänge 
von  den  Fingern  wie  eine  Art  von  Handschuh  abstreifen.  Zuweilen 
bilden  sich  kleine  Erhebungen  auf  der  Haut,  ähnlich  inhaltsleeren 
Bläschen,  von  welchen  aus  die  weitere  Abschuppung  vor  sich  geht. 
Das  Gefühl  der  wiedergekehrten  Gesundheit  empfinden  die  Kranken 
sehr  bald,  nachdem  das  Fieber  geschwunden  ist;  oft  ist  man  nur  mit 
Mühe  imstande,  zur  Zeit  der  Abschuppung  die  Kranken  im  Zimmer 
zurückzuhalten. 

Das  Körpergewicht  erleidet  auch  dann  eine  Verminderung 
um  mehrere  Kilo,  wenn  das  Fieber  sehr  gering  ist  oder  fehlt.  Ich  fand 
bei  einer  28jährigen  Studentin  der  Medizin,  die  am  2o.  April  1907 
erkrankte  und  vom  1.  Mai  an  fieberfrei  war,  am 
8.  Mai  61*5,  lß-  Mai  59’6 , 21.  Mai  61,  30.  Mai  62*u, 

Dabei  verlief  die  Krankheit  in  der  Klinik  fieberfrei. 

Rückfälle,  Rezidive,  sind  bei  Scharlach  selten.  Rospischil 
beschrieb  sie  unter  530  Erkrankungen  5mal  (0‘9%)*  Bei  meinen 
eigenen  Kranken  kamen  sie  noch  seltener  vor,  bei  2000  Kranken 
nur  24mal  (0  2%)-  In  fI‘Jr  Regel  verlaufen  Rezidive  leichter  als 
die  vorausgegangene  Haupterkrankung. 


2.  Mai  63  kg, 
Juni  63  kg. 
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Als  Pseudorezidive  hat  namentlich  Thomas  solche  Erkrankungen  beschrieben, 
bei  welchen  ein  Scharlachexanthem  bereits  wieder  zum  Ausbruche  gelangte,  bevor  das 
zuerst  aufgetretene  abzuschuppen  begonnen  hatte  und  das  Fieber  abgefallen  war. 

Der  geschilderte  Verlauf  des  Scharlachs  kann  durch  mannig- 
faltige Abweichungen  , namentlich  aber  durch  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten  vielfache  Abänderungen  erfahren ; gibt  es  doch 
nur  wenige  Krankheiten , welche  gleich  dem  Scharlach  eine  so 
abwechslungsreiche  Vielgestaltigkeit  darbieten. 

Rücksichtlich  der  Abweichungen  des  Scharlachs  mögen  zu- 
nächst Verschiedenheiten  in  der  Form  des  Scharlachexanthemes 
erwähnt  werden,  Dinge,  welchen  freilich  meist  nur  untergeordnete 
Bedeutung  zukommt.  So  bezeichnet  man  als  Scarlati  na  papulosa 


Fig.  51. 


Lamellöse  Abschuppung  an  den  Fußsohlen  bei  Scharlach.  68jähriger  Mann. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtnng.  Züricher  Klinik.) 

solche  Scharlacherkrankungen,  bei  welchen  die  Follikel  der  Haut  stark 
geschwellt  sind  und  dadurch  der  erkrankten  Haut  ein  vielhöckeriges 
Aussehen  verleihen.  Gar  nicht  selten  läßt  sich  eine  Scarlatina  papu- 
osa  besser  mit  den  Fingern  fühlen  als  mit  den  Augen  erkennen. 
Schwellungen  geringeren  Grades  kommen  übrigens  sehr  häufig  vor 
s’n(^  namentlich  auf  Stirn  , Hand-  und  Fußrücken  fast  regel- 
mäßig zu  finden.  Scharlachfriesel,  Scarlatina  miliaris,  kenn- 
ze.ichnet  sich  dadurch,  daß  auf  der  erkrankten  Haut  feinste  Bläschen 
mit  klarem,  alkalisch  reagierendem  Inhalte  aufschießen.  Das  Auf- 
reten  eines  Scharlachfriesels  wird  durch  starke  Schweiße  begünstigt, 
b ff  ei'  sich  auch  unabhängig  davon  infolge  einer  sehr  leb  ’ 

a en  Exsudation  zwischen  Rete  germinativum  Malpighi  und  Epi- 
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dermis.  Zuweilen  nehmen  die  Bläschen  beträchtlichen  Umfang  an 
und  erreichen  die  Größe  von  Blasen;  man  hat  dann  von  Scarla- 
tina  vesiculosa  s.  pemphigoid ea  gesprochen.  Auch  ist  noch  der 
Scarlatina  haemorrhagica  zu  gedenken,  bei  welcher  es  zu  Blut- 
austritten unter  die  Haut  kommt.  Diese  Veränderung  ist  ohne  Be- 
deutung, solange  es  sich  um  einzelne  kleine  Hautblutungen  handelt 
und  Blutungen  aus  den  Schleimhäuten  und  in  inneren  Eingeweiden 
fehlen.  Zuweilen  ist  das  Scharlachexanthem  nicht  gleichmäßig  über 
der  Haut  ausgebreitet,  sondern  stellt  ähnlich  dem  Masernexantliem 
umschriebene  hyperämische  Flecken  dar  — Scarlatina  variegata. 
Mitunter  kommen  mehrere  der  aufgezählten  Formen  des  Exanthemes 
nebeneinander  vor. 

Zuweilen  machen  sich  Abweichungen  in  dem  Auftreten 
und  in  der  Ausbreitung  des  Scharlachexanthemes  bemerk- 
bar. Die  Scharlachrote  zeigt  sich  vielleicht  zuerst  am  Rumpfe  und 
auf  den  Gliedern,  oder  es  bleiben  einzelne  Körperstellen  von  Schar- 
lachexanthem verschont.  Auch  bei  der  Abschuppung  kommen  nicht 
selten  Abweichungen  vor.  So  findet  häufig  mehrfache  Abschuppung 
an  einer  und  derselben  Hautstelle  statt.  Oder  es  beschränkt  sich 
die  Abschuppung  nicht  auf  die  Epidermis,  sondern  betrifft  auch 
noch  zum  Teil  Nägel  und  Haare.  Mitunter  ist  sie  sehr  gering,  kaum 
angedeutet,  was  namentlich  bei  alten  Leuten  infolge  ihrer  trockenen 
und  runzeligen  Haut  vorkommt. 

Es  muß  hier  noch  des  unvollkommen  ausgebildeten 
Scharlaches  oder  der  fragmentarischen  Scharlachformen 
gedacht  werden.  Dahin  gehört  das  Enanthema  scarlatinosuru 
sine  exanthemate,  oder,  wie  man  meist  sagt,  die  Angina  scarla- 
tinosa  sine  exanthemate.  Es  zeigt  sich  bei  ihr  Entzündung  der 
Rachengebilde,  welche  durch  Ansteckung  an  einem  Scharlachkranken 
hervorgerufen  wurde,  dagegen  bleibt  ein  Scharlachexanthem  auf  der 
Haut  aus.  Die  Krankheit  ist  auf  andere  übertragbar  und  erzeugt 
an  diesen  in  der  Regel  wieder  Entzündung  des  Rachens  und  Scharlach- 
exanthem. Trotz  fehlendem  Exanthem  soll  sich  dennoch  mitunter 
Abschuppung  der  Haut  eingestellt  haben.  Mitunter  kommt  auch  das 
Umgekehrte  vor,  Scarlatina  sine  exanthemate  s.  sine  angina 
scarlatinosa. 

Leicht enstern  hat  die  Anschauung  vertreten,  daß  zur  Scarlatina  fragtnentaria 
auch  gewisse  Nephritisfo  rmen  gehören.  Er  ist  der  Ansicht,  daß  sich  zuweilen  zur 
Zeit  von  Scharlachepidemien  und  unter  dem  unmittelbaren  Einflüsse  des  Scharlachgiftes 
Nierenentzündung  ohne  Enanthem  und  Exanthem  ausbilde,  von  welcher  aus  eine 
weitere  Ansteckung  mit  vollentwickeltem  Scharlach  vor  sich  gehen  könne.  Man  hat  sogar 
Parotitis,  Magendarmentzündung  und  einfache  Fieberzustände  als  frag- 
mentarische Skarlatina  beschrieben. 

Manche  Scharlachanomalien  entstehen  durch  Abweichungen 
in  der  Dauer  der  einzelnen  Krankheitsstadien.  Mitunter  ist 
Scharlach  eine  so  flüchtige  Krankheit,  daß  es  zunächst  mit  hieber, 
Hautröte  und  unbedeutenden  Schlingbeschwerden  von  wenigen  Stun- 
den sein  Bewenden  hat.  Aber  es  ist  damit  noch  lange  nicht  gesagt, 
daß  nicht  derartige  schnell  verlaufende  Erkrankungen  nicht  doch 
noch  zu  ernsten  Nachkrankheiten  führen,  namentlich  zu  akuter 
Nephritis.  Nicht  zu  selten  bekommt  man  wassersüchtige  Kinder  nut 
Zeichen  von  Nierenentzündung  zu  behandeln,  welche  scheinbar  von 
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selbst  entstand,  der  aber  doch  bei  genauem  Zufragen  einige  Zeit 
zuvor  flüchtige  Hautröte  mit  nachfolgender  Abschuppung  der  Haut 
vorausgegangen  war. 

Bei  manchen  Scharlachkranken  dehnen  sich  die  einzelnen 
Krankheitsstadien  ungewöhnlich  lang  aus.  Wurde  doch  bereits  darauf 
hingewiesen,  wie  außerordentlich  großen  Schwankungen  die  Dauer 
des'lnkubationsstadiums  unterliegt.  Genau  dasselbe  gilt  auch  für 
die  übrigen  Krankheitsstadien.  So  kennt  man  Beobachtungen,  in 
welchen  sich  die  Desquamation  monatelang  hinzog. 

Auch  die  Erscheinungen  der  Allgemeininfektion  zeigen 
nicht  selten  Abweichungen.  Mitunter  verläuft  Scharlach  unter  sehr 
geringem  Fieber;  sind  doch  sogar  fieberfreie  Scharlacherkrankungen 
bekannt.  Manchmal  beobachtet  man  Fieber  mit  Typus  inversus,  bei 
dem  sich  die  Remission  abends  und  die  Exazerbation  morgens  zeigt. 

Zuweilen  setzt  Scharlach  von  Anfang  an  mit  so  hoher,  hyper- 
pyretischer  Körpertemperatur  ein,  daß  die  Erkrankten  nicht 
nur  in  Delirien  und  Konvulsionen  verfallen,  sondern  binnen  wenigen 
Stunden  durch  Herzlähmung  zugrunde  gehen,  noch  ehe  es  zum  Aus- 
bruche eines  Scharlachexanthemes  gekommen  ist.  Auch  im  späteren 
Verlaufe  eines  Scharlaches  kann  die  Körpertemperatur  eine  lebens- 
gefährliche Höhe  erreichen.  Dabei  erinnert  das  Krankheitsbild  zu- 
weilen an  einen  schweren  Abdominaltyphus,  weil  sich  auch  Be- 
nommenheit , trockene  Zunge . fuliginöse  Lippen  und  Meteorismus 
mit  Durchfall  ausbilden.  Manche  Ärzte  haben  dann  auch  von  einem 
Scharlachtyphoid  gesprochen. 

Bei  manchen  Kranken  tritt  frühzeitiger  Tod  noch  vor  Ausbruch 
des  Scharlachexanthemes  infolge  einer  schweren  Allgemeinin- 
fektion ein,  ohne  daß  eine  ungewöhnlich  hohe  Temperatur  besteht. 

Zuweilen  stellen  sich  dabei  Zustände  von  hämorrhagischer 
Diathese  oder  Blutdissolution  ein,  so  daß  auf  der  Haut  ausgedehnte 
Blutungen,  Blutungen  aus  der  Hase  und  dem  Zahnfleische,  Blut- 
brechen , blutiger  Stuhl  oder  blutiger  Harn  auftreten , auch  Blu- 
tungen aus  den  Geschlechtswegen,  und  die  Kranken  durch  schnellen 
Kräfteverfall  zugrunde  gehen.  Man  hat  solche  Erkrankungen  als 
septischen  hämorrhagischen  Scharlach  bezeichnet. 

Unter  den  Komplikationen  des  Scharlaches  nehmen  an 
Häufigkeit  und  Wichtigkeit  nekrotisierende  Mandel-  und  Rachen- 
entzündung, akute  Nephritis,  Endokarditis  und  Gelenkentzündungen 
den  ersten  Platz  ein. 

Nekrotisierende  Mandel-  und  Rachenentzündung,  Ton- 
sillitis et  pharyngitis  scarlatinosa  necroticans  gehört  in 
manchen  Scharlachepidemien  fast  zur  Regel  und  fordert  vielfach  zahl- 
reichere Opfer  als  die  Grundkrankheit  selbst.  Ihre  Hauptgefahr  besteht 
darin,  daß  sie  zu  akuter  oder  subakoter  Septikopyämie  führt,  weil 
sie  dem  Eindringen  von  Bakterien,  namentlich  von  Streptokokken  in 
die  allgemeine  Blutbahn  eine  sehr  günstige  Gelegenheit  darbietet. 

Bei  manchen  Kranken  entwickelt  sich  nekrotisierende  Mandel-  und 
Rachenentzündung  erst  nach  Ausbruch  des  Scharlachexanthemes,  während  sie 
sich  bei  anderen  bereits  zur  Zeit  des  enanthematischen  Stadiums  ausbildet, 
uwoilen  macht  sie  sich  zunächst  nicht  durch  besonders  schwere  Symptome 
emerkbar;  man  erkennt  sie  daher  auch  in  ihren  Anfängen  häufig  nur  dann, 
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wenn  man  sie  aufsucht.  Mitunter  äußert  sich  Scharlach  nur  in  einer  nekro- 
tischen Mandel-  und  Rachenentzündung ; ein  Scharlachexanthem  bleibt  dauernd 
aus.  Vielfach  wird  sie  zum  Ausgangspunkte  von  sehr  gefährlichen  anderen 
Komplikationen.  Mitunter  führt  sie  zu  ausgedehnten  brandigen  Zerstörungen 
auf  dem  Rachen  und  in  der  Mundhöhle  oder  zu  Blutungen.  Oft  verbreiten 
die  Kranken  einen  pestilenzialischen  Gestank  aus  der  Mundhöhle. 

Die  nekrotisierende  Mandel-  und  Rachenentzündung  bei  Scharlach  wird 
auch  heute  noch  immer  von  den  meisten  Ärzten  Scharlachdiphtherie  ge- 
nannt, aber  dieser  Name  ist  für  die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  unrichtig, 
wenn  man  als  Diphtherie  nur  solche  nekrotisierende  Entzündungen  bezeichnet, 
die  ihre  Entstehung  dem  Lö'/f2<?rschen  Diphtheriebazillus  verdanken.  Am 
häufigsten  handelt  es  sich  bei  Scharlach  um  eine  durch  Streptokokken  hervor- 
gerufene Entzündung.  Manche  Ärzte  haben  für  diese  Form  den  Namen 
Scharlachdiphtheritis  oder  Scharlachdiphtheroid  (Heubner)  vorgeschlagen,  doch 
ist  es  meiner  Meinung  nach  zweckmäßiger,  zwischen  einer  nekrotisierenden 
Streptokokkentousillopharyngitis  und  einer  Rachendiphtherie  zu  unterscheiden. 
Eine  Differentialdiagnose  zwischen  beiden  Formen  läßt  sich  nur  durch 
bakteriologische  Untersuchung  der  nekrotischen  Massen  stellen. 


Seitz  fand  unter  800  Scharlachkranken  182  (22’8%)  mit  nekrotisierender  Mandel- 
und  Rachenentzündung,  während  sie  V.  Banke  bei  65%  seiner  Kranken  antraf.  Bei 
meinen  eigenen  Kranken  kam  nekrotisierende  Mandel-  und  Rachenentzündung  erheblich 
seltener  vor;  ich  fand  sie  unter  310  Scharlachkranken  nur  bei  109  (5-4°/0)  (Vergl.  die 
Züricher  Dissertationen  von  Kahane  1904,  Davidovitsch  1908  und  Tiktin  1908). 

v.  Banke  fand  bei  seinen  Kranken  bei  38'8°/0  Streptokokken  auf  der  entzündeten 
Rachenschleimbant  nnd  bei  53'7°  0 Diphtheriebazillen.  Auch  bei  Streptokokkenentzündung 
sah  er  mitunter  die  Entzündung  auf  die  Kehlkopfschleimhaut  herunterkriechen  und  hier 
zu  fibrinöser  Laryngitis  oder  Kehlkopfkrupp  führen.  Sellmer  fand  nur  bei  2%  seiner 
Kranken  Diphtheriebazillen,  bei  7%  Pseudodiphtheriebazillen  und  fast  immer  Strepto- 
kokken. häufig  auch  Staphylokokken.  Bei  meinen  eigenen  Kranken  fanden  sich  unter 
216  bakteriologischen  Untersuchungen  der  Mandel-  und  Rachenauflagerungen : 69mal 
Diphtheriebazillen,  68mal  Streptokokken  und  Staphylokokken,  35mal  Streptokokken 
allein,  4mal  Staphylokokken  allein. 


Nicht  selten  breitet  sich  eine  nekrotisierende  Rachenentzündung  auf 
die  Schleimhaut  der  Nase  aus.  Die  Kinder  bieten  anfangs  häufig  nur 
die  Erscheinungen  eines  akuten  Nasenkatarrhs  dar  und  klagen  über  \ er- 
stopfung  der  Nasengänge  und  über  Brennen  in  der  Nase,  dann  zeigt  sich 
spärliches,  seröses,  später  eitriges  Sekret,  schließlich  sickert  häufig  fast  be- 
ständig eine  stinkende,  hellbräunlichrote  und  blutige  Jauche  aus  den  Nasen- 
öffnungen heraus.  Nasenöffnungen  und  Oberlippe  werden  durch  das  über- 
fließende Sekret  gereizt,  es  bilden  sich  Erytheme  und  Exkoriationen  auf 
ihnen,  und  oft  schwillt  die  Oberlippe  stark  an.  ln  besonders  ungünstigen 
Fällen  kann  es  zu  tiefen  Zerstörungen  auf  der  Nasenschleimhaut  mit  Nekrose 
an  den  Knochen  der  Nase  kommen. 

Gerade  bei  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  sind  häufig  Diphtherie- 
bazillen als  Krankheitserreger  nachgewiesen  worden.  Todd  fand  unter 
365  Scharlachkranken  51  (11%)  mit  Nasendiphtherie.  Leins  wies  aber  auch 
Streptokokken,  Staphylokokken  und  Pneumokokken  im  Nasensekret  nach. 

Wie  auf  die  Nasenschlcimhaut,  so  vermag  die  nekrotisierende  Rachen- 
entzündung auch  auf  die  Schleimhaut  der  Tuba  auditiva  Kustachii 
und  der  Paukenhöhle  überzugreifen;  man  hat  hier  bei  Leichenöffnungen 
wiederholt  nekrotische  Auflagerungen  gefunden.  Ohrensausen,  Schwerhörig- 
keit, heftigste  Schmerzen  im  Ohre,  meist  auch  Steigerung  der  Kurper- 
temperatur pflegen  derartige  Vorgänge  zu  begleiten,  wozu  sich  Eiterbildung, 
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Durchbruch  des  Eiters  durch  das  Trommelfell,  Entzündung  des  Warzenfort- 
satzes, Sinusthrombose,  Meningitis,  Hirnabszeß  und  unstillbare  Blutungen  ge- 
sellen* können.  Seitz  beobachtete  unter  800  Scharlachkranken  44mal  (5-5%) 
Otitis  media.  Bei  meinen  2010  Kranken  kam  perforierende 'eitrige  Otitis 
niedia  62mal  (3-7%)  vor.  Unter  58  dieser  Kranken  hatten  17  (52%) 
doppelseitige,  17  (33%)  linkseitige  und  8 (15%)  rechtseitige  Otitis  media. 
Im  Ohreiter  lassen  sich  am  häufigsten  Streptokokken  nachweisen. 

Nur  ausnahmsweise  pflanzt  sich  eine  Mandel-  und  Rachenentzündung 
auf  Kehlkopf,  Luftröhre  und  selbst  auf  die  Bronchien  fort  und 
ruft  hier  fibrinöse  Schleimhautentzündung  hervor. 

Oft  dagegen  tritt  eine  Entzündung  der  submaxillaren  Lymph- 
driisen  und  des  umgebenden  Halszellgewebes  hinzu ; es  kommt  zu 
Erscheinungen  der  Angina  Ludovici.  Auch  Parotis  und  Submaxillar- 
drüsen  sind  mitunter  in  den  Prozeß  hineingezogen.  Die  Unterkinngegend 
bis  gegen  den  Warzenfortsatz  der  Schläfenbeine  hinauf  zeigt  sich  dann  ge- 
schwollen, hart,  heiß  und  schmerzhaft.  Oft  besteht  anfänglich  auffällige  Blässe 
der  überdeckenden  Haut.  Kommt  es  zur  Eiterung  und  schickt  sich  der 
Eiter  an,  durch  die  Haut  durchzubrechen,  so  wird  die  Haut  rot  und  teigig- 
weich.  Oft  entleeren  sich  mit  dem  Eiter  abgestorbene,  graue  und  schwärz- 
liche Gewebsfetzen , weil  es  infolge  von  zu  starkem  Drucke  durch  das 
entzündete  Gewebe  stellenweise  zur  Unterbrechung  der  Blutbewegung  und 
im  Anschlüsse  daran  zu  Gewebsnekrose  kam.  Mitunter  finden  Eiter- 
senkungen in  das  Mediastinum,  in  die  Pleura-  oder  Perikardialhöhle  mit 
nachfolgender  eiteriger  Entzündung  statt.  Auch  kann  durch  Arrosion 
großer  Halsgefäße  eine  tödliche  Blutung  hervorgerufen  werden. 

Mit  den  Veränderungen  in  den  Nieren  .verhält  es  sich 
ähnlich  wie  mit  der  Mandel-  und  Hachenentziindung  bei  Scharlach;  sie 
sind  in  manchen  Epidemien  ungewöhnlich  häufig,  fast  regelmäßig  und 
in  anderen  sehr  selten.  Ein  Zusammenhang  mit  der  Höhe  des  Fiebers, 
mit  der  Verbreitung  und  Ausbildung  des  Exanthemes  und  mit  der 
Rachenentzündung  läßt  sich  durchaus  nicht  immer  nachweisen.  Früher 
war  man  geneigt,  einem  zu  frühen  Verlassen  des  Bettes  und  des 
Krankenzimmers  schädliche  Einflüsse  zuzuschreiben , aber  das  ist 
offenbar,  wenn  überhaupt,  nur  sehr  selten  richtig,  denn  man  ist 
nicht  imstande,  trotz  aller  Vorsicht  der  Ausbildung  von  Nieren- 
entzündung einigermaßen  sicher  vorzubeugen.  Nach  Spieler  soll  sich 
mitunter  eine  Familienbeanlagung  bemerkbar  machen.  Alter  und 
Geschlecht  erwiesen  sich  in  meinen  Beobachtungen  als  einflußlos. 

Als  leichteste  Form  der  Nierenveränderimgen  hat  man  die  febrile 
Albuminurie  anzusehen.  Sie  stellt  sich  meist  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit  ein  und  schwindet  schnell  ohne  ernstere  Folgen , wenn  Fieber 
und  Exanthem  gewichen  sind , vielfach  auch  schon  früher.  Greswell  beob- 
achtete sie  unter  347  Scharlachfällen  316  Male  (92%),  und  auch  Hüiener 
begegnete  ihr  bei  77'6%  der  Erkrankungen. 

Ervant  und  Tobeitz  behaupten,  häufig  Peptonurie,  wohl  richtiger  A lbumosu ri  e. 
bei  Scharlach  beobachtet  zu  haben,  wobei  Tobeitz  hervorhebt,  daß  diese  nicht  nur 
bei  schweren  Erkrankungen,  wie  Ervant  meinte,  sondern  auch  bei  leichten  vorkäme. 
Ich  selbst  sah  Albumosurie  sehr  selten. 

Schon  etwas  ernster  gestalten  sich  die  Dinge , wenn  ein  reichliches 
Vorkommen  von  Epithelien  der  Harnkanälchen  im  Harnsediment 
auf  einen  lebhaften  Abstoßungs-,  gewissermaßen  einen  Abschuppungsprozeß 
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in  den  Nierenwegen  hinweisen.  Daneben  können  sich  fibrinöse  und  mit  Niereu- 
epithelien  mehr  oder  minder  reichlich  bedeckte  Nierenzylinder  finden.  Mit- 
unter sind  die  Nierenzylinder  auffällig  lang,  platt,  bandartig,  gedreht  und 
an  den  Enden*zerfasert,  sogenannte  Zylindroide  (Thomas).  Diese  Vorgänge 
bestehen  bald  selbständig  für  sich  und  werden  nur  bei  sorgfältiger  und 
wiederholter  Untersuchung  des  Harnsedimentes  erkannt,  oder  sie  verbinden 
sich  mit  Albuminurie.  Im  ersteren  Falle  können  sie  sehr  schnell  wieder 
rückgängig  werden,  aber  häufig  stellen  sie  die  Vorläufer  einer  akuten  Ne- 
phritis dar.  Zuweilen  will  man  Nierenzylinder,  aber  keine  Epithelieu  aus 
den  Harnkanälchen  beobachtet  haben. 

Die  Symptome  einer  akuten  Nephritis  stellen  sich  oft  ziemlich 
plötzlich  ein.  Gooclell  fand  unter  544.3  Scharlachkranken  8'74%  mit  akuter 
Nephritis,  Seite  unter  800  Skarlatinösen  185  (23%)  und  Bagimky  unter 
919  Kranken  88  (9-5%).  Unter  meinen  2010  Skarlatinösen  bekamen  82 
(4-8%)  akute  Nephritis.  Meist  zeigt  sich  akute  Nephritis  zwischen  dem 
Beginne  der  dritten  und  dem  Ende  der  sechsten  Krankheitswoche,  selten 
früher , noch  seltener  später.  Mehrfach  habe  ich  aber  schon  am  zweiten 
Tage  des  Stadium  exanthematis  akute  Nephritis  auftreten  gesehen.  Am 
häufigsten  handelt  es  sich  um  eine  akute  hämorrhagische  Nephritis.  Der  Harn 
wird  sparsam,  blutig,  oft  braunrot,  stark  eiweißhaltig  und  sedimentreich. 
Mitunter  besteht  stunden-  oder  tagelang  vollkommene  Anurie.  Dazu  kommen 
häufig  Symptome  von  Urämie,  welche,  wenn  man  der  Harnausscheidung  nicht 
genügend  eingehende  Aufmerksamkeit  gewidmet  hat,  mitunter  überhaupt 
erst  das  Augenmerk  auf  die  Veränderungen  im  Harne  hinlenken.  Zuweilen 
hat  man  bei  Anurie  Urhidrosis  beobachtet , wobei  der  Harnstoff  gewisser- 
maßen durch  den  Schweiß  einen  Ausweg  aus  dem  Blute  nach  außen  suchte 
und  nach  Verdunstung  des  Schweißes  in  Gestalt  eines  feinen,  weißen  kristalli- 
nischen Beschlages  auf  der  Haut  zurückblieb.  Bei  manchen  Kranken  geben 
Ödeme  das  erste  Alarmzeichen  für  eine  akute  Nephritis  ab.  Sie  können 
bereits  zu  einer  Zeit  auftreten,  in  welcher  der  Harn  noch  frei  von  Eiweiß 
ist.  Übrigens  hat  man  mehrfach  beobachtet,  daß  trotz  nachweislich  bestehender 
akuter  Nephritis  Zeiten  Vorkommen , in  welchen  sich  der  Harn  vorüber- 
gehend eiweißfrei  zeigte,  vielleicht,  weil  einzelne  Abschnitte  der  Nieren  noch 
in  unveränderter  Weise  tätig  sind  und  die  erkrankten  vorübergehend  ihre 
Sekretionstätigkeit  vollkommen  einstellten.  In  manchen  Fällen  nimmt  die 

bereits  gesunkene  Körpertemperatur  vor  oder  mit  dem  Eintritte  einer  akuten 
Nephritis  wieder  zu.  Ich  bin  häufig  durch  Steigerung  der  Körpertemperatur 
auf  den  Eintritt  einer  akuten  Nephritis  vorbereitet  worden.  Auch  kommt  oft 
Pulsverlangsamung  vor. 

Manche  Ärzte  nehmen  an,  daß  die  Nieren  niemals  bei  Scharlach  völlig  frei 

bleiben,  so  daß  man  etwaige  Veiiinderungen  nicht  immer  als  Komplikationen  der 

Krankheit  bezeichnen  darf.  Ich  selbst  stimme  dem  nicht  bei,  gebe  aber  gern  zu, 

daß  sich  darüber  nicht  gut  eine  Entscheidung  treffen  läßt,  da  ganz  sicher  Erkran- 
kungen Vorkommen,  in  welchen  man  nach  dem  Verhalten  des  Harnes  unversehrte 
Nieren  hätte  erwarten  sollen,  während  die  Leichenöffnung  recht  beträchtliche  Verände- 
rungen aufdeckte.  . 

Der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  akuter  Nephritis  und 
Scharlach  ist  nicht  mit  Sicherheit  bekannt.  Manche  meinen,  und  ich  stimme  dem  voll- 
kommen bei.  daß  die  Nieren  das  Scharlachtoxin  aus  dem  Körper  durch  den  Harn  herauszu- 
sc halfen  hätten  und  daß  dabei  in  den  Nierenwegen  entzündliche  Veränderungen  entstünden. 
Andere  machen  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Erkrankungen  der  Haut  und  Nieren 
aufmerksam,  der  sich  auch  unter  anderen  Umständen  kundgibt.  Noch  andere  stellen  die 
akute  Nephritis  fast  auf  gleiche  Stufe  mit  dem  Schariachonanthem  und  -Exanthem  und 
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halten  die  Nierenentzündung  für  keine  Komplikation,  sondern  für  eine  Primiirerkrankiing 
bei  Scharlach. 

Juhel-Rmoi/  beschrieb  Anurie  bei  Scharlach,  welche  erst  am  siebenten  Tage  töd- 
lich endete.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Nieren  fand  man  ausgedehnte  Pi  1 z- 
embolien  in  den  Gefäßschlingen  der  Malpigkischen  Knäuel;  im  übrigen  erschienen  die 
Nieren  unversehrt.  Über  ähnliche  Befunde  ist  auch  von  anderen  Ärzten  berichtet  worden. 

Endocarditis  septica  ist  keine  seltene  Komplikation  von 
Scharlach,  so  daß  im  Kindesalter  die  meisten  Herzklappenfehler  mit 
Scharlachendokarditis  im  Zusammenhang  stehen.  Meist  führt  Endo- 
karditis zu  einer  Schlußunfähigkeit  der  Mitralklappen.  Zuweilen 
nimmt  die  Endokarditis  die  Eigenschaften  einer  Endocarditis  ulce- 
rosa an,  welche  zu  zahlreichen  embolischen  Veränderungen  in  den 
verschiedensten  Eingeweiden  führt. 

Sehr  viel  seltener  als  die  bisher  besprochenen  Komplikationen 
stellen  sich  Gelenkentzündungen  ein.  Hodger  beobachtete  sie  unter 
3000  Scharlachkranken  117  Male  (3‘9%),  Homa  unter  506  Kranken 
14  Male  (2‘8%)  und  ich  selbst  unter  2010  Scharlachkranken  99  Male 
(4-8%).  Mitunter  treten  sie  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  häufiger 
aber  erst  nach  Ablauf  des  Exanthemes,  aber  fast  immer  innerhalb  des 
6. — 19ten  Krankheitstages  auf.  Besonders  oft  betroffen  sind  die  kleinen 
Gelenke  der  Finger , seltener  finden  sich  auch  die  großen  Glieder- 
gelenke erkrankt.  Mitunter  äußern  sieb  die  Veränderungen  vor- 
wiegend in  Schmerz,  in  anderen  Fällen  dagegen  gesellen  sich  Schwel- 
lung, Rötung  der  Haut  und  gesteigerte  Wärme  hinzu.  Das  Bild 
gleicht  vielfach  den  Gelenkveränderungen  bei  akutem  Gelenkrheu- 
matismus ; auch  können  wie  bei  letzterem  die  Gelenkveränderungen 
springen  und  wechseln,  obschon  dies  selten  ist.  Mitunter  gesellt  sich 
Endocarditis  septica  hinzu,  nach  Hodger  bei  32%  der  Erkrankten. 
Fast  die  gleiche  Ziffer  traf  bei  meinen  Kranken  zu,  32-3%.  Auch 
treten  zuweilen  Urtikaria  und  Purpura  auf. 

Bei  manchen  Kranken  gestaltet  sich  der  Verlauf  der  Gelenk- 
erkrankung mehr  chronisch.  Meist  handelt  es  sich  um  einen  serösen 
Gelenkerguß , doch  wandelt  sich  dieser  mitunter  in  einen  eiterigen 
um.  Im  letzteren  Falle  besteht  die  Gefahr  von  Gelenkankylose 
und  Septikopyämie. 

Mitunter  bildet  sich,  eitrige  Gelenkentzündung  bei  Scharlach  infolge  von 
septikopyämischen  Zuständen  oder  im  Anschlüsse  an  einen  Durchbruch  periartikulärer 
Abszesse  aus. 

Außer  den  Gelenken  können  auch  die  Sehnenscheiden  entzündlich  erkranken. 

Die  Zahl  der  möglichen  Komplikationen  bei  Scharlach  ist  eine 
sehr  große,  und  es  würde  fast  zwecklos  sein,  sie  vollständig  auf- 
zählen zu  wollen.  Es  mag  daher  genügen , die  wichtigsten  und 
häufigsten  anzuführen.  In  der  Regel  verdanken  sie  einer  Sekundär- 
infektion mit  Streptokokken , seltener  mit  Staphylokokken  oder 
Pneumokokken  ihre  Entstehung. 

Meningitis  gehört  zu  den  selteneren  Komplikationen  des  Scharlachs.  Am  häu- 
tigsten kommt  sie  im  Anschlüsse  an  Ohreiterungen  vor.  Das  Gleiche  gilt  für  die  Pble- 
itis  und  Thrombose  der  Hirnhautsinus.  Zuweilen  hat  man  Encephalitis  acuta 
beobachtet.  Auch  Hemiplegia  cerebralis  mit  Aphasie  und  Tetanie  ( Schotten , 
boebe,  Kühn)  wurden  beobachtet. 

anf  meine  Veranlassung  4 Beobachtungen  ans  der  Züricher  Klinik 
erofientlicht , in  welchen  sich  vorübergehend  psychopathische  Veränderungen 
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Iq  der  Regel  bleiben  die  Augen  bei  Scharlach  verschont.  Zuweilen  findet  man 
leichten  Konj  unk  tivalkatarrh.  Als  ernstere  Komplikationen  sind  Diphtherie 
Keratitis,  Keratomalacie  , Hypopyonkeratitis  und  Iritis  zu  nennen.  Aucli 
hat  man  vereinzelt  Chorioiditis  und  Ne uroretinit is  beschrieben.  Bei  Urämischen 
. ist  plötzlich  Amaurose  bei  erhaltener  Pupillenreaktion,  mitunter  auch  Retinitis 
albuminurica  beobachtet  worden.  Besserten  sich  die  urämischen  Symptome,  so 
schwand  auch  in  Tagen  oder  Wochen  die  Amaurose. 

Störungen  am  Gehörorgan  sind  sehr  häufig,  v.  Gaessler  fand  unter  54  Scharlach- 
kranken 46  (85%)  mit  Hyperämie  des  Trommelfelles.  Schwerhörigkeit  und  Ohren- 
sausen stehen  vielfach  mit  einer  akuten  Rachenentziindung  und  Verschluß  der  Tuba 
auditiva  Eustacliii  in  Zusammenhang.  Ernster  stehen  die  Dinge,  wenn  sich  nekrotisie- 
rende oder  eitrige  Entzündungen  in  der  Paukenhöhle  ausgebildet  haben.  Es 
scheint  sich  dabei  durchaus  nicht  immer  um  eine  vom  Rachen  fortgepflanzte,  sondern 
häufig  um  eine  selbständige  Entzündung  zn  handeln.  Nach  Weil  erkranken  10%  aller 
Scharlachkranken  am  Ohr.  Als  Entzündungserreger  wurden  Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Pneumokokken  und  Diphtheriebazillen  gefunden  (Lewis). 

Die  entzündlichen  Veränderungen  auf  der  Nasenschleimhaut  sind 
bereits  angeführt  worden. 

Mit  der  früher  besprochenen  nekrotisierenden  Entzündung  sind  die  Erkran- 
kungen des  Rachens  bei  Scharlach  noch  nicht  erschöpft.  Von  untergeordneter  Be- 
deutung sind  oberflächliche  Erosionen,  welche  aus  einem  Zerfalle  von  ge- 
schwellten Schleimhautfollikeln  hervorgehen.  Schon  ernster  stehen  die  Dinge,  wenn  es 
zu  einer  peritonsillären  oder  parenchymatösen  Mandelentzündung  kommt, 
mit  Bildung  von  Abszessen.  Heftiger  Schmerz  und  hohes  Fieber,  oft  auch  Atraungsbe- 
schwerden  wegen  starker  Schwellung  der  Rachengebilde  und  selbst  des  Kehlkopfeinganges 
peinigen  die  Kranken;  auch  kann  dadurch  Erstickungsgefahr  erwachsen,  daß  sich  der 
Abszeß  während  des  Schlafes  öffnet  und  seinen  Inhalt  in  den  Kehlkopf  ergießt.  Mitunter 
bildet  sich  Gangrän  am  Rachen  aus,  welche  weit  um  sich  greift  und  durch  Kräfte- 
verfall oder  durch  Arrosion  großer  Gefäße  den  Tod  herbeizuführen  vermag. 

Das  Auftreten  von  Mundaphthen  bei  Scharlach  ist  bedeutungslos.  Noma  kommt 
seltener  als  bei  Masern  vor. 

Erkrankungen  am  Respirationsapparat  stellen  sich  beträchtlich  seltener  als 
bei  Masern  ein,  so  Heiserkeit,  Rauhigkeitsgefühl  im  Kehlkopfe  oder  unter  dem  Brustbeine 
und  Husten,  kurz  die  Erscheinungen  eines  Katarrhes  der  Kehlkopf-,  Tracheal- 
und Bronchialschleimhaut.  Des  Vorkommens  von  fibrinöser  Entzündung  auf 
der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  und  der  tieferen  Luftwege,  die  vom  Rachen 
aus  fortgepflanzt  wurde,  ist  schon  früher  gedacht  worden.  Kraus  beschrieb  bei  einem 
8jährigen  Knaben  Perichondritis  laryngea  suppurativa  die  zum  Tode  führte. 
Zuweilen  bekommt  man  es  mit  Erscheinungen  von  Kehlkopfödem  zu  tun,  welche 
bald  mit  Nephritis  und  Urämie,  bald  mit  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Nähe  des 
Kelilkopfeinganges  in  Verbindung  stehen , z.  B.  mit  Angina  Ludovici  oder  mit  phleg- 
monöser Peritonsillitis.  Katarrhalische  und  fibrinöse  Pneumonie  sind  im  ganzen 
seltene  Vorkommnisse,  ebenso  Lu ngenvereiterung  und  Lungenbrand. 

Nicht  zu  selten  stellen  sich  Entzündungen  an  den  serösen  Häuten  ein, 
am  häufigsten  an  der  Pleura,  am  seltensten  am  Peritoneum.  Meist  sind  diese  eitriger  Natur. 
Außer  Endokarditis  und  Perikarditis  kommt  mitunter  Myokarditis  bei  Scharlach  vor 
( Schmaltz , Fischer,  Pospischill).  Pospischill  hält  sogar  Myokarditis  für  eine  häufige 
Scharlachkomplikation  und  legt  für  ihre  Diagnose  Wert  auf  die  Spaltung  des  systolischen 
Tones  und  das  Auftreten  eines  an  Pericarditis  fibrinosa  erinnernden  Reibegeräusches. 

Mehrfach  beobachtete  ich  im  Verlaufe  von  Scharlach  rasches  Erscheinen  und 
Verschwinden  von  Dilatation  des  Herzmuskels. 

Bei  nephritischen  Scharlachkranken  bilden  sich  mitunter  auffällig  schnell  Zeichen 
von  Hypertrophie  des  Herzmuskels  namentlich  linkerseits  aus. 

Bei  einem  4jährigen  Mädchen  sah  ich  eine  akute  Thrombose  der  linken 
Femoralarterie  anftreten,  welche  zu  Gangrän  des  Beines  führte  und  die  Amputation 
notwendig  machte.  Ähnliche  Beobachtungen  sind  von  Pearsoti  <f  Littlcwood , Büchern 
nnd  Seubert  beschrieben  worden. 

Gimicki  verlor  einen  Scharlachkranken  durch  Hämatemesis.  Kaupe  und 
Klingmüller  beobachteten  Ikterus  und  Heubner  und  Sutton  Appendicitis  acuta 

bei  Scharlach.  , 

Mitnnter  stellt  sich  hartnäckiger  nnd  bedrohlicher  Durchfall  ein.  welcher  blutig 

und  dysenterieähnlich  sein  kann. 

Vereinzelt  hat  man  Hämoglobinurie  beschrieben.  Auch  liegen  Angaben  über 
M e 1 1 1 1 u r i e vor. 
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An  den  Geschlechts  Werkzeugen  sind  seröse,  eitrige  und  blutige  Aus- 
flüsse, Abszesse,  Gangrän  und  Diphtherie  beschrieben  worden.  Zuweilen  bildet 
sich  eine  Entzündung  des  Hodens  aus.  Ich  sah  bei  einem  Scharlach  kranken  doppel- 
seitige Orchitis.  Depasse  beobachtete  akute  Hydrokele. 

Auf  der  Haut  geht  mitunter  die  Abschuppung  so  lebhaft  und  so  tief  vor  sich, 
daß  exkoriierte  und  blutende  Hautflächen  zum  Vorschein  kommen.  Zuweilen  bildet  sich 
Gangrän  der  Hant  aus.  Wiederholt  habe  ich  Herpes  labialis  bei  Scharlach  beob- 
achtet. Vollmer  sah  Pemphigus  zur  Zeit  der  Hautabschuppung  anftreten.  Es  soll 
nur  noch  eine  einzige  gleiche  Beobachtung  in  der  Literatur  zu  Anden  sein.  Mitunter  stellt 
sich  Ödem  der  Haut  ein,  ohne  daß  der  Harn  Eiweiß  enthält  oder  andere  Zeichen 
von  Nephritis  bestehen. 

Brück  sah  bei  3 Scharlachkranken  Polymyositis  acuta,  Strubell  Periostitis 
und  Baginsky  Osteomyelitis  acuta. 

Mehrfach  hat  man  andere  Infektionskrankheiten  neben 
Scharlach  anftreten  gesehen,  so  Masern,  Röteln,  Erysipel  (Eichhorst, 
Haller),  Varicellen,  Variola,  Influenza,  Pertussis,  Abdominaltyphus, 
Mumps  und  Herpes  Zoster. 

Wiederholt  hat  man  dabei  eine  gegenseitige  Abschwächung  der 
beiden  Infektionskrankheiten  beobachtet.  Nach  Unruh  stellen  sich 
häufiger  Masern  nach  Scharlach  als  Scharlach  nach  Masern  ein ; 
es  soll  die  zuletzt  auftretende  Krankheit  schwerer  verlaufen.  Für 
eine  Verbindung  von  Scharlach  und  Abdominaltyphus  konnte  Famarier 
im  Jahre  1907  bereits  75  Beobachtungen  sammeln. 

Unter  meinen  2010  Scharlachkranken  fand  ich  31  (1'5%)  Doppelinfektionen,  und 
zwar  llmal  Scharlach  und  Varizellen,  8mal  Scharlach  und  Pertussis,  6mal  Scharlach 
und  Masern  und  6mal  Scharlach  und  Röteln. 


Nachkrankheiten  des  Scharlachs  und  Komplikationenlassen 
sich  nicht  immer  scharf  voneinander  trennen , denn  häufig  gehen 
Komplikationen  allmählich  in  Nachkrankheiten  über. 

Zuweilen  hält  trotz  Abheilung  des  Enanthemes  und  Exanthemes 
lange  Zeit  Fieber  an,  ohne  daß  sich  an  irgend  einem  Gebilde  ent- 
zündliche oder  andere  Veränderungen  nach  weisen  lassen.  Diese  skar- 
latinösen  Nachfieber  beruhen  auf  einer  septischen  Infektion  und 
schwinden  mitunter  erst  nach  einigen  Wochen. 

Bei  manchen  Scharlachkranken  bleibt  allgemeines  Siechtum 
zurück;  sie  erscheinen  dauernd  geschwächt,  selbst  die  geistige  Frische 
hat  gelitten,  und  es  kommt  leicht  zu  Erkrankungen  der  Atmungs- 
werkzeuge oder  des  Darmes , welche  dem  Leben  ein  Ziel  setzen. 
Mitunter  sah  man  einige  Zeit  nach  überstandenem  Scharlach  Pur- 
pura simplex  oder  Purpura  haemorrhagica  auftreten , welche 
in  einer  von  Henoch  & Cohn  mitgeteilten  Beobachtung  zum  Tode 
führte.  Manche  Kranke  haben  mit  chronischen  Hautausschlägen 
zu  kämpfen,  wozu  auch  die  chronische  Furunkulose  gehört.  Wollen- 
erg  sah  nach  sehr  starker  Abschuppung  der  Haut  Albinismus 
der  Haut  und  Haare  entstehen. 

Mitunter  machen  sich  an  den  Nägeln  Ernährungsstörungen 
emerkbar,  die  sich  als  weiße  Linien,  Scharlachlinien,  Leukonychia 
linearis,  in  der  4.- — 5ten  Krankheitswoche  zeigen.  Ich  habe  dafür  im 
. fand,  FiSur  299,  Seite  1082  ein  Beispiel  aus  der  Züricher  Klinik 
wiedergegeben.  Auch  Haller  und  Feer  haben  solche  Beobachtungen 
beschrieben. 

q , häufig  hängen  Störungen  des  Gehöres  mit  vorausgegangenem 
.c  zusammen.  War  die  Ohrerkrankung  doppelseitig  und  betraf 

sie  Kinder  in  den  vier  ersten  Lebensjahren,  so  kann  Taubstumm- 
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heit  daraus  hervorgehen,  weil  die  Kinder  nicht  mehr  Gesprochenes 
hören  und  deshalb  auch  nicht  nachzuahmen  versuchen.  Ausgedehnte 
Zerstörungen  am  Felsenbeine  bedingen  mitunter  peripherische 
Fazialislähmung. 

Förster  gedenkt  einer  Beobachtung,  in  welcher  Scharlach  doppelseitigen  Verlust 
des  Gehörvermögens , doppelseitige  Fazialislähmung  und  mit  dieser  zusammenhängend 
doppelseitige  Verschwärung  der  Hornhaut  mit  beiderseitiger  Erblindung  im  Gefolge  hatte. 

Mitunter  beobachtet  man  nach  Scharlach  akkommodative  Asthenopie. 

Zuweilen  stellen  sich  wie  nach  anderen  Infektionskrankheiten 
Lähmungen  ein.  Sie  zeigen  bald  neuritischen,  bald  spinalen  oder 
zerebralen  Charakter ; bei  rechtseitiger  zerebraler  Lähmung  hat 
man  mehrfach  Aphasie  beobachtet.  Wiederholt  hatten  sich  vor  dem 
Eintritte  von  Hemiplegie  und  Aphasie  urämische  Symptome  gezeigt. 
Auch  hat  man  nach  Scharlach  Chorea  St.  Viti  entstehen  gesehen. 
Southard  & Sini  beobachteten  in  der  fünften  Krankheitswoche  Tod 
durch  Enkephalorrhagie. 

Gelenkeiterungen  können  Ankylose  bedingen. 

Herzklappenfehler  sind  verhältnismäßig  häufige  Nachkrank- 
heiten bei  Scharlach. 

Etwaige  Nierenveränderungen  heilen  in  der  Regel,  falls  sie 
nicht  durch  Urämie  töten,  vollkommen  aus.  Übergänge  in  chro- 
nische Nephritis  sind  selten. 

Ich  beobachtete  freilich  bei  einem  16jährigen  Mädchen  die  allmähliche  Ent- 
wicklung einer  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  und  behandelte  zwei  junge 
Männer  an  leichter  Albuminurie  und  Zylindrurie , welche  diese  Erscheinungen  erst  im 
dritten  Jahre  vollkommen  verloren. 

Zinn  beschrieb  eine  Beobachtung  von  längere  Zeit  währender  Melliturie. 

Ehrlich,  Boor  und  Viannay  d Boussel  sahen  nach  Scharlach  Oesophagus- 
stenose  auftreten,  die  durch  Vernarbung  nekrotischer  Veränderungen  auf  der  Oesophagus- 
schleimhaut  entstanden  war. 

Mitunter  bildet  sich  nach  Scharlach  Tuberkulose  aus,  welche 
bald  die  Lunge , bald  die  Lymphdrüsen  , Knochen , Gelenke  oder 
Meningen  befällt. 

Aus  der  vorausgehenden  Schilderung  erhellt,  daß  dem  .Scharlach- 
kranken von  allen  Seiten  Gefahren  drohen.  Ist  er  den  Gefährlich- 
keiten glücklich  entronnen,  welche  eine  hyperpyretische  Temperatur 
oder  eine  schwere  Allgemeininfektion  bietet,  so  kann  das  große 
Heer  von  Komplikationen  und  Nachkrankheiten,  und  zwar  oft  erst 
nach  langer  Zeit  und  unter  großen  Qualen  den  Tod  bedingen. 

Freilich  soll  es  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  in  seltenen  hallen 
Scharlach  auf  bereits  bestehende  Erkrankungen  auch  einen 
guten  Einfluß  auszuüben  vermag.  So  beschrieb  Gxbney  nach  Schar- 
lach Spontanheilung  einer  hartnäckigen  Gelenkentzündung,  während 
Thompson  sah,  daß  bei  zwei  Kranken  Chorea  St.  Viti  schwand;  bei 
einem  dritten  freilich  blieb  sie  bestehen. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  An  der  Leiche  bleibt  von 
dem  Scharlachexanthem  nichts  sichtbar,  da  es  sich  bei  ihm  um  eine 
Hyperämie  der  Haut  handelt,  welche  nach  Eintritt  des  T<> 
schwindet,  nur  erscheint  die  Haut  häufig  eigentümlich  prall  und 
ödematös  gedunsen.  . , 

Dip  m i k r o h k o D i h c h c Untersuchung  der  Scharlachhaut  ergibt  fechwel 
lung  de«  Koriumgewebel,  nmpnllcnartige  Erweiterungen  «einer  Blutgefäße,  Schwellung 
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in  den 
zwischen  ihnen  Anhäu- 


Zellen  im  Rete  germinativum  Malpighi,  namentlich  Schwellung  der  Kerne 
tieferen  Schichten  des  Rete  spindelförmig  ausgezogene  Zellen , zwischen  Urne: 
fungen  von  Rundzellen  und  roten  Blutkörperchen  und  Ansammlungen  von  Rundzellen  um 
rüp  Aiicführnncrso-änee  der  Hautfollikel.  Fenwick  beschrieb  Blutungen  in  den  SchweiU- 


die  Ausfiihrungsgänge 
drüsen  und  lebhafte  Abstoßung  ihres  Epithels 


Die  Muskulatur  fällt  nickt  selten  durch  blasse  Farbe  und 
mürbe  Beschaffenheit  auf;  bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet 
man  körnige  Trübungen  und  Verfettungen  der  Muskelfasern. 

Nicht  selten  besteht  Schwellung  sämtlicher  Lymphdrüsen, 
sowohl  der  peripherischen  als  auch  der  internen,  namentlich  der 
mesenterialen,  der  Solitärfollikel  und  Pirschen  Haufen  der  Darm- 
schleimhaut. Zuweilen  kommt  es  an  den  vergrößerten  Follikeln  des 
Darmes  auch  noch  zu  Verschwärungen. 

Klein  wies  auch  in  den  Lymphfollikeln  der  Zungenwurzel,  des  Rachens,  der 
Mandeln,  des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  Hyperplasie  und  Schwellung  nach;  die 
einkernigen  Lymphzellen  waren  sehr  sparsam,  um  so  zahlreicher  dagegen  die  mehr- 
kernigen  Leukozyten.  Vielfach  fanden  sich  Riesenzellen. 

In  den  Lymphdrüsen  des  Halses  waren  die  Venen  mit  Fibrinpfröpfen  verlegt. 

E.  Wagner  hat  in  Leber,  Milz,  Nieren  und  auf  der  Dünndarmschleimhaut 
lymphatische  Neubildungen  beobachtet. 

Das  Herz  fällt  häufig  durch  große  Schlaffheit,  blasse  oder 
gelbliche  Farbe  und  dilatative  und  hypertrophische  Veränderungen 
auf.  Mikroskopisch  sind  oft  körnige  und  fettige  Untartung  der 
Muskelfasern  und  Rundzelleneinlagerungen  im  interstitiellen  Gewebe 
nachweisbar. 

Das  Blut  erscheint  dunkel  und  in  seinem  Gerinnungsvermögen 
geschmälert. 

Die  Milz  hat  meist  an  Umfang  zugenommen  und  ist  von  weicher 
Beschaffenheit.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Milz  ergibt 
Verdickungen  der  Arterienscheiden,  Vermehrung  der  Muskelkerne 
in  der  Arterienwand  und  hyaline  Quellung  der  Arterienintima  bis 
zum  Verschlüsse.  In  den  Malpighischen  Körperchen  finden  sich  die 
gleichen  Veränderungen  wie  in  den  peripherischen  Lymphdrüsen. 

In  der  Speiseröhre  und  im  Magen  kommen  mitunter  nekro- 
tische Veränderungen  auf  der  Schleimhaut  vor,  die  sich  meist  von  dem 
Rachen  aus  nach  abwärts  fortgesetzt  haben.  Auch  im  Darm  finden 
sich  zuweilen  nekrotische  Schleimhautveränderungen.  Bei  hämor- 
rhagischem Scharlach  enthält  der  Darm  mitunter  blutigen  Inhalt. 

Die  Leber  läßt  oft  körnige  Trübung  und  Verfettung  erkennen, 
nebst  Wucherung  von  Rundzellen  im  interstitiellen  Bindegewebe. 
Harley  gibt  von  der  Galle  Verminderung  der  festen  Bestandteile  an; 
Gallensäuren  sollen  mitunter  ganz  fehlen. 

Die  Nieren  bieten  sehr  verschiedene  Veränderungen  dar.  Meist 
haben  sie  an  Umfang  zugenommen,  sehen  stark  hyperämisch  aus  und 
zeichnen  sich  durch  vermehrten  Feuchtigkeitsgehalt  aus.  Oft  lassen 
sich  auf  ihrer  Oberfläche  und  im  Inneren  Blutaustritte  erkennen. 
Auf  Durchschnitten  treten  in  der  Nierenrinde  häufig  die  Glomeruli 
Malpighi  als  rote  Körnchen  hervor.  Mitunter  zeichnen  sich  die 
Nieren  durch  gelbliche  Farbe  aus,  was  nur  selten  mit  Verfettungen 
der  Epithelien  der  Harnkanälchen  zusammenhängt. 


Auch  das  mikroskopische  Bild  der  Scharlachniere  ist  nicht  immer 
das  gleiche.  Zuweilen  beschränkt  es  sich  im  wesentlichen  auf  Hyperämie  der 
Niere  und  Trübungen  und  Verfettungen  des  Harnkanälchenepithels.  In  anderen  Fällen 


Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 


23 


354 


Scharlach, 


bekommt  man  die  Zeichen  einer  katarrhalischen  Nephritis  zu  sehen.  Sie  stellen 
sich  nach  Friedländers  Untersuchungen  gleichzeitig  mit  dem  Exanthem  oder  wenige 
Tage  später  ein,  verschwinden  bald  wieder  und  kennzeichnen  sich  durch  Trübung, 
Schwellung  und  Losstoßung  der  Epithelien  in  den  Harnkanälchen.  Im  interstitiellen  Ge- 
webe finden  sich  nur  vereinzelte  Kundzellen.  Mitunter  fällt  die  Niere  vor  allem  durch 
sehr  zahlreiche  Blutungen  auf.  So  beschrieb  Heuhner  Beobachtungen,  in  welchen  sich 
die  Malpiyh «sehen  Knäuel  und  ein  Teil  der  Harnkanälchen  mit  ausgetretenem  Blute 
vollgestopft  zeigten.  Verhältnismäßig  häutig  kommt  gerade  bei  Scharlach  eine  Glomerulo- 
nephritis vor.  Es  finden  sich  bei  ihr  die  Glomeruli  vergrößert,  die  Kerne  ihrer  Wand  ver- 
mehrt, die  Wand  der  Blutgefäßschlingen  verdickt,  dadurch  die  Blutgefäße  selbst  blutleer, 
das  Kapselepithel  verdickt  und  mitunter  gewuchert.  Kiels  hat  das  Verdienst,  zuerst  auf 
diese  Nephritisform  hingewiesen  zu  haben,  v.  Kahlden  hat  noch  auf  eine  andere  Art 
von  Glomernlitis  aufmerksam  gemacht,  bei  welcher  es  zunächst  zur  Thrombenbildung 
in  den  Gefäßschlingen  kommt.  Die  von  Friedländer  als  große  schlaffe  hämor- 
rhagische Niere,  Nephritis  interstitialis  septica,  bezeichnet«  Nierenerkran- 
kung hängt  weniger  vom  Scharlach  als  von  einer  ihn  komplizierenden  Diphtherie,  Hals- 
zellgewebsentziindung  und  Septikopyiimie  ab  und  bedingt  meist  binnen  kurzer  Zeit  den 
Tod.  Die  Niere  ist  groß,  schlaff  und  von  großen  und  kleinen  Blutungen  durchsetzt.  Im 
Interstitium  finden  sich  zahlreiche  Ansammlungen  von  Rundzellen.  Oft  werden  Bakterien- 
embolien in  den  Blutgefäßen  der  Nieren  angetroften.  Küssner  und  Litten  haben  in  den 
Harnkanälchen  Niederschläge  von  Kalksalzen  beschrieben. 


IT.  1)  iagnose.  Die  Erkennung  des  Scharlaches  ist  leicht,  wenn 
man  sich  nicht  allein  an  das  Exanthem,  sondern  auch  an  das  Enanthem, 
die  Scharlachzunge,  die  Blutveränderungen  und  die  Allgemein- 
infektion hält. 

Bei  der  Differenti aldiagnose  hätte  man  vor  allem  das  Erythema 
scarlatiniforme  recidivum  zu  berücksichtigen,  doch  ist  dieses  keine  an- 
steckende Krankheit,  auch  fehlt  bei  ihm  die  Scharlachzunge,  die  Allgemein- 
infektiou  ist  meist  weniger  schwer  als  bei  Scharlach,  die  Hautabschuppung  tritt 
schon  nach  3 Tagen  ein,  und  es  stellen  sich  Rückfälle  ein.  Zuweilen  kommen  im 
Verlaufe  von  primärer  Rachendiphth  erie  erythematöse  Hautveräuderungen 
vor,  welche  dem  Scharlach  gleichen,  doch  verschwinden  diese  meist  wieder 
schnell  und  Scharlachzunge  und  Eosinophilie  im  Blute  sind  nicht  vorhanden. 
Außerdem  tritt  keine  Abschuppung  der  Haut  ein.  Zuweilen  stellen  sich  bei 
Septikopyämie , beispielsweise  bei  Endocarditis  septica,  scharlachähnliche 
Exantheme  ein,  aber  nicht  Scharlachzunge  und  Eosinophilie.  Auch  bei  akutem 
Gelenkrheumatismus  bat  man  mitunter  scharlachähnliche  Erytheme  be- 
obachtet , aber  auch  bei  diesen  werden  die  dem  Scharlach  eigentümliche 
Zunge  und  Blutveränderungen  vermißt.  tvber  die  Unterscheidung  von  Masern 
und  Scharlach  und  von  Scharlach  und  Röteln  ist  das  Notwendige  bereits  auf 
S.  328  und  334  gesagt  worden.  Arzneiexantheme  rufen  keine  Scharlach- 
zunge und  keine  Blutveränderungen  wie  bei  Scharlach  hervor.  Erinnern  muß 
man  sich,  daß  bei  Atropin  Vergiftung  die  Haut  oft  eine  scharlachähnliche 
Rötung  annimmt.  Das  Gleiche  gilt  von  jenen  Erythemen,  die  man  mitunter 
nach  Anwendung  von  Heilsera  zu  sehen  bekommt.  Ich  wurde  einmal  nach 
dem  Tessin  zu  einer  Konsultation  gerufen,  weil  die  schweizerischen  Kollegen 
bei  einer  englischen  Dame  eine  akute  Appendizitis  diagnostiziert  hatten, 
während  ein  italienischer  Scharlatan  Skarlatina  behauptet  hatte.  Schamrote 
hatte  die' falsche  Diagnose  veranlaßt.  Die  Verbreitung  der  Schamröte  nur  bis 
zur  Brust  und  ihr  baldiges  Verschwinden  machen  die  Differentialdiagnose  loirh  . 


V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Scharlach  stets  eine  ernste. 
Erkrankungen,  welche  sehr  leicht  begannen  und  auch  eine  ZeiHang 
so  verliefen,  können  dennoch  durch  unvorhergesehene  Komplikntione 
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xind  Nachkrankheiten  mit  dem  Tode  endigen.  Zuweilen  erfolgt  der  Tod 
bereits  zu  Anfang  der  Krankheit  durch  hohes  Fieber  und  schwere 
Allgemeininfektion,  nicht  selten  ganz  plötzlich.  Bemerkenswert  ist. 
daß  die  verschiedenen  Scharlachepidemien  einen  sehr  ungleichen 
Charakter  zeigen,  so  daß  in  manchen  Epidemien  der  Tod  ebenso 
2ur  Ausnahme,  wie  in  anderen  zur  Regel  gehört.  Im  allgemeinen 
hat  man  die  Prognose  um  so  ernster  zu  stellen,  je  jünger  der  Scharlach- 
kranke ist.  Auch  ist  es  selbstverständlich , daß  Scharlach  um  so 
weniger  Aussicht  auf  Heilung  gewährt,  je  größer  die  Zahl  der  Kom- 
plikationen ist.  Urämische  Erscheinungen , eiterige  Entzündungen 
der  serösen  Häute  und  ulzeröse  Endokarditis  machen  die  Krankheit 
zu  einer  ganz  besonders  ernsten 

Auf  der  Züricher  Klinik  habe  ich  freilich  nur  eine  sehr  geringe  Sterblichkeit 
an  Scharlach,  denn  unter  2010  Scharlachkranken  verlor  ich  28,  also  knapp  1 '4°/0. 
Die  Sterblichkeit  der  Knaben  war  dreimal  so  groß  als  die  der  Mädchen;  unter  950 
Knaben  starben  20  (2T%)  und  unter  1060  Mädchen  nur  8 (0‘7°/0).  Seitz  gibt  für 
München  an,  daß  binnen  10  Jahren  unter  9864  Scharlachkranken  6’9%  starben ; die 
niedrigste  Sterblichkeit  betrug  3%,  die  höchste  30%-  Hirsch  berichtet,  daß  unter 
393  Scharlachkranken  der  Hcubnerschen  Kinderklinik  in  der  Berliner  Charite  25'8% 
zugrunde  gingen.  Man  kennt  aber  auch  Scharlachepidemien  mit  über  40%  Sterblichkeit, 
ln  New-York  starben  in  den  Jahren  1873 — 1903  nach  einer  Angabe  von  Seibert  24.516 
Personen  an  Scharlach. 

Unter  88  Scharlachkranken  mit  akuter  Nephritis  verlor  Baginsky  11  (12'5%), 
ich  selbst  unter  86  Nierenkranken  12  (15%)- 

VI.  Therapie.  Jeder  Scharlachkranke  erfordert  an  erster  Stelle 
eine  sorgfältige  physikalisch-diätetische  Behandlung.  Am 
zweckmäßigsten  wird  eine  solche  in  einem  gut  geleiteten  Kranken- 
hause durchgeführt,  in  welchem  Scharlachkranke  in  einem  Abson- 
der ungshause  unterzubringen  sind. 

Auch  fieber-  und  beschwerdefreie  Scharlachkranke  gehören  ins 
Bett  und  erhalten  eine  vorwiegend  flüssige  und  reizlose  Nahrung, 
■wobei  namentlich  auf  reichlichen  Milchgenuß  großer  Wert  zu  legen 
ist.  Das  Krankenzimmer  muß  regelmäßig  gelüftet  werden  ; am  besten 
wird  die  Lüftung  durch  Öffnung  der  Fenster  im  Nebenzimmer  aus- 
geflihrt.  Die  Zimmertemperatur  wird  ständig  auf  20°  C gehalten. 
Am  Morgen  zwischen  7—9  Uhr  und  am  Abend  zwischen  4—6  Uhr 
erhält  der  Kranke  ein  lauwarmes  Bad  von  33 — 35°  C und  15  Minuten 
Dauer.  Nach  dem  Bade  lasse  ich  die  Haut  dünn  mit  Karbolsalbe 
einfetten,  welche  dem  Kranken  etwaiges  Jucken  nimmt,  ihm  ein  an- 
genehm kühles  Gefühl  hervorzurufen  pflegt,  die  Haut  desinfiziert,  das 
Umherfliegen  von  Hautschuppen  verhindert  und  die  Abschuppung 

Ep.  AcitU  carholici  o’O 
Adipis  Lanae, 

A"ipis  suilli.  aa  5 O’O 
MDS.  Äußerlich. 

Bei  lebhaftem  Durst  gebe  man  Fruchtlimonade.  Sehr  großen 
ert  lege  man  darauf,  daß  der  Kranke  nach  den  Hauptmahlzeiten 
■guigelt,  um  die  Rachengebilde  rein  zu  halten;  es  genügt  dazu 
aüum  chloricum  5^0  : 200  oder  Liquor  Aluminii  acetici  1 -0  : 200. 
i dieser  physikalisch-diätetischen  Behandlung  lassen  sich  sehr 
schone  Erfolge  erreichen,  wie  die  geringe  Sterblichkeit  auf  der  mir 
■unterstehenden  Züricher  Klinik  beweist. 
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In  jüngster  Zeit  hat  man  vielfach  eine  spezi  fische  Behandlung 
des  Scharlachs  mit  Heilseris  versucht,  doch  sind  die  Ansichten 
Uber  deren  Wirkung  noch  sehr  geteilt,  jedenfalls  haben  sich  auch 
sehr  erfahrene  Ärzte  sehr  zweifelnd  ausgesprochen , nach  meiner 
Überzeugung  und  Beobachtung  mit  vollem  Recht. 

Marmorek  empfahl  zuerst  im  Jahre  189G  das  von  ihm  mit  Hilfe  von  Beinkulturen 
des  gewöhnlichen  Streptococcus  pyogenes  hergestellte  Antistreptokokkenserum, 
Josias  und  Baginsky  sahen  aber  von  diesem  keinen  Nutzen,  während  es  Löw,  Hirsch 
und  Mackie  rühmen.  Moser  stellte  dann  im  Jahre  1906  ein  Antistreptokokkenserum  aus 
Reinkulturen  von  Streptokokken  her,  welche  von  Scharlachkranken  selbst  gewonnen  waren, 
und  spritzte  von  demselben  30 — 180cm3  unter  die  Haut  ein.  Gerade  dieses  Moser  sehe 
polyvalente  Antistreptokokkenserum  wird  von  manchen  Ärzten  ( Escherich , 
Pospischill , Gordon,  March,  Bukowski,  Hippius,  Menschikoff,  Zuppinger , Schick, 
v.  Bokay , Egis  <&  Langovoy , Moltschakoff  u.  a.)  sehr  gelobt,  während  andere  (Heubner, 
Mendelsohn , Ganghofner , Galipp)  keinen  Erfolg  von  ihm  sahen.  Es  sind  aber  auch 
noch  von  anderen  Ärzten  Scharlachheilsera  hergestellt  worden;  namentlich  wären  das 
Jro»so«sche,  Bujtvidsche,  Palmtrski sehe  und  Paltauf&uhe  Scharlach- 
heilserum zu  nennen,  aber  auch  über  diese  lauten  die  Urteile  sehr  verschieden. 
Baginsky  sah  beispielsweise  nach  Anwendung  des  Aronsonschen  Scharlachheilserums 
die  Scharlachsterblichkeit  von  21'03%  auf  4'2°/o  sinken,  während  ihm  Mendelsohn  jede 
Wirkung  abspricht.  Von  allen  in  der  Sernmtherapie  erfahrenen  Ärzten  wird  betont,  daß 
es  von  großem  Werte  ist,  die  Behandlung  mit  Heilserum  früh,  womöglich  binnen  der 
ersten  drei  Tage  des  Stadium  exanthematis  zu  beginnen.  Häufig  bekommt  man  dabei 
Serumexantheme  und  Entzündungen  und  Vereiterungen  an  den  Einstichstellen  zu  sehen. 
Schick  beobachtete  solche  Zufälle  bei  Anwendung  des  Paltaufschen  Serums  bei  75% 
der  Behandelten. 

v.  Leyden  versuchte  es  mit  Einspritzungen  von  Blutserum  von  Scharlach- 
genesenen und  will  danach  gute  Erfolge  gesehen  haben,  doch  fielen  die  Erfahrungen 
von  Scholz  keineswegs  günstig  aus. 

Engel  will  sogar  einmal  von  der  Einspritzung  des  Blutserums  eines  Ge- 
sunden Nutzen  gesehen  haben. 

Auch  sind  noch  andere  Heilsera  versucht  worden.  Dalton  behauptet  beispielsweise, 
durch  Antidiphtherieheilserum,  und  Gordon  durch  Pastewrsches  Serum  eine 
günstige  Beeinflussung  des  Scharlachs  erzielt  zu  haben. 

Zu  einer  spezifischen  Behandlung  des  Scharlachs  muß  wohl 
auch  die  Rotlichtbehandlung  gerechnet  werden,  welche  man  so 
ausführt,  daß  man  die  Kranken  in  Zimmer  bringt,  deren  Fenster 
durch  rote  Vorhänge  verhüllt  sind  oder  rote  Glasscheiben  haben. 
Ich  benutze  den  den  Photographen  für  die  Herstellung  einer  Dunkel- 
kammer wohlbekannten  roten  Stoff  zur  Herstellung  eines  Rotzimmers. 
Schoull  und  Cnopf  sprechen  sich  über  die  Rotlichtbehandlung  des 
Scharlachs  sehr  günstig  aus;  ich  selbst  sah  dagegen  bei  einer 
größeren  Zahl  von  Scharlachkranken,  die  alle  an  den  ersten  Krank- 
heitstagen in  das  Rotlichtzimmer  dauernd  verbracht  wurden  , nicht 
den  allermindesten  Einfluß. 

Sehr  häufig  ist  man  gezwungen,  bei  Scharlach  eine  sympto- 
matische Behandlung  anzuordnen,  wenn  einzelne  Symptome  dem 
Kranken  sehr  lästig  sind  oder  sein  Leben  bedrohen. 

Gegen  starke  Rachen  sch  merzen  wende  man  eine  Eiskrawatte 
und  das  Verschlucken  von  Eisstückchen  an. 

Rachendiphtherie  und  Diphtherie  anderer  Gebilde  verlangen 
vor  allem  die  Benutzung  von  ßchringBchem  Antidiphtherieheilserum. 

Gegen  nekrotisierende  Rachenentzündung  hat  Heulmer 
Einspritzungen  einer  Karbolsäurelösung  (3%)  in  die  Mandeln  ange- 
raten, eine  Behandlung,  welche  auch  von  anderen  Ärzten  gerühmt, 
von  manchen  aber  für  nicht  ungefährlich  erklärt  worden  ist. 
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Bei  Endocarditis  septica  lege  man  eine  Eisblase  auf  die  Herz- 
gegend. Innerlich  gereichte  Arzneien,  wie  Natrium  salicylieum  und 
Kollargol,  erwiesen  sich  mir  ohne  Erfolg. 

Polyarthritis  sah  ich  am  schnellsten  nach  dem  Gebrauche  von 
Natrium  salicylieum  (0’3 — 0'5,  2stiindlich)  verschwinden.  Manche 
Ärzte  halten  die  Salizylpräparate  für  nutzlos  und  beschränken  sich 
auf  Ruhe  und  warme  Einhüllungen  der  Gelenke. 

Das  Auftreten  einer  akuten  Nephritis  hat  Ziegler  durch  aus- 
schließliche Milchnahrung  verhindern  zu  können  geglaubt;  Widowitz, 
Buttersack,  Preisich  und  Patschkowski  empfahlen  zu  dem  gleichen 
Zwecke  Urotropin,  während  Balazs  dem  Helmitol  den  Vorzug  gibt. 
Nach  meiner  Überzeugung  kommt  allen  diesen  Mitteln  nicht  der  be- 
hauptete prophylaktische  Einfluß  zu.  eine  Ansicht,  zu  welcher  auch 
Schick  und  Garlipp  gekommen  sind. 

Gegen  akute  Nephritis  bewähren  sich  vor  allem  Milchkost 
und  warme  Bäder  von  37°  C.  Zur  Stillung  von  Nierenblutungen 
benutzte  Molnar  mit  gutem  Erfolg  Adrenalin  (3mal  täglich  10  bis 
20  Tropfen  einer  Lösung  1 : 1000).  Bricht  Urämie  aus,  so  führe  man 
einen  Aderlaß  aus,  der  häufig  überraschend  schnell  die  urämischen 
Erscheinungen  zum  Verschwinden  bringt.  Bei  zwei  Scharlachkranken 
sah  ich  nach  überstandener  Urämie  sofort  alle  Erscheinungen  einer 


akuten  hämorrhagischen  Nephritis  aufhören. 

Es  ist  begreiflicherweise  nicht  möglich,  an  dieser  Stelle  noch 
genauer  auf  die  symptomatische  Behandlung  einzugehen.  Sehr  häufig 
wird  man  namentlich  den  Ohren  Beachtung  schenken  müssen.  Man 
zögere  bei  Eiterbildungen  in  der  Paukenhöhle  nicht  zu  lange  mit 
der  Parazenthese  des  Trommelfells.  Ist  der  Eiter  nach  außen  ent- 
leert, so  kommt  man  vielfach  mit  Wattetampons  in  den  äußeren 
Gehörgang  aus. 

Die  Behandlung  des  Scharlachs  umfaßt  auch  noch  das  Gebiet 
der  Vorbeugungs-  oder  Verhütungsmaßregeln,  der  Scharlach- 
prophylaxe. 

Scharlachkranke  werden  am  zweckmäßigsten  in  gut  ein- 
gerichtete Absonderungshäuser  verbracht,  da  im  eigenen  Heim 
eine  strenge  Absperrung  der  Scharlachkranken  von  den  Gesunden 
doch  nicht  möglich  ist.  Die  von  dem  Kranken  bewohnten  Räume 
werden  samt  Gerät,  Kleidern  und  Bettwäsche  desinfiziert,  am  zweck- 
mäßigsten mit  dem  Formaldehydapparat  von  Flügge  oder  mittelst 
Autan  und  die  gesunden  Geschwister  mindestens  14  Tage  lang  vom 
Besuche  von  Schulen  und  öffentlichen  Spielplätzen  ferngehalten,  da- 
mit eine  "V  erschleppung  des  Scharlachs  auch  durch  sie  verhindert 
wnd.  Verbleibt  ein  Scharlachkranker  im  Hause,  so  muß  er  von  dem 
gesunden  Teile  der  Familie  streng  abgeschlossen  werden.  Die  gesunden 
esehwister  werden  erst  recht  vom  Schulbesuche  ausgeschlossen,  und 
zwar  solange,  bis  der  Scharlachkranke  wieder  vollkommen  genesen 
js  und  selbst  uneingeschränkt  zu  dem  Verkehre  mit  anderen  zuge- 
lassen^  wird,.  was  durchschnittlich  6 Wochen  dauert. 

e Ansteckung  der  Umgebung  zu  verhindern,  stellte 
eine  aus  Bouillonkulturen  von  Streptokokken  gewonnene 
. ikzine  her,  welche  den  noch  nicht  Erkrankten  einge- 

pri  ,zt  wurde.  Ustogoroff  und  Langoovy  schrieben  dieser  Vakzine  pro- 


um  ein 

Gahitschewsky 
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Vierte  und  fünfte  Krankheit. 


phylaktische  Wirkungen  zu.  Früher  hat  man  Belladonna  und 
Natrium  subsulfurosum  als  prophylaktische  Arzneien  empfohlen, 
doch  kommt  ihnen  keine  verhütende  Wirkung  zu. 

Scharlachkranke  dürfen  nicht  zu  früh  Krankenhäuser  oder  ihr 
Heim  verlassen.  Durch  zu  früh  entlassene  Spitalkranke  kommen 
auch  dann  nicht  selten  Neuansteckungen  in  der  Familie  vor,  wenn 
man  sie  vor  der  Entfernung  ein  Bad  hat  nehmen  lassen  und  ihnen 
in  strömenden  Dämpfen  desinfizierte  Wäsche  und  Kleider  angelegt 
hat.  Wie  lange  die  Ansteckungsfähigkeit  dauert,  läßt  sich  schwer 
bestimmen , aber  man  hat  sie  länger  als  14  Wochen  währen  ge- 
sehen (Millard).  Es  wurde  daher  namentlich  in  England  geraten,  für 
Scharlachrekonvaleszenten  Übergangsstationen  zu  errichten.  Besonders 
zu  beachten  ist,  daß  Ausflüsse  aus  den  Ohren  und  der  Nase,  wohl 
auch  nephritischer  Harn  ansteckend  sind , so  daß  der  Scharlach- 
kranke nicht  etwa  schon  nach  beendeter  Hautabschuppung,  sondern 
erst  dann  aus  einem  Spital  nach  Hause  und  überhaupt  in  den  allge- 
meinen Verkehr  zurückkehren  darf,  wenn  er  auch  von  etwaigen 
Ausflüssen  aus  Ohr  und  Nase  und  von  Nephritis  vollkommen  ge- 
nesen ist. 

Besuche  bei  Scharlachkranken  sind  zu  verbieten.  Scharlach- 
kranke  sollen  keine  Briefe  oder  andere  leblose  Gegenstände  nach 
außen  schicken.  Der  Arzt  soll  Scharlachkranke  erst  zuletzt  besuchen, 
damit  er  nicht  selbst  den  Ansteckungsstoff  verschleppt.  Am  zweck- 
mäßigsten legt  der  Arzt  beim  Besuche  von  Scharlachkranken  einen 
langen  Leinwandmantel  an,  der  im  Hause  des  Kranken  bleibt.  Nach 
beendeter  Untersuchung  muß  der  Arzt  seine  Hände,  Gesicht  und 
Haare  durch  Waschen  mit  Sublimatlösung  (I/O:  1000)  desinfizieren. 

Häufen  sich  in  einer  Schule  Scharlacherkrankungen,  so  lasse 
man  die  Schule  für  einige  Wochen  schließen. 

Verstorbene  Scharlachkranke  sollen  eine  stille  Beerdigung 
ohne  Gefolge  erhalten  und  nicht  öffentlich  ausgestellt  und  besucht 
werden,  da  auch  die  Leiche  ansteckend  ist. 


5.  Vierte  und  fünfte  Krankheit.  Morbus  quartus  et  quintus. 

Die  vierte  Krankheit  hat  nach  ihren  beiden  ersten  genauen  Beobachtern  auch 
den  Namen  Filatow-  Dukesache  Krankheit  erhalten.  Besonders  lenkte  Dukes  im 
Jahre  1900  die  Aufmerksamkeit  auf  sie  hin,  und  es  hat  sich  dann  namentlich  unter 
englischen  Ärzten  eine  lebhafte  Erörterung  darüber  entsponnen,  ob  die  vierte  Krankheit 
eine  selbständige  Infektionskrankheit  ist  oder  nicht.  Johnstonc,  Craik,  Homer , H tdal 
und  Williams  beispielsweise  haben  sich  in  bejahendem,  Droadbent,  Saillant  und  Ihl- 
sum  in  verneinendem  Sinne  ausgesprochen.  Unter  deutschen  Ärzten  hat  namentlich 
Ruhemann  die  Selbständigkeit  der  vierten  Krankheit  vertreten.  Meiner  Ansicht  nach 
gehört  noch  viel  mehr  Beweismaterial  dazu,  um  diese  Annahme  als  gesicherte  Tatsache 

anzuerkennen.  ^ ..... 

Nach  den  vorliegenden  Schilderungen  tritt  die  vierte  Krankheit  in  kleineren 
Epidemien  auf;  Dukes  beobachtete  solche  in  einzelnen  Schulen  in  den  Jahren  1S91, 
1H90  und  1900  in  England.  Es  handelt  sich  meist  um  Kinder.  Der  Ansteckung*- 
stoff  ist  unbekannt,  scheint  aber  nur  geringe  Widerstandskraft  zu  besitzen. 

Das  Stadium  incubationis  soll  nach  Williams  9 — 21  Tage,  also  wesentlich 
länger  als  bei  Scharlach  betragen. 

Es  tritt  dann  unter  sehr  geringen  oder  auch  ganz  fehlenden  AMgemeii- 
erschcln  ungen  ein  Erythem  auf  der  Brust  auf,  zu  dem  sich  bald  blaßrote,  las 
leicht  bräunliche  Flocken  im  Gesichte  gesellen.  Etwaiges  Fieber  hält  kaum  langer  ai 
1 2 Tage  an.  Der  Puls  zeigt  sich  im  Gegensatz  zu  Scharlach  nur  wenig  an  /.am 


Rose. 
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verändert.  Eine  Scharlachzunge  bildet  sich  nicht.  Auch  stellen  sich  in  der  Regel  k e 1 n e 
Komplikationen,  namentlich  keine  Nierenentzündung  ein.  Dagegen  findet  man  häufig 
Schwellung  der  zervikalen  Lymphdrüsen.  Das  Exanthem  blaßt  nach  2 Tagen 
ab.  Eine  Abschuppung  der  Haut  wird  ganz  vermißt  oder  tritt  nur  in  geringem 

Grade  ein.  _ , , , 

Eine  Differentialdiagnose  gegenüber  Masern,  Röteln  uud  Scharlach 
wird  oft  recht  schwierig  sein;  man  wird  besonderen  Wert  darauf  legen  müssen,  daß 
zur  Zeit  einer  Epidemie  alle  Erkrankungen  annähernd  gleichartig  verlaufen.  Auch  Ver- 
wechslungen mit  Erythemen  verschiedensten  Ursprunges  sind  denkbar. 

Die  Vorhersage  ist  gut. 

Die  Behandlung  wird  sich  auf  Regelung  der  Ernährung  und  lauwarme  Bäder 
beschränken. 

Noch  weniger  Sicheres  als  über  die  vierte  ist  über  die  fünfte  Krankheit  be- 
kannt, die  gegenüber  Masern,  Röteln,  Scharlach  und  der  vierten  Krankheit  ebenfalls  als 
eine  selbständige,  aber  den  eben  genannten  akuten  infektiösen  Exanthemen  nahestehende 
Infektionskrankheit  Vorkommen  soll.  De  la  Harpe  beispielsweise  ist  für  diese  Anschauung 
eingetreten.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich  jedoch  nur  um  ein  infektiöses 
Erythem , das  man  auch  als  Megalerythema  epidemicum,  Erythema  infectiosum,  Erythema 
marginatum  simplex  und  Skarlatinoid  beschrieben  hat. 


6.  Rose.  Erysipelas. 

Rose  oder  Rotlauf  gehört  zu  den  Wundinfektionskrank- 
heiten. Sie  kann  überall  da  entstehen,  wo  nach  vorausgegangener 
Verwundung  der  Haut  oder  Schleimhäute  phlogogene  Bakterien  Zu- 
gang zu  den  Lymphgefäßen  finden  und  eine  Entzündung  der  Haut 
oder  Schleimhäute  anfachen.  Die  Krankheit  gehört  demnach  mehr 
in  das  Gebiet  der  Chirurgie  als  der  inneren  Medizin.  Da  aber  bei 
vielen  Kranken  Wunden  nicht  mehr  nachweisbar  oder  bei  anderen 
so  unbedeutend  sind,  daß  man  sie  kaum  als  Gegenstand  einer  chirur- 
gischen Behandlung  ansieht,  so  kommt  Rose  sehr  häufig  auch  dem 
inneren  Arzte  zur  Behandlung. 

Bis  auf  die  neueste  Zeit  wird  behauptet,  daß  Rose  nicht  immer  von  Wunden 
den  Ausgang  nähme.  Man  hat  für  derartige  Erkrankungen  den  verwirrenden  und  unzu- 
treffenden Namen  des  Erysipelas  verum  s.  exan  thematicum  gewählt.  Meiner  An- 
sicht nach  sollte  man  zweckmäßiger  zwischen  einem  Ery si pelas  traumaticum  und 
einem  Ery s ipelas  non  traumaticum  unterscheiden.  In  bezug  auf  das  letztere  wird 
zwar  jeder  Arzt  zageben,  daß  sich  mitunter  ErySipelatöse  vorstellen,  an  -welchen  sich 
eine  Verwundung  nicht  nachweisen  läßt;  aber  ebenso  sicher  ist  es  auch,  daß,  je  genauer 
man  nachsucht,  um  so  häufiger  Verletzungen  angetroffen  werden,  und  daß  sich  eine 
kleine  Wunde  bereits  zur  Zeit  der  Untersuchung  geschlossen  haben  kann,  ohne  Spuren 
zu  hinterlassen.  Seitdem  es  nachgewiesen  ist,  daß  Bakterien  auch  in  gesunde  Haut 
und  Schleimhäute  einzndringen  vermögen , muß  man  freilich  das  Vorkommen  eines 
Erysipelas  non  traumaticum  zugeben.  Jedenfalls  aber  bildet  es  eine  seltene  Ausnahme. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel , daß  Rose  in  der  Regel  durch 
Streptokokken  hervorgerufen  wird,  wie  zuerst  Koch  im  Jahre 
1881  und  namentlich  Fehleisen  im  Jahre  1883  nachgewiesen  haben. 
Man  hat  lange  Zeit  darüber  gestritten,  ob  es  sich  um  Streptokokken 
handelt,  die  nur  dem  Erysipel  eigentümlich  sind , und  hat  dann 
von  einem  Streptococcus  erysipelatosus  gesprochen,  oder  ob  Strepto- 
kokken verschiedener  Herkunft  Erysipel  hervorzurufen  vermögen. 
1 ntersuchungen  von  Koch  & Petruschky  sprechen  für  die  letztere 
Möglichkeit. 

In  einer  verschwindend  kleinen  Zahl  sind  noch  andere  Bakterien  als  Erreger  des 
Erysipels  gefunden  worden. 

Hiebs  <£•  Heiner  wollen  in  der  erysipelatösen  Haut  bei  Abdominaltyphuskranken, 
Jphusbazillen  in  den  Lymphbahnen  der  entzündeten  Haut  gefunden  haben.  Jordan 
onnte  in  zwei  Beobachtungen  nur  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  als 
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^“kl;,eitf;rrefr  *'ach weisen,  und  die  gleiche  Erfahrung  hat  auch  Jochmann  gemacht 
HatS  Sf  nnter  14  Rotlaufkranken  nur  bei  9 ausschließlich  Streptokokken  in  der 
aut,  4mal  Streptokokken  und  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  lmal  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  allein.  Bei  der  in  Fig.  55  und  56  wiedergegebenen  Kranken  der  Sehe? 

i*  111  dr  erys,Pelatosen  Ha“t  und  im  Blute  nur  Staphylococcus  pyogenes 
ns  gefunden  werden  und  das  Gleiche  beobachtete  ich  kürzlich  bei  einem  Manne 

Ketten"  trfiP  19° k.ken-llegfn  10  der  erysiPelatösen  «nut  paarweise  oder  in  längeren 
Ketten  zu  6-12.  nebeneinander  (vergl.  Fig.  52).  t>.  Luujelsheim  betont,  daß  der  Strento- 

nnfo  e£y*lpelatosQ.s  el"  Streptococcus  longus  sei  und  zur  Bildung  langer  Ketten  in 
ll  •f  ranne,le'1?Te  Größe  beträgt  0-3-0-4  F (1  p = 0 001  mm).  Streptokokken 
aber  in  BlutgefS"  der  Lymphgefäße  der  Haut,  seltener  in  LymphspalL,  nicht 


Auch  in  den  Lymphräumen  der  Haut  kommen  Streptokokken  nur  an  den  Rand- 
teiien  der  erysipelatösen  Hautveränderungen  und  über  diese  hinaus  in  der  gesunden 
Umgebung,  nicht  aber  in  den  am  längsten  und  stärksten  erkrankten  Hautstellen  vor 


Fig.  52. 


Erysipelkokken  aus  erysipeiatüser  Gesichtshnut  gewonnen. 
.M«thylenl)laufiirl)iing.  Olimmomion.  Vurgr  SOOfach.  (Eigene  Ileobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Fehleisen  hat  als  erster  Streptokokken  aus  erysipeiatüser  Haut  rein  gezüchtet 
und  mit  Erfolg  auf  den  Menschen  übertragen.  Man  hat  auch  noch  später  mehrfach 
Menschen  mit  Streptokokken  aus  erysipeiatüser  Haut  geimpft,  die  an  büsartigen  Neu- 
bildungen litten,  weil  man  diese  nach  Erysipel  mehrfach  sich  zurückbilden  sah.  Freilich 
ist  ein  solches  Impferysipel  nicht  ohne  Gefahr.  Jaenisch  und  Neisscr  <£  Ftüchen  feld 
sahen  2 Frauen  sterben,  denen  sie  wegen  eines  Brustdrüsenkrebses  Erysipelkokken  ein- 
geimpft hatten. 

Erysipelkokken  zeigen  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  zum  mindesten  die  innigste 
Verwandtschaft;  mikroskopisch  kann  man  beide  Formen  nicht  voneinander  unterscheiden, 
und  auch  bei  Kulturversuchen  lassen  sich  sehr  nahe  Beziehungen  erkennen,  jedoch  wächst 
nach  Uoffa  der  Streptococcus  pyogenes  langsamer  und  weniger  gleichmäßig  als  der 
Streptococcus  erysipelatosns  und  läßt  in  der  Mitte  seiner  Kolonien  bräunliche  Verfärbung 
erkennen.  Auch  bei  Fbertrugung  auf  Tiere  kommen  zwar  sehr  ähnliche,  aber,  wie  es 
scheint,  doch  etwas  verschiedene  Wirkungen  zum  Vorscheine  (llajrlc). 


Was  nun  die  Wirkungsweise  der  Streptokokken  anbetrifft,  so 
kommt  einmal  ein  örtlicher  entzündlicher  Einfluß  und  außer- 
dem die  Allgcmeininfektion  in  Frage.  Beide  Störungen  werden 
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dadurch  bedingt,  daß  die  Streptokokken  toxische  Substanzen,  Toxine, 
bilden,  die  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangen. 

Streptokokken  rufen,  wie  bereits  erwähnt,  nicht  nur  in  der 
Haut,  sondern  auch  auf  der  Schleimhaut  Erysipel  hervor;  man  hat 
daher  zwischen  einem  Hauterysipel,  Erysipelas  cutaneum 
s.  exanthematicum  und  einem  Schleimhauterysipel,  Erysi- 
pelas mucosum  s.  enanthematicum  zu  unterscheiden.  Übrigens 
geht  nicht  selten  die  eine  Form  der  anderen  voraus. 

Manche  Ärzte  nehmen  auch  noch  ein  Einge  weide  er  ysipel  an  und  rechnen 
beispielsweise  die  Pneumonia  fibrinosa  migrans  hierher. 


Hautrose.  Erysipelas  cutaneum. 

I.  Ätiologie.  Hautrose  gehört  zu  den  häufigen  akuten  infek- 
tiösen Exanthemen.  Trotzdem  sich  in  der  Regel  nur  die  schwerer 
Erkrankten  in  Krankenhäusern  aufnehmen  zu  lassen  pflegen , be- 
handelte ich  auf  der  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1884 — 1906 
unter  35.475  innerlich  Kranken  714  oder  2%  an  Hautrose.  Einen 
großen  Teil  meiner  Beobachtungen  hat  Stöcker  in  seiner  Doktor- 
dissertation, Zürich  1904,  verwertet. 

Daß  Hauterysipel  eine  ansteckende  Krankheit  ist,  wird  kaum 
bezweifelt.  Eigentümlich  mutet  daher  die  Behauptung  von  Eespinyer 
an,  er  habe  in  den  Hautsclmppen  von  Erysipelkranken  keine  Strepto- 
kokken finden,  auch  nicht  durch  ihre  Übertragung  bei  Tieren  Ery- 
sipel hervorrufen  können,  und  deshalb  sei  Rotlauf  nicht  ansteckend 
und  eine  Absperrung  der  Kranken  nutzlos. 

Die  Übertragung  des  Ansteckungsstoffes  geschieht  durch 
Berührung  von  Erysipelkranken,  also  von  Person  zu  Person,  durch 
Mittelspersonen,  durch  leblose  Gegenstände  oder  durch  die 
Luft.  v.  Eiseisberg  ch  Emmerich  haben  in  der  Luft  von  Räumen,  in 
welchen  Erysipelkranke  gelegen  hatten,  Streptokokken  nachgewiesen. 

Stratz  & Lebedoff  beschrieben  Beobachtungen,  in  welchen  ein  Erysipel  bei 
einer  Schwangeren  auf  die  Frucht  übergegangen  war.  Es  handelte  sich  hier 
•also  um  eine  hämatogene  Infektion.  Fehleisen  konnte  zwar  keine  Erysipelkokken 
im  Blute  finden,  doch  gelang  dieser  Nachweis  v.  Noorden.  Bei  einem  Staphylokokken- 
■erysipel  gewann  Jochmann  auch  aus  dem  Blute  Staphylokokken,  und  Gleiches  kam  bei 
zwei  Kranken  der  Züricher  Klinik  vor. 

tlbertragungsver suche  auf  Tiere  sind  mit  Blut  und  mit  dem  Inhalte  von 
Blasen  erysipelatöser  Haut  mit  Erfolg  ausgeführt  worden. 

Selbst  die  unbedeutendste  Wunde  kann  Rose  mit  schweren 
Erscheinungen  und  selbst  tödlichem  Ausgange  nach  sich  ziehen,  wenn 
sie  mit  Streptokokken  infiziert  wird.  Man  hat  dies  beispielsweise 
nach  Blutegelstich,  Schröpfköpfen,  Aderlaßwunden  und  subkutanen 
Injektionen  beobachtet.  Auch  oberflächliche  Kratz-,  Rißwunden  und 
Abschürfungen  können  zum  Ausgangspunkte  für  Rose  werden.  Nicht 
selten  haben  Kopfwunden  bei  studentischen  Schlägermen suren  Rose 
nach  sich  gezogen  und  zu  der  vielfach  erörterten  Frage  Veranlassung 
gegeben,  ob  der  Schläger  im  gerichtlichen  Sinne  als  tödliche  Waffe 
zu  betrachten  sei  oder  nicht. 

Sehr  häufig  schließt  sich  Hautrose  an  chronische  Entzün- 
ungen,  Ekzeme  oder  Furunkulose  auf  der  Nasenschleim- 
aut  an,  wobei  sich  die  Kranken  vielfach  selbst  durch  Bohren 
m er  Nase  mit  ihren  Fingern  infiziert  haben.  Gerade  solche  Ery- 
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sipele  kehren  oft  im  Verlaufe  von  wenigen  Monaten  oder  Jahren 
immer  wieder^  und  bleiben  nicht  früher  fort,  als  bis  der  Ausgangs- 
punkt der  Krankheit  verheilt  ist.  Auch  Entzündungen  am 
Tränennasen kanal  und  Tränensack  sind  häufig  Veranlassung 
für  Rose.  Mitunter  hängt  Rose  mit  einem  Zahngeschwür.  Pa- 
rulis,  zusammen,  und  man  spricht  dann  von  einer  Zahnrose,  oder 
mit  Ekzem  an  der  Ohrmuschel  oder  im  äußeren  Gehör- 
gange. Auch  Ekzeme  an  anderen  Körperstellen  können  Rose 
nach  sich  ziehen.  Mitunter  sah  man  sie  im  Abheilungsstadium  von 
Pocken  auftreten.  Nicht  selten  stellt  sie  sich  im  Anschlüsse  an 
Unterschenkelgeschwüre  ein. 

Mitunter  tritt  Rose  im  Wochenbett  auf,  wobei  sie  von  der 
Wundfläche  der  Gebärmutter  den  Ausgang  nimmt.  Auch  bei  Neu- 
geborenen kommt  sie  nach  der  Abnabelung  vor,  wenn  die  Nabel- 
wunde infiziert  wurde,  was  besonders  leicht  dann  vorkommt,  wenn 
Neugeborene  neben  ihrer  an  Puerperalsepsis  erkrankten  Mutter  ver- 
bleiben. 

Eine  beachtenswerte  Form  der  Hautrose  ist  das  Impfery- 
sipel, welches  nach  der  Vakzination  auftritt,  bald  schon  2 — 3 Tage 
nach  der  Impfung,  bald  erst  zwischen  dem  10. — 21.  Tag,  so  daß  man 
ein  Früh-  und  Spätvakzinationserysipel  unterschieden  hat. 

Mitunter  stellt  sich  Rose  im  Verlauf  von  anderer.  Infek- 
tionskrankheiten ein,  so  hat  man  sie  nach  Tonsillitis  et  pharyn- 
gitis  acuta,  Rachendiphtherie,  akuter  Parotitis,  akuter  Koryza,  In- 
fluenza, Laryngitis  acuta,  Pneumonie,  Abdominaltyphus,  Cholera, 
Ruhr,  Malaria,  akutem  Gelenkrheumatismus,  Flecktyphus,  Schar- 
lach, Pocken  und  noch  nach  manchen  anderen  Infektionskrankheiten 
beobachtet. 

Hautrose  tritt  häufig  vereinzelt  oder  sporadisch  auf;  mitunter 
bekommt  man  es  mit  Erysipelepidemien  zu  tun,  selbst  Andeutungen 
einer  pandemischen  Verbreitung  lassen  sich  zuweilen  nachweisen. 

Erysipelepidemien  kommen  am  häufigsten  im  Winter  und 
Frühjahr,  namentlich  im  April  und  Mai  vor  und  erstrecken  sich 
bald  über  eine  größere  Ortschaft , bald  nur  über  einzelne  Häuser- 
gruppen. 

Auf  der  Züricher  Klinik  verteilen  sich  in  den  Jahren  1884 — 190G  auf  die  ein- 
zelnen Monate  die  Kranken  in  folgender  Weise: 

Januar  Februar  Mürz  April  Mai  Juni  Juli  August  September  Oktober  November  Dezember 

90  63  83  94  96  49  35  31  22  40  47 52 

236  239  88  139 

475  227 


Nach  Linden  und  Woskreaenski  sollen  niedri  ge  A ußen tom per atur,  > euch- 
tigkeit  der  Luft  und  rasche  Temperaturschwankungen  das  Auftreten  von 
Hautrose  begünstigen. 

Hausepidemien  stellen  sich  zuweilen  in  Krankenhäusern  ein. 

'ureh  einen  neu  nuf genommenen 
von  welchem  aus  weitere  Er- 
iders  wird  das  Entstehen  einer 
Hausepidemie  durch  Überfüllung  und  schlechte  Lüftung  der  Kranken- 
zimmer begünstigt. 


Mitunter  wird  in  ein  Krankenhaus  c 
Rotlaufkranken  Rose  eingeschleppt, 
lr rn nlr nnirpn  11m  sieh  trreifen.  Mesoi 
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In  der  vorantiseptischen  Zeit  waren  manche  Krankenhäuser  durch  das  Bestehen 
von  Ery  sipelende  mien  berüchtigt.  Es  war  auch  bekannt,  daß  gerade  die  Inhaber 
bestimmter  Zimmer,  Betten  und  Plätze  von  Rose  befallen  wurden.  König  beschrieb  eine 
Erysipelepidemie  aus  der  Rostocker  Klinik  , in  welcher  die  Erysipele  vom  Operations- 
tische den  Ausgang  nahmen,  weil  die  Kissen  desselben  mit  Blut  und  Sekreten  eines  von 
Erysipel  befallenen  Operierten  durchtränkt  und  lange  Zeit  nicht  gewechselt  worden 
waren.  Ebenso  können  Instrumente,  Verbände  und  Wäschestücke  die  Übertragung  der 
Krankheit  vermitteln.  Heute,  wo  jeder  Arzt  peinlichst  auf,  Desinfektion  hält,  wird  man 
Erysipelendemien  in  Krankenhäusern  kaum  mehr  begegnen. 

Rose  gehört  zu  denjenigen  Infektionskrankheiten , bei  denen 
wiederholtes  Erkranken  eher  zur  Regel  als  zur  Ausnahme  ge- 
hört, namentlich  wenuWunden  bestehen  bleiben,  jedoch  fand  Fehleisen 
bei  absichtlichen  Übertragungsversuchen,  daß  erst  nach  längerer  Zeit 
eine  erneute  Impfung  wieder  Erfolg  hatte.  Ich  selbst  behandelte  ein 
27jähriges  Mädchen  an  dem  37sten  Gesichtserysipel  auf  der  Züricher 
Klinik;  zum  ersten  Male  war  sie  im  12.  Lebensjahre  an  Hautrose 
erkrankt.  Das  Erysipel  ging  jedesmal  von  einem  Ekzem  der  Nase 
aus.  Erysipele,  die  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  auftreten  , hat 
man  habituelles  Erysipel  genannt. 

Lebensalter  und  Geschlecht  sind  zwar  auf  die  Häufigkeit  der 
Hautrose  nicht  ohne  Einfluß  . aber  dieser  Einfluß  hängt  mehr  von 
Zufälligkeiten  ab. 

Die  meisten  Kranken  befinden  sich  zwischen  dem  20. — 40sten 
Lebensjahr,  weil  sich  jedermann  in  der  tätigsten  Zeit  seines 
Lebens  auch  am  häufigsten  der  Gelegenheit  zu  Verwundungen  und 
Infektionen  aussetzt. 


Unter  486  Rotlaufkranken  der  Züricher  Klinik  , über  welche  Stocher  in  seiner 
Doktordissertation  berichtet,  befanden  sioh  im 

1. — 10.  Lebensjahr 7=  1% 

11.— 20.  „ 65  = 13% 

21.— 30.  „ 204  = 42% 

31.-40.  „ 83  = 17% 

41-.-50.  „ 7-2,=  15% 

51. — 60.  39  = 8% 

6 1 und  älter  16=  4% 

Zusammen  . . 486 


Männer  erkranken  nicht  so  häufig  als  Frauen  an  Rotlauf; 
unter  meinen  714  Rotlaufkranken  finden  sich  364  Männer  und 
350  Frauen.  Berechnet  man  diese  Zahlen  gesondert  auf  die  in  dem 
g eichen  Zeiträume  auf  die  Züricher  Klinik  aufgenommenen  Männer 
und  Frauen,  so  litten  unter  22.450  Männern  364  oder  l'6°/0  und  unter 
13.028  Frauen  350  oder  2-7%  an  Hautrose. 


II.  Symptome.  Die  Dauer  des  Inkubationsstadiums  bei 
•Kose  schwankt  zwischen  1 — 8 Tagen. 

in  Tf  f He^Jery  zur  Zeit  einer  Erysipelepidemie  auf  der  chirurgischen  Klinik 

. °,s  00  bereits  zwei  Stunden  nach  einer  Inzision  die  erste  Temperatursteigerung 
eintreten  gesehen  haben. 

• i Prodrome  werden  vielfach  vermißt;  manche  Kranke  klagen 
je  oo  über  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit , Appetitmangel,  Glieder- 
scnmerzen  und  allgemeines  Krankheitsgefühl. 

t beginnen  die  ersten  Erscheinungen  mit  einem  einmaligen 
u elfrost  oder  mit  wiederholten  leichteren  Frostanf allen.  Es 


304 


Rose. 


schließt  sich  daran  Temperaturerhöhung  an,  welche  meist  binnen 
wenigen  Stunden  auf  40°  und  nicht  selten  auch  darüber  ansteigt. 
Gewöhnlich  hält  die  erhöhte  Körpertemperatur,  solange  die  erysipe- 
latösen  Hautveränderungen  bestehen,  kontinuierlichen  Verlauf  inne. 
Die  Dauer  des  Fiebers  beträgt  am  häufigsten  1 Woche.  Meist  findet  ein 
kritischer  Temperaturabfall  statt  (vergl.  Fig.  53).  Daß  dieser  Abfall 
ausnahmslos  am  siebenten  Tage  zustande  kommt,  wie  der  Volks- 
mund behauptet , ist  nicht  richtig.  Zuweilen  gehen  dem  Eintritte 
der  Krise  Erscheinungen  einer  Perturbatio  critica  voraus,  welche 
sich  namentlich  durch  plötzliche  stärkere  Steigerung  der  Körper- 
temperatur, Delirien  und  Frost  äußern.  Nimmt  die  Krankheit  einen 
unglücklichen  Ausgang , so  steigt  die  Körpertemperatur  vor  dem 
Tode  nicht  selten  ungewöhnlich  hoch  zu  hyperpyretischer  Temperatur 


Fig.  68. 


Tem/ioiaf ii rknr ve  bei  mittelschwerer  Gesichtsrose  einer  44jährigen  Frau. 
(Eigen«  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


an.  Zuweilen  findet  auch  noch  nach  dem  Tode  ein  weiteres  Steigen 
der  Körpertemperatur  statt,  postmortale  Temperatursteigerung. 
Treten  Rückfälle  bei  Erysipel  ein,  so  geht  nicht  selten  die  niedrig 
gewordene  Körpertemperatur  wieder  in  die  Höhe  (vergl.  I"  ig.  :>4). 

Mit  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  findet  eine  Zunahme 
der  Pulsfrequenz  statt;  auch  klagen  genau  so  wie  bei  fieberhaften 
Zuständen  aus  anderen  Ursachen  die  Kranken  meist  über  vermehrten 

Durst  und  Mangel  an  Appetit.  . , 

Zu  den  Zeichen  der  Allgemeininfektion  gesellen  sich  meist  sehr 
schnell  Veränderungen  auf  der  Haut  hinzu.  Die  Kranken  klagen 
an  den  betroffenen  Hautstellen  über  Prickeln,  Jucken,  stechen  und 
Schmerz.  Die  Haut  zeigt  entzündliches  ödem  und  erscheint  «Iahe 
gedunsen,  faltenlos  und  glänzend;  sie  fühlt  sieh  heiß  an  und  nimm 
eine  lebhaft  rote  Farbe  an. 
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Jede  Hautrose  hat  Neigung,  sich  auszubreiten;  es  ist  daher 
streng  genommen  nicht  richtig,  wenn  man  die  Wanderrose  als  eine 
besondere  Form  von  Rotlauf  unterscheidet.  Die  Ausbreitung  der  ery- 
sipelatösen  Hautentzündung  geht  sehr  verschieden  schnell  und  um- 
fangreich vor  sich.  Von  Wanderrose  pflegt  man  erst  dann  zu  reden, 
wenn  die  Neigung  zu  größerer  Ausbreitung  eines  Erysipels  eine 
sehr  ausgesprochene  ist  und  mehrere  Körperabschnitte  nach  und  nach 
von  Erysipel  betroffen  werden.  Die  Ausbreitung  der  Hautverände- 
rungen erfolgt  nicht  etwa  regellos,  sondern  hält  den  Verlauf  jener 


Fig.  64. 


Temperaturkurve  bei  mittelschwerer  Gesichtsrose  hei  einem  22jährigen  Mann 
mit  Rückfall  am  9ten  Krankheitstage. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


!Spalt-  und  Zugrichtungen  der  Hautinne,  wie  sie  besonders  eingehend 
von  Langer  beschrieben  worden  sind.  Sie  vollzieht  sich  für  das  Auge 
häufig  in  der  Weise,  daß  sich  zuerst  eine  fahlgelbe  ödematöse  Zone 
wallartig  vorschiebt,  welcher  dann  Hyperämie  der  Haut  folgt. 

Auf  der  unbehaarten  Haut  läßt  sich  die  Ausbreitung  des  Rot- 
laufes unmittelbar  mit  dem  Auge  verfolgen  , auf  dem  behaarten 
Kopfe  aber  oft  nur  daran  vermuten , daß  die  Kopfschwarte  über 
en  entzündeten  Abschnitten  schmerzhaft  wird  und  sich  verdickt 
und  heiß  anfühlt;  mitunter  bekommt  man  beim  Auseinanderziehen 
der  Haare  auch  Rötung  zu  sehen. 
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Starke  Schwellung  der  erysipelatösen  Haut  bringt  häufig 
schwere  Entstellung  hervor;  bei  Gesichtsrose  beispielsweise  er- 
scheinen die  Augenlider  so  geschwollen,  daß  die  Kranken  nicht  im- 
stande sind,  das  Auge  zu  öffnen  (vergl.  Fig.  55).  Die  Nasenlöcher 
sind  nicht  selten  verengt  und  die  Nasengänge  undurchgängig.  Ohren 
und  Lippen  erscheinen  unförmlich  gedunsen  und  hängen  nach 
abwärts. 

Sehr  häufig  findet  man,  von  der  Peripherie  des  Hauterysipels  aus- 
gehend, rote  Striche  und  Bänderungen,  welche  entzündeten  Lymph- 


Fig.  55. 


Erysipclas  racici,  von  dar  Nase  ausgegangen.  23jährige  Frau. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


gefäßen  der  Haut  entsprechen.  Auch  pflegen  die  benachbarten 
Lymphdrüscn  geschwollen  und  schmerzhaft  zu  sein. 

In  der  Regel  haben  die  erysipelatösen  Veränderungen  am 
dritten  Tage  den  Höhepunkt  ihrer  Entwicklung  erreicht.  Es  treten 
dann  Abnahme  der  Rötung  und  Schwellung  der  Haut turn 
Hautabschuppung  ein.  Letztere  zieht  sich  nicht  selten  langer 

l'  ' Auf'der  Höhe  der  Krankheit  kommt  neben  Fieber  und  Haut- 
Veränderungen  häufig  noch  eine  Reihe  anderer  Symptome  vor. 
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Vielfach  leidet  das  Sensorium;  oft  treten  schon  sehr  früh 
Delirien  oder  Somnolenz  und  Koma  ein.  Die  Zunge  erscheint  häufig 
trocken,  rissig,  braungelb  oder  fuliginös.  Oft  besteht  akute  katar- 
rhalische Mandel-  und  Rachenentzündung.  Nicht  selten  leiden 
die  Kranken  an  häufigem  Erbrechen  und  klagen  über  Schmerz  in 
der  Magengegend.  Oft  lassen  sich  Schwellung  und  Schmerz,  der 
Milz  nachweisen;  auch  an  der  Leber  kommen  nicht  selten  leichte 
Vergrößerung  und  Schmerzhaftigkeit  vor.  Der  Stuhl  ist  meist  un- 
gehalten, seltener  begegnet  man  Durchfall.  Febrile  Albuminurie 

Fig.  56. 


Die  gleiche  Frau  wie  in  Fig.  55  nach  der  Genesung. 


kommt  häufig  vor,  nach  Hübener  bei  66'9%  der  Kranken.  Auch 
Albumosurie  ist  beobachtet  worden.  Die  chemische  Unter- 
suchung des  Harnes  ergibt  kaum  etwas  anderes  als  die  Eigen- 
schaften eines  Fieberharnes,  namentlich  Vermehrung  des  Harnstoff- 
gehaltes  und  der  Phosphorsäure.  Hardy  fand  die  Kochsalzausscheidung 
unverändert;  den  Phenolgehalt  des  Harnes  gibt  Briec/er  als  ge- 
steigert an.  Brieger  & Wassermann  wiesen  im  Harne  Tosalbumine 
nach.  Ehrlich  sehe  Diazoreaktion  findet  sich  nur  selten. 

Im  Blut  bildet  sich  in  der  Regel  Hyperleukozytose  aus.  Das 
Körpergewicht  nimmt  durchschnittlich  um  1 — 2 kg  ab. 
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Der  Ort  der  erysipelatösen  Hautveränderungen  hängt 
vom  Zufalle  ab.  Am  häufigsten  bekommt  man  es  mit  Gesichtsrose  zu 
tun,  offenbar,  weil  sich  im  Gesichte  oft  Hautwunden  finden.  Unter 
551  meiner  Erysipelkranken  nahm  die  Krankheit  316mal  (57%) 
von  der  Nase  ihren  Ausgang. 

Die  Dauer  der  Krankheit  zieht  sich  meist  über  2 — 4 Wochen 
hin ; die  Kranken  fühlen  sich  bald  wieder  gesund. 

Mitunter  stellen  sich  zu  wiederholten  Malen  Rückfälle  ein, 
welche  die  Krankheit  wesentlich  in  die  Länge  ziehen. 

Wenn  sich  Hautrose  neben  anderen  Infektionskrank- 
heiten entwickelt,  so  hat  man  mehrfach  eine  günstige  Beeinflussung 
der  letzteren  beobachtet  So  hat  man  sich  Diphtherie,  chronische 
Lungentuberkulose , Lupus  (Hallopeau  dt  Bureau) . Cholera , akuten 
Gelenkrheumatismus  (Kopff)  und  Syphilis  nach  Erysipel  erheblich 
bessern  gesehen.  Nieden  sah  hartnäckige  Iritis  und  einmal  auch  Chorioi- 
ditis disseminata  nach  überstandenem  Gesichtserysipel  schwinden. 
Auch  sind  mehrfach  Besserung,  Verkleinerung  und  selbst  Schwund 
von  Krebsen,  Fibromen,  Naevis,  Lymphdrüsenschwellungen,  phage- 
dänischen Gweschiiren , Elephantiasis  und  Lupus  vorgekommen,  so 
daß  man,  wie  bereits  erwähnt,  Impfungen  mit  Erysipelkokken  zur 
Heilung  der  angeführten  Krankheiten  empfohlen  hat.  Häufig  war 
die  Besserung  nur  vorübergehend,  und  mehrfach  wurde  sie  später 
von  einer  beträchtlichen  Verschlimmerung  gefolgt. 


Diabetes  insipidus  sah  dagegen  Tölken  bei  Erysipel  erheblich  stärker  und 
nach  überstandenem  Erysipel  gerade  besser  werden.  Auch  auf  Epilepsie  beobachtete 
ich  einen  ungünstigen  Einfluß  der  Hautrose;  die  epileptischen  Anfälle  häuften  sich. 

Abweichende  Formen  eines  Hauterysipels  beziehen  sich 
bald  auf  das  Exanthem , bald  auf  die  Schwere  der  Allgemein- 
infektion. 

Sehr  häufig,  fast  regelmäßig , wird  die  Epidermis  in  Gestalt 
von  kleinsten  Bläschen  emporgehoben , welche  anfangs  einen  mehr 
serösen,  später  einen  molkigen  Inhalt  beherbergen.  Man  spricht  dann 
von  einem  Erysipelas  vesiculosum.  Handelt  es  sich  um  größere 
Blasen,  so  hat  man  es  mit  einem  Erysipelas  bullosum  zu  tun. 
Zuweilen  enthalten  die  Blasen  Eiter,  Erysipelas  pustulosum, 
oder  Blut,  Erysipelas  haemorrhagicum.  Trocknet  der  Blasen- 
inhalt ein,  so  bilden  sich  gelbliche,  grauliche  oder  bräunliche  Krusten, 
die  nach  kurzer  Zeit  ohne  Gewebsverlust  und  Xarbenbildung  abzu- 
fallen pflegen.  Nimmt  die  Spannung  der  Haut  überhand,  so  kann 
es  zu  Hautgangrän  kommen,  Erysipelas  gangraenosum.  Die  Haut 
verfärbt  sich  dabei  schwärzlichrot  oder  grünlichschwarz , efwaige 
Blasen  füllen  sich  mit  dünnem,  blutigem  Inhalte,  die  Blasen  platzen, 
und  es  kommt  zu  Zerfall  auf  der  Haut,  welcher  mitunter  im  Gesichte 
die  Augäpfel  binnen  kurzer  Zeit  bloßlegt  und  schwere  Entstellung 

zuwege  bringt.  , , 

Zuweilen  zeigt  das  Erysipel  große  Neigung , sich  mehr  und 

mehr  über  den  Körper  auszudehnen;  man  spricht  dann  von  einer 
Wanderrose,  Erysipelas  migrans.  Mitunter  wird  allmählich  die 
Haut  des  ganzen  Körpers  von  erysipelatösen  Veränderungen  über- 
zogen, wobei  die  zuerst  ergriffenen  Stellen  vielfach  wieder  nusgehei 
sind,  während  andere  neu  erkranken.  Mitunter  kommt  ,die  gleie 
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Körperstelle  wiederholt  an  die  Reihe.  Eine  solche  Wanderrose  zieht 
sich  manchmal  mehrere  Monate  hin , verläuft  unter  ansteigendem 
und  dann  wieder  sinkendem  Fieber  und  bringt  den  Kranken  nicht 
selten  durch  Kräfteverfall  in  sehr  große  Lebensgefahr.  Zuweilen  macht 
sie  plötzlich  Halt,  ohne  daß  sich  dafür  ein  Grund  nachweisen  laßt 

In  bezug  auf  die  Allgemeininfektion  ist  zu  bemerken,  daß 
manche  Erysipele  der  Haut  ohne  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
verlaufen,  Erysipelas  afebrile;  dem  gegenüber  stehen  Erysipele 
mit  ungewöhnlich  hoher  Körpertemperatur,  Erysipelas  hyper- 
pyreticum.  Auch  wenig  fiebernde  Rotlaufkranke  bieten  mitunter 
Zeichen  schweren  Kräfteverfalles  dar,  Erysipelas  asthenicum 
s.  adynamicum. 

Die  Zahl  der  Komplikationen  ist  bei  Hautrose  keine  kleine, 
jedoch  entbehren  sie  größtenteils  besonderer  Eigentümlichkeiten. 
In  der  Regel  entstehen  sie  durch  Verschleppung  von  Streptokokken 
in  andere  Gebilde,  doch  wies  Roger  nach,  daß  auch  Fraenkelsche 
Pneumokokken,  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  Staphylococcus 
pyogenes  albus  an  der  Entstehung  von  entzündlichen  Komplikationen 
beteiligt  sein  können. 

Wegen  ihrer  Häufigkeit  und  Wichtigkeit  seien  besonders  zwei 
Komplikationen  hervorgehoben,  nämlich  eiterige  Meningitis  und 
Kehlkopf  ödem. 

Eiterige  Meningitis  ist  keine  übermäßig  seltene  Todesursache 
bei  Erysipel  und  wird  vielfach  unter  Vermittlung  der  Lymph-  und  Blut- 
gefäße des  Schädels  von  einem  Erysipel  der  Kopfhaut  fortgepflanzt. 

Akutes  Kehlkopfödem  scheint  oft  nichts  anderes  als  ein 
auf  die  Kehlkopfschleimhaut  fortgeleitetes  Erysipel  zu  sein ; es  setzt 
mitunter  in  allerkürzester  Zeit  dem  Leben  ein  Ziel. 


Zu  den  selteneren  Komplikationen  gekoren  Veränderungen  auf  der  Haut  selbst. 
So  kat  man  mitunter  Herpes  facialis,  Roseola  und  Impetigo  beobacktet,  zu- 
weilen auck  multiple  Hautabszesse,  nach  deren  spontaner  oder  künstlicher  Eröffnung 
zuweilen  eine  Art  von  kritischem  Abfalle  der  erysipelatösen  Erscheinungen  zustande 
gekommen  sein  soll.  Zeller  beobachtete  Gasabszesse  in  der  Haut.  Holm  beschrieb 
vasomotorische  Störungen,  die  zu  blauroter  Verfärbung  der  Haut  und  Sensibilitäts- 
verminderung an  den  Phalangen  der  Finger  geführt  hatten ; während  der  Rekonvaleszenz 
folgte  Gangrän  der  betreffenden  Körperabschnitte  nach. 

Bei  gangränösem  Erysipel  nahe  den  Augen  kann  es  zu  Panophthalmie  und 
Phthisis  bulbi  kommen. 

Mitunter  setzt  sich  Erysipel  der  Ohrmuschel  auf  den  äußeren  Gehörgang,  das 
Trommelfell , die  Paukenhöhle  und  die  Räume  des  Zitzenfortsatzes  fort  und  führt  zu 
Otitis  media  und  Eiterbildung  im  Processus  mastoideus. 

Febrile  akzidentelle  systolische  Geräusche  am  Herzen  sind  nichts  sel- 
tenes. Mitunter  bildet  sich  Endo  carditis  septica  aus.  Auch  kann  es  zu  M yok  arditis 
und  Perikarditis  kommen.  Jaccoud  behauptet,  daß  Perikarditis  nie  ohne  gleichzeitig 
bestehende  Endokarditis  auftrete , und  daß  letztere  immer  nur  an  den  venösen,  nicht 
an  den  arteriellen  Klappen  zu  finden  sei. 


Zuw'eilen  kommen  Bronchialkatarrh,  Pneumonie,  Pleuritis  oder  Media- 
stinitis als  Komplikationen  bei  Hautrose  vor.  Bei  einer  meiner  Kranken  trat  eine 
akute  eitrige  Strumitis  auf. 

Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  heftiges  Nasenbluten  ein,  welchem  eine  Art 
von  kritischer  Bedeutung  zufallen  kann. 

Manchmal  kommt  es  zu  akuter  Parotitis. 

Zuweilen  hat  man  Ikterus  beobachtet,  oder  es  kam  zu  dysenterieähnlichen 
»tüh len  oder  zu  Darmblutung,  Dinge,  welche  mit  einem  runden  Duodenalgeschwür 
o er  mit  \ erschwärungen  auf  den  Lymphfollikeln  der  Darmschleimhaut  Zusammenhängen, 
ereinzelt  ist  Peritonitis  erwähnt  worden,  namentlich  bei  Erysipel  der  Bauchdecken. 
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Mehrfach  wurde  akute  hämorrhagische  Nephritis  beschrieben , welche 
man  mitunter  in  chronische  diffuse  Nephritis  übergehen  sah.  Unter  meinen  eigenen  Ery- 
sipelkranken fand  ich  bei  5'8%  akute  Nephritis.  Jiahdc  fand  in  einem  Falle  dreitägige 
Glykosurie. 

Bei  einem  48jährigen  Manne,  den  ich  auf  der  Züricher  Klinik  an  Gesichtsrose 
behandelte,  entwickelte  sich  eine  rechtsseitige  Epididymitis  und  Orchitis  acuta. 
Wiederholt  beobachtete  ich  akute  Polyarthritis  bei  Hautrose. 

Zuweilen  führt  Erysipel  zu  Septikopyämie,  welche  häufig  tödlich  endet. 

Als  Nachkrankheiten  der  Hautrose  bleiben  mitunter 
Narben  auf  der  Haut  zurück,  namentlich  bei  gangränösem  Erysipel, 
wenn  dieses  zu  tieferen  Zerstörungen  auf  der  Haut  geführt  hat' 
Wenn  Erysipele  sich  an  einer  und  derselben  Stelle,  z.  B.  an  den  Unter- 
schenkeln oder  im  Gesichte,  mehrfach  wiederholt  haben,  so  kommt 
es  nicht  selten  zu  hyperplastischen  und  hypertrophischen  Verände- 
rungen im  subkutanen  Bindegewebe,  — Elephantiasis.  Mitunter 
findet  man  an  solchen  Hautstellen  , an  welchen  erysipelatöse  Ver- 
änderungen bestanden  haben,  Anästhesie  oder  Hyperästhesie, 
wohl  Folgen  von  Veränderungen  in  den  Hautnerven.  Auch  bleiben 
mitunter  hartnäckige  Neuralgien  zurück,  am  Kopfe  beispielsweise 
im  Gebiete  von  Trigeminusästen  oder  Okzipitalnerven.  Broadbent  be- 
schrieb Atrophie  der  Haut,  verbunden  mit  Anästhesie,  während 
Holm,  wie  bereits  erwähnt,  symmetrische  Gangrän  an  den 
Fingerphalangen  beobachtete.  DemUville  begegnete  in  einer  Ery- 
sipelepidemie ungewöhnlich  häufig  Panaritien.  Bei  Erysipel  des  i 
behaarten  Kopfes  stellt  sich  ziemlich  regelmäßig  als  Folge  von  Er- 
nährungsstörungen der  Haarfollikel  Defluvium  capillitii  ein, 
doch  wachsen  die  Haare  meist  nach  einiger  Zeit  wieder  nach. 

Mehrfach  sind  Gelenkveränderungen  nach  Hautrose  be- 
schrieben worden,  bald  nur  Schmerzen  ohne  sonstige  Veränderungen 
an  den  Gelenken,  bald  multiple  schmerzhafte  Gelenkschwellungen 
wie  bei  akutem  Gelenkrheumatismus,  mitunter  eiterige  Gelenkent- 
zündung, ähnlich  septiko-pyämischen  Veränderungen  an  den  Gelenken. 
Ritzmann  beobachtete  dabei  zweimal  tödlichen  Ausgang.  Hoffa  und 
Brcnning  wiesen  in  dem  Gelenkeiter  Streptokokken  nach. 

Eine  wichtige  Bedeutung  fällt  den  Veränderungen  am 
Auge  zu.  An  den  Augenlidern  bleibt  mitunter  chronisches  ödem 
zurück,  wenn  Erysipele  wiederholt  die  Augenlider  befallen  haben. 
Mitunter  kommt  es  zu  Abszeßbildung  an  den  Augenlidern, 
oder  es  werden  die  Augenlider  durch  Gangrän  der  Haut  teilweise 
zerstört,  woran  sich  Ektropiumbildung  anschließt.  Zuweilen  gesellt 
sich  Entzündung  im  Orbitalfettzellgewebe  hinzu,  welches  in 
einer  von  Knapp  mitgeteilten  Beobachtung  zu  Druck  auf  die  Xetz- 
hautgefäße  und  Thrombose  in  ihnen  führte.  Es  kommt  aber  auch 
plötzliche  Erblindung  während  eines  Hauterysipels  oder  im  An- 
schlüsse an  ein  solches  vor,  welche  auf  einer  fortgepflanzten  retro- 
bulbären Neuritis  oder  auf  Druck  der  Orbitalgcfäße  und  damit  auch; 
der  Retinalgefäße  infolge  von  retrobulbären  Entzündungen  beruht. 
Diese  Dinge  sind  glücklicherweise  einer  Heilung  fähig.  Mitunter 
beobachtet  man  Keratitis  oder  Hy popyonkeratitis  (Schmidt- 
Rimplcr).  Auch  kommt  es  zuweilen  ohne  retrobulbäre  Entzündung- 
sehr bald  zu  Amaurose,  wobei  die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
Atrophie  der  Netzhaut  und  des  Opticus  ergibt.  Ferner  sind 
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Glaskörpertrübungen  und  Glaukom  beschrieben  worden.  Augen- 
muskelläkm ungen  und  Akkommodationslähmung  gehören  zu 
den  seltenen  Nachkrankheiten.  Mitunter  gleichen  sich  diese  Störungen 
allmählich  wieder  aus. 

Daß  mitunter  Herzkrankheiten  und  chronische  diffuse 
Nierenentzündung  als  Nachkrankheiten  Zurückbleiben,  wurde 
bereits  im  Vorausgeh  enden  angedeutet. 

Bei  zwei  meiner  Kranken  trat  nach  abgelaufenem  Kopferysipel 
akute  Manie  ein,  so  daß  die  Kranken  einer  Irrenheilanstalt  über- 
wiesen werden  mußten.  Ich  habe  auch  noch  bei  anderen  Erysipelkranken 
akute  Psychosen  beobachtet,  mitunter  bereits  zur  Zeit  bestehenden 
Fiebers.  Eine  Kranke  der  Züricher  Klinik  bekam  die  Erscheinungen 
eines  Morbus  Basedowii  nach  Gesichtsrose,  und  bei  einigen  an- 
dern meiner  Kranken  entwickelte  sich  akute  Polyn euritis. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Kenntnisse  über  die 
anatomischen  Veränderungen  bei  Erysipel  der  Haut  sind  gerade  in 
der  neuesten  Zeit  durch  den  Nachweis  von  Streptokokken  in  dem 
erkrankten  Gewebe  wesentlich  bereichert  worden. 

Um  die  mit  Streptokokken  erfüllten  Lymphgefäße  der  Haut 
finden  Ansammlungen  von  zahlreichen  Rundzellen  statt.  Daneben 
hat  sich  eine  Hyperämie  der  Blutgefäße  der  Haut  ausgebildet. 
Die  Veränderungen  betreffen  nicht  allein  das  eigentliche  Gewebe 
des  Koriums,  sondern  greifen  vielfach,  wenn  auch  unregelmäßig,  in 
das  subkutane  Fettgewebe  hinein. 

Übrigens  geht  an  der  Leiche  die  Rötung  der  Haut  häufig 
ganz  zurück,  so  daß  nur  noch  Schwellung  übrig  bleibt. 

Unter  den  Veränderungen  an  den  inneren  Eingeweiden  sind 
Milzschwellung,  parenchymatöse  Schwellung  und  Trübung  an  Herz, 
Leber  und  Nieren,  Schwellung  der  Lymphfollikel  des  Darmes  und  Ver- 
schwärungen auf  der  Darmschleimhaut  zu  nennen,  Veränderungen, 
wie  sie  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  häufig  Vorkommen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Hautrose  ist  leicht,  denn 
Rötung,  Hitze,  Schwellung  der  Haut,  Rötung  und  Entzündung  be- 
nachbarter Lymphgefäße  und  Vergrößerung  der  nächst  gelegenen 
Lymphdrüsen  bei  fieberhaftem  Allgemeinbefinden  kennzeichnen  die 
Krankheit  hinlänglich  gegenüber  äußerlich  ähnlich  aussehenden 
Hautveränderungen,  z.  B.  gegenüber  Erythemen.  Auch  von  Haut- 
phlegmone, akut  purulentem  Ödem,  Milzbrand  und  akutem 
Ekzem  der  Haut  läßt  sich  Hautrose  meist  leicht  unterscheiden. 

Bei  Hautphlegmone  ist  die  Infiltration  der  Haut  bretthart  und  neigt 
zu  Eiterbildung.  Bei  akutem  purulentem  Ödem  zeichnet  sich  die  Haut 
zwar  auch  durch  teigige  Infiltration  aus,  aber  Allgemeinstörungen  bleiben  oft 
lange  Zeit  aus.  Bei  Milzbrand  werden  Milzbrandbazillen  au  den  veränderten 
Hautstellen  nachweisbar  sein,  und  bei  akutem  Ekzem  ist  das  Allgemein- 
befinden nur  wenig  ergriffen,  dagegen  kommt  es  häufig  zu  Jucken  und  Nässen 
der  eutztindeten  Haut. 

. ^ * Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  unkomplizierter  Hautrose 

ln  ^er  Regel  gut;  viele  Menschen  überstehen  Zeit  ihres  Lebens  eine 
große  Zahl  von  Erysipelen. 
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Unter  meinen  eigenen  7 14  Erysipelkranken  auf  der  Züricher 
Klinik  starben  23  (3‘2%).  Ich  verlor  beträchtlich  mehr  Männer  als 
Frauen  durch  den  Tod,  denn  unter  364  Männern  gingen  14  (39%) 
und  unter  350  Frauen  nur  9 (2  6%)  zugrunde.  Die  größere  Sterb- 
lichkeit der  Männer  scheint  mir  mit  dem  bei  ihnen  mehr  verbreiteten 
Alkoholismus  zusammenzuhängen. 

Freilich  darf  man  nie  vergessen,  daß  unberechenbare  Kompli- 
kationen hinzutreten  können,  und  daß  auch  die  Schwere  der  All- 
gemeininfektion, namentlich  bei  dekrepiden,  alten  und  dem 
Alkoholmißbrauche  ergebenenPersonen  mitunter  überraschend 
schnell  einen  tödlichen  Ausgang  herbeiführt.  Auch  bei  gangrä- 
nösem Erysipel  sieht  man  nicht  selten  sehr  schnell  Kollapstod 
eintreten.  Desgleichen  ist  das  Erysipel  der  Wöchnerinnen  von 
sehr  ernster  Bedeutung.  Fast  regelmäßig  endet  Hauterysipel  der 
Neugeborenen  mit  dem  Tode. 

AI.  Therapie.  Jede  Hautrose  soll  vor  allem  eine  zweckmäßige 
physikalisch-diätetische  Behandlung  erfahren.  Erysipelkranke 
gehören  auch  dann  , wenn  sie  fieberfrei  sind  und  sich  wohl  fühlen, 
ins  Bett.  Man  gebe  ihnen  womöglich  ein  leicht  dunkel  gehaltenes, 
geräumiges  Zimmer,  welches  durch  ein  Nebenzimmer  gelüftet  wird. 
Die  Nahrung  soll  flüssig  sein,  vor  allem  reiche  man  viel  Milch. 
Etwaigen  Durst  stille  man  durch  Fruchtlimonade.  Außerdem 
sorge  man  für  täglichen  Stuhl.  Die  meisten  Kranken  genesen  allein 
unter  dieser  Behandlung. 

Eine  spezifische  Behandlung  der  Hautrose  ist  bis  jetzt 
nicht  bekannt.  Man  hat  als  solche  Einspritzungen  von  Antistrepto- 
kokkenserum empfohlen,  aber  die  Angaben  über  die  Erfolge  lauten 
sehr  widersprechend.  So  haben  Ilona  und  Bendix  von  dem  Marmorek- 
schen  und  Aronsowschen  Antistreptokokkenserum  keine  Wirkung 
gesehen,  während  Bendix  Pferdeblutserum  und  Antidiphtherie- 
heilserum mitunter  wirksam  fand.  Tanoselli  und  Mastri  raten  sogar 
zur  Anwendung  von  Behring schem  Antidiphtherieheilserum.  Josos 
rühmt  ein  von  Tavel  in  Bern  hergestelltes  polyvalentes  Antistrepto- 
kokkenserum; ich  selbst  vermochte  jedoch  mit  diesem  keine  über- 
zeugenden Erfolge  zu  erzielen. 

Krukenberg  empfiehlt  die  Behandlung  mit  Rot! icht;  ich  selbst 
sah  von  ihr  nicht  den  geringsten  Einfluß. 

Man  hat  auch  intravenöse  Injektionen  von  Kollargol 
als  spezifische  Behandlung  gerühmt,  doch  erklärte  diese  PoUatschtk 
für  ein  wirkungsloses  und  Rotterhans  für  ein  sehr  unsicheres  Mittel. 

Bei  der  symptomatischen  Behandlung  der  Hautrose  hat 
Anuschat  vor  jeder  örtlichen  Behandlung  der  Haut  gewarnt,  da  sie 
leicht  zu  Meningitis  führe,  und  innerlich  Hydrargvrum  cyanatum 
(0‘03  : 150  0 2stündlich  — 15  cm1)  verordnet.  Withen  riet  zur  Ver- 
ordnung von  Kalium  jodatum  (G'5  — 2stiindlich). 

Die  meisten  Ärzte  aber  legen  meiner  Ansicht  nach  mit  Recht 
gerade  auf  eine  örtliche  Behandlung  der  Hautrose  den  Hauptwert. 
Nach  meiner  Erfahrung  kommt,  man  mit  einer  möglichst  indifferenten 
Behandlung  am  weitesten.  Seit  Jahren  begnüge  ich  mich  damit,  die 
erysipelatösen  Hautstellen  mit  Wundwatte  zu  bedecken,  die  in 
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Liquor  Aluminii  acetici  (4'0  : 200)  getränkt  ist.  Die  Watte  wird 

i zweistündlich  von  neuem  mit  essigsaurer  Tonerdelösung  befeuchtet. 
Auch  wiederholte  Bepinselungen  der  Haut  mit  Oleum  Terebin- 
thinae,  welche  namentlich  Lücke  empfahl,  oder  mit  Vaselin  sind 
vielen  Kranken  durch  die  Empfindung  der  Kühle  und  verminderten 
Hautspannung  angenehm. 

Zur  örtlichen  Behandlung  der  Hautrose  empfahl  Hüte r subkutane  In- 
jektionen von  Karbolsäure  (l'O — 2'0  : 100)  namentlich  in  der  noch  gesunden  Um- 
gebung. Auch  Stichelungen  und  Skarifikationen  der  Haut  mit  nachfolgendem  Auswaschen 
und  Überschlägen  mit  Karbolsäure  (2’0 — 5'0:  100)  oder  mit  Sublimat  (O'l  : 100)  sind 
empfohlen  worden.  Ich  benutzte  diese  Behandlungsart  besonders  mit  gutem  Erfolge  bei 
Erysipelas  gangraenosum.  Eemer  hat  man  Bepinselungen  mit  Eisenchloridlösung, 
Kollodium,  Jodtinktur,  Met akr esolazy toi  (3%-  Kocher ),  Kreolin  (2 — 5°/0, 
Wolf ) und  Tanninaufträufelungen  gerühmt.  Fischer  riet  zu  Umschlägen  mit  Al- 
kohol (85 — 95%)-  Als  Salben  wurden  besonders  Ichthyolsalbe  und  Kollargol- 
salbe  gerühmt.  Schwalbe  benutzte  den  faradischen  Strom  (!),  Bay  die  Äther- 
dusche, noch  andere  Eis-  oder  Bleiwasserumsch  läge. 

Um  die  weitere  Ausbreitung  einer  AVanderrose  zu  verhindern, 
hat  man  die  peripherischen  Grenzen  mit  Jodtinktur  oder  Ar- 
gentum nitricum  umzogen,  doch  hilft  dies  nach  meinen  Erfah- 
rungen nichts.  Schon  mehr  verdient  der  Vorschlag  Beachtung,  das 
betroffene  Glied  an  den  Grenzen  des  Erysipels  mit  Heftpflaster 
oder  mit  einem  Gazestreifen  zu  umschnüren  und  letzteren  mit 
Kollodium  zu  bepinseln.  Schnitze  brachte  schnell  eine  Wanderrose 
durch  subkutane  Einspritzungen  von  Karbolsäure  (3%)  zum  Stehen. 
Einen  Kollegen  befreite  ich  kürzlich  schnell  von  seiner  (wöchent- 
lichen AVanderrose  dadurch,  daß  ich  ihn  in  ein  Dauerbad  von 
37° C setzen  ließ. 

Gegen  etwaige  bedrohliche  Symptome  wird  man  in  der  üblichen 
AVeise  zu  Felde  ziehen. 

Sehr  wichtige  Aufgaben  fallen  der  Erysipelprophy laxe  zu. 
Alle  Wunden,  mögen  sie  noch  so  leicht,  oberflächlich  und  bedeutungs- 
los erscheinen,  sind  sorgfältigst  mit  Sublimat  (O'l : 100)  oder  Karbol- 
säure (3'0:100)  auszuwaschen  und  zu  desinfizieren  und  peinlichst 
sauber  zu  halten.  Personen  mit  Ekzem  an  der  Käse  oder  am  Ohre,  mit 
Erkrankungen  an  den  Tränenwegen , mit  Unterschenkelgeschwüren 
und  ähnlichem  sollen  auf  Heilung  ihres  Leidens  bedacht  sein  , um 
den  Streptokokken  den  Zugang  zur  Haut  möglichst  zu  erschweren. 
Zur  Zeit  von  Erysipelepidemien  vermeide  man  alle  Operationen  und 
Verwundungen,  selbst  Vakzination  und  Morphiuminjektionen.  In 
Krankenhäusern  hat  man  für  gute  Lüftung  und  Sauberkeit  in  Wäsche, 
ei  bandstücken , AVänden,  Fußböden,  Bettgestellen  und  Betten  zu 
sorgen.  Erysipelzimmer  und  Erysipelwinkel  sind  durch  Eormalin 
und  tagelanges  Lüften  zu  desinfizieren  und  für  einige  Zeit  außer 
e rauch  zu  setzen.  Erysipelkranke  sind  sofort  abzusperren;  sie 
so  en  ein  eigenes  Wartepersonal  und  womöglich  auch  einen  eigenen 
rz  bekommen,  um  die  Übertragungsgefahr  möglichst  zu  beschränken, 
er  rzt  soll  sich  erst  am  Schlüsse  seiner  Krankenbesuche  zu  einem 
on  autrose  betroffenen  Kranken  begeben , einen  langen  Le*inen- 
ian  e über  seine  Kleider  ziehen,  der  beim  Kranken  zurückgelassen 
Daß’  J^ht-beim  Verlassen  der  Kranken  sorgfältig  desinfizieren, 
a alle  Instrumente,  die  bei  einem  Erysipelkranken  gebraucht 
rfen,  einer  ganz  besonders  peinlichen  Sterilisation  bedürfen,  ist 
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selbstverständlich.  Die  Kranken  sollen  nicht  früher  in  den  allge- 
meinen Verkehr  zurückkehren , bevor  nicht  die  Hautabschuppung 
beendet  ist.  Auch  müssen  schon  vorher,  womöglich  gleich  nach  der 
Aufnahme  in  ein  Krankenhaus,  Leibwäsche  und  Kleider,  die  sie  bei 
ihrer  Erkrankung  getragen  haben , in  strömenden  Wasserdämpfen 
desinfiziert  worden  sein. 

Schleimhautrose.  Erysipelas  enanthematicum. 

Ein  Erysipel  der  Schleimhäute  kann  primär  entstehen  und 
durch  allmähliche  Wanderung  auf  die  benachbarte  äußere  Haut 
übergehen,  oder  umgekehrt  macht  ein  Erysipel  auf  der  äußeren  Haut 
den  Anfang  und  führt  sekundär  zu  Erysipel  der  Schleimhäute. 
Bleibt  ein  Erysipel  auf  die  Schleimhäute  beschränkt,  so  ist  es  kaum 
möglich,  seine  erysipelatöse  Natur  sicher  nachzuweisen. 

Am  häufigsten  kommt  Erysipel  auf  der  Rachenschleim- 
haut  als  Tonsillitis  et  Pharyngitis  s.  Angina  erysipela- 
tosa  vor,  demnächst  auf  der  Nasenschleimhaut  und  auf  der 
Schleimhaut  der  Tränenwege.  Auch  Erysipel  derKehlkopf- 
schlei/nhaut  ist  vielleicht  nicht  so  selten,  als  man  vielfach  glaubt, 
ward  aber  meist  für  ein  akutes  Kehlkopfödem  gehalten.  Von  der 
Schleimhaut  des  Kehlkopfes  aus  kann  sich  das  Erysipel  auf  die 
Trachea  und  Bronchien , selbst  auf  die  Lungenalveolen  fortsetzen 
und  hier  zu  Lungenentzündung  führen.  Bei  Wöchnerinnen  entwickelt 
sich  mitunter  Erysipel  auf  der  Schleimhaut  der  Gebärmutter. 
Durch  Ausbreitung  auf  die  Tuben  und  das  Bauchfell  erzeugt  es 
dann  nicht  selten  Peritonitis.  Viele  solcher  Erkrankungen  an  Ery- 
sipelas internum  gehen  unter  dem  Namen  der  Puerperalsepsis. 

Starke  Schwellung  und  Rötung  der  betreffenden  Schleimhäute, 
Entzündung  der  benachbarten  Lymphdrüsen,  mitunter  auch  Blasen- 
und  Abszeßbildungen  und  Verschorfung  sind  die  Hauptveränderungen. 
Sicher  wird  die  Diagnose  eigentlich  nur  dann,  wenn  daneben  Haut- 
erysipel besteht. 

Zu  den  örtlichen  Schleimhautveränderungen  gesellen  sich  noch 
Fieber  als  Zeichen  einer  Allgemeininfektion  und  örtliche  Beschwer- 
den hinzu,  wie  namentlich  Schluckschmerzen , oder  bei  Kehlkopf* 
erysipel  Atmungsnot. 

Die  Gefahren  eines  Schleimhauterysipels  sind  sehr  bedeutende, 
denn  der  Tod  erfolgt  nicht  selten  durch  Septikopyämie  oder  durch 
die  Folgen  der  örtlichen  Veränderungen , beispielsweise  durch  Er- 
stickung bei  akutem  Kehlkopfödem.  fl 

Das  Erysipel  der  Schleimhäute  verlangt  eine  örtliche  antiphlo- 
gistische Behandlung,  z.  B.  mit  Eiskrawatte  und  Verschlucken  von 
Eisstückchen.  Bei  Eiterherdbildung  mache  man  einen  Einschnitt  und 
bei  Erstickungsgefahr  die  Tracheotomie  oder  Tubage. 

7.  Bläschenausschlag.  Herpes. 

Herpes  führt  zur  Bildung  kleiner  Bläschen,  welche  gruppen- 
förmig auf  gerötetem  Grunde  stehen.  Auf  vielen  Bläschen 
erkennt  man  eine  mehr  oder  minder  deutlich  ausgesprochene  Delle.  , 
Die  Bläschen  zeigen  anfangs  klaren,  serösen  Inhalt,  werden  spater- 
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hin  molkig,  selbst  eiterartig  und  trocknen  nach  2 — 4 Tagen  zu 
dünnen  Krusten  ein.  Letztere  fallen  nach  wenigen  Tagen  ohne 
Narbe  ab,  nur  erscheinen  die  betreffenden  Stellen  anfangs  gerötet 
und  später  für  einige  Zeit  bräunlich  verfärbt.  Das  ganze  Krankheits- 
bild spielt  sich  in  akuter  Weise  ab. 

Herpes  tritt  bald  als  Exanthem  auf  der  äußeren  Haut,  bald 
als  Enanthem  auf  Schleimhäuten  auf.  Unter  den  Schleimhäuten 
kommt  namentlich  die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens,  die  innere 
Vorhaut  und  die  Augenbindehaut  in  Frage,  seltener  kommt  Herpes 
auf  der  Zunge,  Kehlkopfschleimhaut  oder  Hornhaut  vor. 

Eine  Gelegenheit  zur  Herpesbildung  ist  alle  Male  dann  ge- 
geben, wenn  sich  eine  Entzündung  peripherischer  Nerven  aus- 
gebildet hat.  Dergleichen  kann  aus  infektiösen  oder  nicht  infektiösen 
Ursachen  geschehen,  im  letzteren  Falle,  z.  B.  durch  Verletzungen 
oder  durch  Druck  von  Nerven.  Der  infektiöse  Herpes  ist  entweder 
eine  primäre  oder  sekundäre  Erkrankung,  je  nachdem  es  sich  um  eine 
selbständige  Infektionskrankheit  oder  nur  um  eine  Komplikation 
einer  bereits  bestehenden  Infektionskrankheit  handelt. 

Den  Versuch  von  Pfeiffer,  Herpes  nicht  von  den  Nerven,  sondern  von  den  Blut- 
gefäßen abhängig  zu  machen,  halte  ich  für  völlig  verfehlt.  Dagegen  spricht  schon  die 
Verbreitung  des  Herpes  und  seine  häufige  Verbindung  mit  anderen  nervösen  Störungen. 

Unter  den  verschiedenen  klinischen  Formen  des  Herpes  sollen 
im  folgenden  die  Febris  herpetica,  der  Herpes  Zoster,  Herpes  geni- 
talis, Herpes  pharyngis  und  Herpes  laryngis  besprochen  werden. 

Bläschenfieber.  Febris  herpetica. 

I.  Ätiologie.  Die  Febris  herpetica,  auch  Hydroa  febrilis  genannt, 
tritt  mitunter  als  eine  selbständige  oder  primäre  Infektionskrankheit 
in  epidemischer  Verbreitung  auf.  Eine  solche  Herpesejndemie  hat 
Zimmerlin  aus  dem  Baseler  Bürgerspital  beschrieben.  Es  erkrankten 
an  ihr  binnen  drei  Monaten  30  Personen , die  sämtlich  Bewohner 
eines  und  desselben  Flügels  im  Krankenhause  waren.  Auch  Ärzte 
und  Krankenwärter  kamen  an  die  Keihe.  Ebenso  beschrieb  Behring 
auf  der  Leipziger  Klinik  Ansteckungen  unter  Kranken.  Außer  epi- 
demisch gehäuften  kommen  aber  auch  vereinzelte  oder  sporadische 
Erkrankungen  an  Febris  herpetica  vor.  Über  den  Infektionserreger 
ist  nichts  bekannt. 

II.  Symptome.  Die  Febris  herpetica  beginnt  zuweilen  mit 
Schüttelfrost,  welchem  Temperaturerhöhung  bis  40°  C und  Milzschwel- 
lung folgen.  Die  Krankheit  macht  daher  in  ihrem  ganzen  Verhalten 
den  Eindruck  einer  akuten  Infektionskrankheit.  Meist  drängen  sich 
gastrische  Störungen  , namentlich  Appetitlosigkeit , Erbrechen  und 

elegte  Zunge  in  den  Vordergrund.  Zuweilen  stellen  sich  Benommen- 
eit  und  Delirien  ein.  Im  Gesichte,  am  häufigsten  auf  den  Lippen, 
utt  mit  dem  Fieber  oder  erst  nach  Beendigung  desselben  Herpes 
au  , dessen  Bläschen  in  einigen  Tagen  zu  dünnen  Krusten  ein- 
rocknen.  Die  Krusten  fallen  in  kurzer  Zeit  ab,  ohne  Spuren  zu 
mterlassen.  Der  Herpes  nimmt  nicht  selten  eine  sehr  beträchtliche 
usdehnung  an.  Oft  hört  das  Fieber  schon  nach  1—2  Tagen  unter 
> c weißausbruch  und  kritischem  Abfalle  der  erhöhten  Körpertempe- 
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ratur  auf.  Nur  selten  zieht  es  sich  über  eine  Woche  hin.  Mitunter 
erblassen  die  Kranken  stark  und  fühlen  sich  noch  einige  Zeit  matt. 

Als  Komplikation  beobachtete  Bamberg  Nephritis  acuta 
haem  orr hagica. 

111.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Febris  herpetica  ist  leicht, 
doch  muß  man  sich  vor  Verwechslungen  mit  einem  Herpes  Zoster 
im  (befolge  von  anderen  Infektionskrankheiten  und  mit  einem 
Herpes  facialis  aus  anderen  Ursachen  hüten. 

Herpes  facialis  kommt  im  Verlaufe  von  vielen  fieberhaften  Infek- 
tionskrankheiten , am  häufigsten  hei  fibrinöser  Pneumonie , aber  auch  bei 
Febris  recurrens,  Malaria  und  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  dagegen 


Fig.  57. 


Herpes  labialis  ferc  totalis  bei  fibrinöser  Pneumonie.  18jäbriges  Mädchen. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

nur  ausnahmsweise  bei  Abdominaltypbus,  Flecktyphus  und  Meningitis  tuber- 

culosa  vor.  t 

Auch  der*  Herpes  facialis  bei  Infektionskrankheiten  ist  am  häufigsten 

ein  Herpes  labialis;  es  entwickeln  sich  etwa  auf  der  Grenze  zwischen  äußerer 
Haut  und  Schleimhaut  der  Lippen  Bläschengruppen.  Meist  ist  nur  eine 
Lippenhälfte  betroffen.  Seltener  kommt  Herpes  labialis  über  die  ganze  Ober- 
oder Unterlippe  verbreitet  vor  oder  erstreckt  er  sich  halbseitig  auf  Ober- 
und  Unterlippe  zugleich.  Aber  man  beobachtet  zuweilen  auch,  daß  der  ge- 
samte Umfang  der  äußeren  Mundöffnung  von  Herpesbläschen  umrahmt  ist 
fvergl.  Fig.  57);  die  Lippen  erscheinen  alsdann  geschwollen  und  sind  nach 
Eintrocknung  der  Bläschen  mit  dicken,  grauen,  braunen  oder  blutigen  Krusten 
und  Borken  bedeckt.  Mitunter  kommt  es  gleichseitig  und  gleichzeitig  zu  einem 
Ausbruche  von  Herpesbläschen  auf  der  Schleimhaut  der  Wangen  und  des 
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harten  und  weichen  Gaumens,  so  daß  Enanthem  neben  Exanthem  besteht. 
Auch  halbseitiger  Herpes  der  Zunge  kommt  vor,  Glossitis  herpetica. 

Beträchtlich  seltener  als  Herpes  labialis  findet  man  Herpes  nasalis  auf 
den  Nasenflügeln,  Herpes  auricularis  auf  dem  Ohrläppchen,  Herpes  infra- 
orbitalis,  palpebralis,  conjunctivalis,  episcleralis. 

Thomas  beobachtete  bei  einem  an  Pneumonie  erkrankten  Knaben  einen  Herpes  sacro- 
isckiadicus  sinister  und  bei  einem  anderen  Kranken  Herpes  facialis  und  Herpes  manus. 

Über  den  Zusammenhang  zwischen  Herpes  und  fieberhaften  Infek- 
tionskrankheiten ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Gerhardt  meinte,  daß  es  während  des 
Fiebers  zu  einer  stärkeren  Erweiterung  der  Blutgefäße  und  dadurch  wieder  zu  einer 
mechanischen  Beizung  einzelner  Trigeminusäste  innerhalb  ihrer  engen  und  unnach- 
giebigen Knochenkanäle  im  Schädel  käme.  Da  aber  nicht  alle  fieberhaften  Krankheiten 
in  gleicher  Häufigkeit  zu  Herpes  facialis  führen,  so  möchte  ich  eher  glauben,  daß  eine 
Neuritis,  welche  von  den  Toxinen  der  Bakterien  für  die  einzelnen  Infektionskrankheiten 
angeregt  wird,  dem  Herpes  zugrunde  liegt.  Man  müßte  dann  freilich  voraussetzen,  daß 
die  Toxine  einer  Infektionskrankheit  die  Nerven  leichter  schädigten  als  diejenigen  einer 
anderen.  Wenn  die  Angabe  Dochmanns  richtig  ist,  daß  sich  durch  den  Inhalt  von 
Herpesbläschen  bei  Intermittenskranken  auf  Gesunde  Malaria  übertragen  läßt,  so  taucht 
der  Gedanke  auf,  ob  vielleicht  der  Herpes  in  manchen  Fällen  eine  unmittelbare  Folge 
der  Einwirkung  von  spezifischen  Mikroorganismen  auf  die  Haut  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  Herpes  facialis  bei  Magen-  und  Darmkatarrh 
ein,  so  daß  man  an  autotoxische  Ursachen  denken  muß. 

Möglicherweise  gibt  es  auch  einen  neurogenen  Herpes  facialis, 
denn  manche  Frauen  bekommen  häufig  vor  oder  während  der  Menses  Gesichts- 
herpes, und  auch  nach  lebhaften  psychischen  Erregungen,  namentlich  nach 
Schreck  sieht  man  ihn  nicht  selten  auftreten. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Febris  herpetica  eine 
gute,  denn  Lebensgefahr  besteht  kaum,  und  die  Krankheit  endet 
bald  mit  Genesung. 

V.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Febris  herpetica  ist  eine  rein 
symptomatische  und  besteht  in  Bettruhe  und  flüssiger  Nahrung,  so 
lange  Fieber  vorhanden  ist.  Der  Herpes  bedarf  in  der  Regel  keiner 
örtlichen  Behandlung. 


Gürtelrose.  Herpes  Zoster. 

I.  Ätiologie.  Gürtelrose  führt  auch  den  Namen  Giirtelaus- 
schlag,  Zona.  Sie  tritt  nicht  seiten  als  eine  selbständige  Infek- 
tionskrankheit, selbst  in  epidemischer  Verbreitung  auf.  Ein 
einmaliges  Überstehen  verleiht  in  der  Regel  für  die  Zukunft  erwor- 
bene  Immunität.  Den  Infektionserreger  kennt  man  bis  jetzt 

Erfahrungsgemäß  stellen  sich  Zosterepidemien  namentlich  in  den 
rühlings-  und  Herbstmonaten  ein,  oft  gleichzeitig  neben  Epidemien 
von  Erythema  nodosum  und  Erythema  exsudativum  multiforme. 

Mitunter  tritt  Herpes  Zoster  sekundär  im  Anschlüsse  an  an- 
dere Infektionskrankheiten  auf. 

Hutchinson  beobachtete  ihn  infolge  von  Syphilis  und  behauptet, 
ff  ”a™entlich  doppelseitiger  Herpes  Zoster  auf  Syphilis  beruhe; 
■na  v vr  1 *.bn  11  ac^.  akutem  Gelenkrheumatismus,  Winßeld 
ar  i Malaria  und  ich  selbst  bei  Scharlach  und  chronischer 
hpUKg(i^tubei'kulose-  Mehrfach  ist  er  bei  fibrinöser  Pneumonie 
tv°  wor(len;  Paul  sah  ihn  sogar  im  Beginne  eines  Abdominal- 
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Außer  den  infektiösen  kommen  aber  auch  nichtinfektiöse 
Formen  von  Herpes  Zoster  vor.  Unter  ihnen  sind  die  häufigsten 
diejenigen,  welche  sich  an  Erkrankungen  von  Nerven  anschließen, 
mögen  diese  im  Gehirne,  im  Rückenmarke  oder  in  den  peripherischen 
Nerven  ihren  Sitz  haben. 

Weiss  beobachtete  rezidivierenden  bilateralen  Herpes  im  Gebiete  der  Nervi  mediani 
nach  heftigen  psychischen  Aufregangen,  während  Bloch  Herpes  und  Tetanie 
nebeneinander  entstehen  und  wieder  verschwinden  sah.  Mitunter  stellt  sich  Gürtelrose  bei 
Tabes  dorsalis  ein  (Westphal).  Häufig  kommt  es  bei  Krebs  und  Tuberkulose 
der  Wirhel  Säule  zu  Herpes  Zoster,  wenn  sich  dabei  die  Ganglia  intervertebralia  ent- 
zünden. Es  muß  sogar  unter  Umständen  das  Auftreten  von  Herpes  Zoster  den  Verdacht 
auf  ein  verstecktes  Wirbelleiden  hinlenken.  Namentlich  tritt  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose häufig  Herpes  Zoster  auf,  wenn  sich  zu  Tuberkulose  der  Lungen  auch 
noch  eine  solche  in  den  Wirbeln  hinzugesellt  hat.  Leutet  sah  unter  1000  Lungentuber- 
kulosen 17  mit  Herpes  Zoster.  Bei  manchen  Kranken  mit  Herpes  Zoster  lassen  sich  Er- 
krankungen peripherischer  Nerven  nachweisen.  So  hat  man  bei  adhäsiver  Pleuritis, 
Mediastinalgesch wülsten,  Aortenaneurysmen,  Schlag,  Stoß,  Hieb,  Quetschung  und  Durch- 
schneidung peripherischer  Nerven  und  bei  Druck  durch  Kallusbildung  Herpes  Zoster 
beobachtet.  David  hebt  hervor,  daß  man  nach  Operationen  oder  Verletzungen  der  Zähne 
Herpes  auf  Wangen  und  Zahnfleisch  zu  sehen  bekommt,  und  daß  der  durch  Ausbruch  eines 
Weisheitszahnes  ausgeübte  Reiz  eine  gleiche  Wirkung  zur  Folge  haben  kann.  Auch  sah 
Gerhardt  zweimal  Herpes  am  Kinne  nach  Galvanisation  des  Nervus  mentalis 
auftreten.  Mitunter  stellt  sich  Herpes  Zoster  nach  peripherischer  Fazialislähmung 
ein.  Als  Folge  einer  reflektorischen  Reizung  möchte  ich  denjenigen  Herpes  Zoster 
ansehen,  der  sich  bei  manchen  Frauen  zur  Zeit  der  Menstruation  einstellt. 


Als  toxischen  Herpes  Zoster  müssen  solche  Erkrankungen 
bezeichnet  werden  welche  sich  zuweilen  nach  Kohlenoxydgasver- 
giftung oder  Arsenikgebrauch  ausbilden.  Nielsen  sah  unter  557  Psoria- 
tikern  während  der  Arseneinnahme  bei  1‘8%  Herpes  Zoster  auf- 
treten, während  solche  Kranke  mit  Schuppenflechte,  welche  kein 
Arsen  erhalten  hatten,  von  Herpes  Zoster  frei  blieben.  Touton  be- 
schrieb Herpes  Zoster  nach  Inj ektionen  von  Salizylquecksilber 
gegen  Syphilis;  freilich  konnte  eine  Verletzung  von  Nerven  nicht 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden.  Andry  cf*  Laurent  sahen  Herpes 
Zoster  nach  Sublimat  ausspül  ungen  der  Scheide  und  Drucllc  nach 
Einnahme  von  Ergotin. 

Autotoxische  Ursachen  liegen  wohl  dem  Herpes  Zoster 
bei  Urämie  zugrunde,  den  außer  mir  auch  noch  Hedinger  beob- 
achtet hat.  Vergely  hat  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Herpes 
Zoster  bei  Diabetes  mellitus  und  lieusz  bei  Gicht  hingewiesen. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  daß  Herpes  Zoster  zwar  in  jedem 
Lebensalter. am  häufigsten  aber  in  der  Zeit  vom  12. — 25sten  Lebens- 
jahre vorkommt.  Böhm  beobachtete  ihn  bereits  bei  einem  fünf-  und 
bei  einem  siebenmonatlichen  Kinde. 

Dem  Geschlecht  kommt  kein  EinHuß  zu.  HoennicJcv  sammelte 
binnen  10  Jahren  134  Beobachtungen  von  Herpes  Zoster  aus  der 
./oseyy/i.schen  Poliklinik  in  Berlin  und  fand  Männer  und  krauen 
gleich  häufig  erkrankt.  Jch  selbst  behandelte  auf  der  Züricher  Klinik 
in  den  Jahren  1884—1900  nur  35  Kranke  an  Herpes  Zoster,  und 
zwar  21  Männer  und  14  Frauen.  Die  Männer  scheinen  danach  läu- 
figer als  Frauen  zu  erkranken,  aber  wenn  man  die  Zahlen 
der  auf  die  Klinik  aufgenommenen  Männer  und  Frauen  berück- 
sichtigt, so  ergibt  sich,  daß  unter  22.450  Männern  21  oder  0*09% 
und  unter  13.025  Frauen  14  oder  01%  an  Herpes  Zoster  litten. 


Symptome. 


379 


Es  wird  behauptet,  daß  Schwangerschaft  zu  Herpes  Zoster  prädis- 
poniere; mir  selbst  ist  dies  nicht  aufgefallen. 

II.  Symptome.  In  der  Regel  gehen  dem  Ausbruche  eines  Herpes 
Zoster  Prodrome  voraus,  besonders  häufig  Neuralgien  in  demjenigen 
Nervengebiete,  in  welchem  sich  der  Herpes  Zoster  entwickelt.  Solche 
Neuralgien  haben  mitunter  4 — 6 Wochen  lang  vorher  begonnen. 

Ein  infektiöser  Herpes  Zoster  beginnt  häufig  mit  Frost, 
Temperatursteigerung,  Erbrechen,  Rückenschmerzen  und  Abge- 
schlagenheit.  Auch  klagen  die  Kranken  nicht  selten  über  Schmerzen, 
Zittern  und  Krämpfe  in  einzelnen  Muskeln.  Bei  Herpes  Zoster 
capillitii  und  Herpes  Zoster  faciei  hat  man  zuweilen  außer  Neuralgie 
in  bestimmten  Trigeminusästen  auch  noch  schweres  Eingenommen- 
sein des  Kopfes  und  Delirien  beobachtet. 

Nur  selten  stellt  sich  Herpes  Zoster  ohne  nachweisbare  Vor- 
läufer ein.  Die  Kranken  empfinden  heftiges  Stechen  und  schmerz- 
haftes Prickeln  in  der  Haut  und  werden  beim  Nachsehen  die  Efflores- 
zenzen  gewahr.  Bolm  und  Henoch  betonen,  daß  namentlich  bei  Kindern 
Prodrome  und  allgemeine  Störungen  zu  fehlen  pflegen. 

Neuralgie  und  Fieber  lassen  meist  nach,  wenn  die  Bläschen- 
gruppen aufgeschossen  sind.  Bei  manchen  Kranken  freilich  nehmen 
gerade  die  neuralgischen  Beschwerden  zu  und  führen  zu  hartnäckiger 
Schlaflosigkeit  und  nächtlicher  Aufgeregtheit. 

Herpes  Zoster  entwickelt  sich  stets  im  Bereiche  von  bestimmten 
Hautnerven.  Meist  tritt  er  einseitig  auf,  doch  ist  doppelseitiger 
Herpes  Zoster  keineswegs  unbekannt,  und  mitunter  kommt  sogar 
Herpes  Zoster  multiplex  vor , d.  h.  Herpes  Zoster  im  Bereiche  von 
mehreren  voneinander  örtlich  getrennten  Hautnerven,  beispielsweise 
zugleich  im  Gesichte  und  auf  der  Hand.  Die  Angaben  darüber,  ob  die 
rechte  oder  die  linke  Körperhälfte  häufiger  betroffen  sei.  schwanken, 
aber  darin  ist  man  wohl  einig,  daß  Herpes  Zoster  am  Rumpfe  am 
häufigsten  vorkommt. 

Je  nach  der  Örtlichkeit,  auf  welcher  Herpes  Zoster  zur  Ent- 
wicklung gelangt,  kann  man  in  groben  Zügen  einen  Herpes  Zoster 
capillitii,  faciei,  occipito-collaris,  cervico-subclavicularis,  cervico-bra- 
chialis,  dorso-pectoralis,  dorso-abdominalis,  lumbo-inguinalis,  lumbo- 
femoralis,  sacro-ischiadicus  unterscheiden. 

Welche  Hautnerven  betroffen  sind,  wird  aus  einem  Vergleiche 
zwischen  der  Verteilung  der  Bläschengruppen  und  der  anatomischen 
Verbreitung  der  Hautnerven  leicht  zu  bestimmen  sein. 

Boennicke  fand  unter  139  Kranken  mit  Herpes  Zoster: 


Herpes  Zoster  thoracalis 50  (37%) 

» » nervi  trigemini 49  (36%) 

» „ cervicalis 16  (11%) 

n » lumbalis 13  (9%) 

» Ä sacralis 11  (7%) 


. Am  häufigsten  begegnet  man  einem  Herpes  dorso-pectoralis. 
-r  eist  nehmen  bei  ihm  die  Bläschengruppen  die  Höhe  von  einem  bis 
vier  Zwischenrippenräumen  ein.  In  der  Regel  beginnen  sie  an  der  Wir- 
e säule,  steigen,  der  Verlaufsweise  der  Interkostalnerven  folgend, 
zuerst  etwas  nach  abwärts,  um  sich  wieder  auf  der  Vorderfläche  des 
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Brustkorbes  nach  dem  Brustbeine  zu  nach  aufwärts  zu  erheben 
(vergl.  Fig.  58).  Sehr  häufig  schließen  sie  nicht  vollkommen  mit 
der  Mittellinie  ah,  sondern  gehen  ein  wenig  in  der  hinteren  und 
vorderen  Mittellinie  auf  die  andere  Seite  über , nach  meinen  Er- 
fahrungen hinten  meist  stärker  als  vorne.  Bei  manchen  Kranken 
bekommt  man  es  nicht  mit  einer  ununterbrochenen  Reihe  von 
Bläschengruppen , sondern  mit  weit  auseinanderstehenden  zu  tun. 
Mitunter  finden  sie  sich  nur 

nebender  Wirbelsäule  und  in  der  Fig- 68- 

Seitengegend  des  Brustkorbes  oder 
neben  dem  Brustbeine , oder  es 
tritt  vielleicht  überhaupt  nur 
eine  einzige  Gruppe  von  Herpes- 
bläschen auf. 

Hat  man  Gelegenheit,  die 
Entwicklung  der  Effloreszenzen 
genau  zu  verfolgen,  so  wird  man 
wahrnehmen,  daß  die  Verände- 
rungen mit  Rötung  der  Haut  be- 
ginnen. Auf  diesen  Stellen  kommt 
es  zur  Bildung  kleiner  roter 
Papeln , über  welchen  sich  bald 
die  Epidermis  zu  stecknadelknopf- 
bis  linsengroßen  hellen  Bläschen 
erhebt.  Mitunter  fließen  einzelne 
Bläschen  zusammen  und  stellen 
dann  unregelmäßig  auslaufende, 
bis  über  erbsengroße  Gebilde  dar. 

Die  zu  einer  Gruppe  gehörigen 
Bläschen  machen  alle  Verände- 
rungen gleichzeitig  durch , doch 
kommt  es  oft  vor , daß  die  ein- 
zelnen Gruppen  nacheinander  auf- 
schießen, so  daß  die  Bläschen  in 
einer  Gruppe  bereits  zu  Krusten 
eingetrocknet  und  die  Krusten 
dem  Abfalle  nahe  sind,  während 
man  in  einer  anderen  die  frühesten 
Entwicklungsstufen  vor  sich  hat. 

Mitunter  kommt  es  in  manchen 
Gruppen  gar  nicht  zur  ausge- 
sprochenen Bläschenbildung. 

Die  Eintrocknung  der  Bläschen  findet  meist  nach  - 
statt,  und  nach  ebenso  langer  Zeit  pflegen  die  aus  ihnen 
gangenen  Krusten  abzufallen,  so  daß  die  Krankheit  in 
oder  etwas  später  beendet  zu  sein  pflegt.  Es  bleiben  dann 
rot  gefärbte  Hautstellen  zurück,  die  sich  allmählich 
und  nach  wenigen  Wochen,  ohne  Spuren  zu  hinterlassen,  verschwinden. 

Herpes  Zoster  faciei  betrifft  verhältnismäßig  oft  den  ersten 

Trigeminusast  und  bildet  dann  einen  Herpes  Zoster  ophthn  1- 
micus.  Mitunter  beschränkt  er  sich  auf  das  Gebiet  des  Ner\u. 


Nach 


llcrpos  Zoslor  nervo  rum  infcrcosfalium 
VI  et  VII.  ir, jähriger  Knabe. 
inor  Photographie.  (Kigenc  Beobachtung. 
Züricher  Klinik.) 

—6  Tagen 
hervorge- 
2 Wochen 
zunächst 
braun  färben 
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supraorbitalis,  so  daß  nur  ein  Herpes  Zoster  supraorbitalis  be- 
steht in  anderen  Fällen  breitet  er  sich  in  dem  ganzen  Gebiete  des 
Ramus  ophthalmicus  aus  (vergl.  Fig.  59).  Bei  Herpes  Zoster  ophthal- 
micus  hat  man  mehrfach  schwere  Erkrankungen  des  Auges  hinzutreten 
sehen.  Kocks  fand,  daß  unter  80  Beobachtungen  von  Herpes  ophthal- 
micus 46mal  (57‘5°/o)  das  Auge  in  Mitleidenschaft  gezogen  war,  dar- 
unter 40mal  linkerseits.  Es  kommt  alsdann  zu  Herpeseruption  auf  der 
Konjunktiva  und  Kornea,  zu  Anästhesie  der  Kornea,  zu  Keratitis 
parenchymatosa , zu  Iritis  und  Herabsetzung  des  intraokularen 
Druckes,  und  daran  kann  sich  Panophthalmie  anschließen,  welche  in 
einer  Beobachtung  von  Horner  tfc  0.  Wyß  zum  Tode  tiihrte.  Hutchinson 


Fig.  59. 


Herpes  Zoster  ophthalmicus  sinister.  44jährige  Frau. 
Nach  ein  er  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


behauptet,  daß  sich  zu  Herpes  im  Gebiete  des  ersten  Trigeminus- 
astes nie  anders  eine  Erkrankung  des  Auges  hinzugesellt,  als  wenn 
sich  Herpesbläschen  auf  dem  oberen  Abschnitte  des  Nasenrückens 
finden,  doch  sind  mehrfach  Ausnahmen  von  dieser  angeblichen  Regel 
beschrieben  worden. 

Bei  Herpes  Zoster  im  Bereiche  des  Ramus  II.  s.  maxillaris 
nervi  trigemini  kommen  auf  der  Schleimhaut  der  Wange  und  des 
harten  und  weichen  Gaumens  Bläschen  und  aus  ihnen  hervorgehend 
seichte  Schleimhautgeschwüre  vor.  Mitunter  bildet  sich  zuerst 
Herpes  der  Schleimhaut,  und  erst  dann  schießen  auch  auf  der  Ge- 
sichtshaut Herpesbläschen  auf.  Zuweilen  bleibt  es  sogar  bei  Herpes 
der  Schleimhaut.  Man  hat  danach  Ausfallen  der  Zähne  und  Atrophie 
am  Kiefer  beobachtet. 
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Fig.  GO  gibt  das  Bild  einer  34jährigen  Frau  wieder,  welche 
an  einem  linksseitigen  Herpes  Zoster  cervico-subcl avicularis 
litt,  während  der  in  Fig.  Gl  auf  S.  383  abgebildete  32jährige  Mann 
an  einem  Herpes  Zoster  cervico-brachialis  behandelt  wurde. 
Im  Gebiete  der  Beinnerven  kommt  Herpes  Zoster  schon  seltener  vor. 
Fig  62  auf  S.  384  zeigt  die  Ausbreitung  eines  Herpes  Zoster 
lumbo-femoralis  dexter.  Besonders  selten  stellt  sich  Herpes 
Zoster  unterhalb  des  Knies  ein.  Malan  hat  zwei  solcher  Beobach- 
tungen beschrieben. 

Abweichungen  in  dem  Verhalten  des  Herpes  Zoster 
beziehen  sich  bald  auf  die  Form  des  Exanthems,  bald  auf  den  Ver- 
lauf der  Krankheit. 

Fig.  00. 


Ilerpes  Zoster  cervico-subc/nricu/nris  sinister.  34jiihrigc  1' rau. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Zuweilen  fließen  Herpesbläschen  zu  großen  Blasen  zusammen, 
so  daß  man  dann  von  einem  Herpes  Zoster  bullosus  gesprochen 
hat.  Ist  der  Inhalt  von  Herpesbläschen  blutig  und  dadurch  von  bräun- 
lichem oder  schwärzlichem  Aussehen,  so  hat  man  dies  als  Herpes 
Zoster  haemorrhagicus  bezeichnet.  Dabei  kann  es  zu  brandigen 
Zerstörungen  des  Coriums  und  später  zu  Narbenbildung  kommen  — 
Herpes  Zoster  gangraenosus.  Unter  solchen  I mstanden  zieht 
sich  mitunter  der  Verlauf  des  Herpes  Zoster  länger  als  drei  Monate  hin. 

— - I.  C « 


Besonderer  Erwähnung  bedarf  noch  der  Herpes  Zoster  gangraenosus  b>s 
ricus.  Kr  tritt  bei  hysterischen  Franen  neben  anderen  Zeichen  von  Hysterie  aut 
zieht  sich  nicht  selten  10-20  Jahre  und  noch  länger  hin.  In  * 

oft  freie  Wochen  und  Monate  liegen,  treten  in  versch  edenen  Nemnbahnen  Herpe 
eruptionen  auf.  die  zu  Gangrän  der  Haut  führen.  Bald  flnd«t 

eine  beiderseitige,  bald  eine  regellose  Verteilung  der  HcrpesefHoreszenzcn.  Die  Kranken 
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von  Doutrelepont  und  Staub  gingen  nach  Jahren  durch  chronische  Lungentuberkulose 
zugrunde. 

In  bezug  auf  das  All g em  e in  b e f in  d e n kommen  bei  Herpes  Koster 
die  o-rößten  Verschiedenheiten  vor.  Sehr  häufig  verläuft  die  Krankheit 
fieberfrei.  Auch  Schmerzen  sind  mitunter  sehr  gering,  so  daß  es 
sich  fast  nur  um  Hautveränderungen  handelt.  Eine  beachtenswerte 
Abweichung  im  Verlauf  zeigt  der  Herpes  Zoster  recidivus.  Ei 
zeichnet  sich  seinem  Beinamen  entsprechend  gerade  durch  wiederholtes 
Auftreten  aus  und  tritt  mitunter  länger  als  28  Jahre  immer  und 
immer  wieder  auf.  Besonders  oft  betrifft  er  die  Gesäßgegend  oder 

Eig.  61. 


Herpes  Zoster  cervico-brachialis  dexter.  32jähriger  Mann. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


die  Finger.  An  letzteren  stellt  er  sich  immer  wieder  an  dem  gleichen 
Finger  ein.  So  beobachtete  Spitzer , daß  bei  einem  Kranken  der  linke 
Zeigefinger  zum  fünften  Male  von  Herpes  betroffen  wurde. 

Unter  den  Komplikationen,  soweit  sie  noch  nicht  berück- 
sichtigt wurden,  ist  der  häufigen  akuten  Schwellung  benach- 
barter peripherischer  Lymphdrüsen  zu  gedenken.  Sehr  oft 
laßt  sich  Druckempfindlichkeit  einzelner  Wirbel  nachweisen. 
Zamjfjer  beschrieb  Hämaturie,  bei  einem  Herpes  Zoster  im  Bereiche 
des  ersten  und  zweiten  Trigeminusastes.  Bei  dem  gleichen  Kranken 
bildete  sich  auch  eine  an  Ly mphangoitis  erinnernde  Schwellung 
ftuf  der  anderen  Gesichtsseite  aus. 


384 


Herpes  Zoster. 


Nicht  zu  selten  bleiben  nach  Herpes  Zoster  Nach  krank  heiten 
zurück,  die  sich  hauptsächlich  auf  dem  Nervengebiete  abspielen  Es 
ist  hier  zunächst  hartnäckiger  Neuralgien  zu  gedenken,  welche  sich 
>ei  manchen  Kranken  erst  nach  dem  Abheilen  der  Herpesbläschen  ein- 
stellen und  mitunter  jahrelang  anhalten.  Zuweilen  treten  nach  Herpes 
Zoster  Lähmungen  auf.  Diese  Lähmungen  haben  entweder  indem 


Fig.  82. 


llrrprs  Znstir  lumbo-fomoralla  doxtrr,  lTjährigcr  Mann. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  lleobaehtnng.  Züricher  Klinik.) 


gleichen  Nervengebiete  wie  der  Herpes  Zoster  ihren  Sitz,  oder  sie  be-  I 
treffen  benachbarte  Nerven  oder  weit  abgelegene  der  gleichen  oder  auch  I 
der  anderen  Körperseite.  Besonders  häufig  hat  man  Fazialislähmung 
beobachtet.  Körner  sah  nach  Herpes  der  Ohrmuschel  Fazialislähmung 
und  Taubheit  eintreten,  die  unter  dem  Gebrauche  von  Liquor  Knlii 
arsenieosi  wieder  schwanden.  Bei  Herpes  ophthalmicus  kam  es  zu 
Lähmung  des  Abduzens  und  Trochlearis.  Cnrper  beobachtete  bei  einem 
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Kranken  Lähmung  des  Trochlearis,  Fazialis  und  zweiten  Trigemmus- 
astes  Auch  Neuritis  optica  und  selbst  Glaukom  (Königstein)  sind 
als  Nachkrankheiten  beschrieben  worden.  Taylor  beobachtete  Lähmung 
der  Glieder-  und  Bauchmuskeln  Zuweilen  stellte  sich  Hemiplegie 
ein  (Dunem),  aber  auch  Zeichen  von  Myelitis  sind  beschrieben 
worden,  die  bei  einem  Kranken  den  Tod  herbeiführten.  Stein  sah 
nach  Herpes  Zoster  am  linken  Arme,  Rücken  und  Brustkörbe  Sym- 
pathikuslähmung auftreten,  die  sich  durch  Verkleinerung  der 
Lidspalte , Ptosis , Exophthalmus  und  Pupillenverengerung  verriet.. 
Die  Regel  ist,  daß  Lähmungen  nach  einiger  Zeit  wieder  zurück- 
gehen. Zuweilen  sind  in  den  von  Herpes  Zoster  betroffenen  Nerven- 
gebieten Muskelatrophie,  Hyperhidrose,  Anhidrose,  An- 
ästhesie, Parästhesien  und  Ausfallen  oder  Ergrauen  der 
Haare  gesehen  worden.  Falk  erwähnt  Diabetes  mellitus  als 
Nachkrankheit  von  Herpes  Zoster. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Zahl  der  anatomischen 
Untersuchungen  ist  zwar  bis  jetzt  noch  keine  sehr  große,  aber  doch 
ausreichend,  um  Herpes  Zoster  als  die  Folge  von  Innervationsstö- 
rungen zu  erklären,  v.  Bärensprung  hat  zuerst  bei  Herpes  Zoster  dorso- 
pectoralis  eine  Entzündung  der  Intervertebralganglien  nach- 
gewiesen, ein  Befund,  welcher  späterhin  mehrfach  bestätigt  worden 
ist.  0.  Befand  bei  Herpes  ophthalmicus  Entzündung  desGanglion 
semilunare  Gasseri  nervi  trigemini,  dem  man  schon  lange 
trophische  Funktionen  zugeschrieben  hat.  Je  nach  der  Zahl  der  be- 
troffenen Intervertebralganglien  wird  sich  auch  die  Verbreitung  des 
Herpes  Zoster  richten.  Meist  sind  mehrere  aufeinander  folgende 
Intervertebralganglien  von  Entzündung  befallen , mitunter , wenn 
auch  weniger  stark,  auch  noch  die  Ganglien  der  anderen  Seite. 

Die  entzündeten  Intervertebralgangiien  fallen  meist  sclion  dem  unbewaffneten 
Auge  durch  Rötung  und  Schwellung  auf.  Hedinger  fand  hämorrhagische  Infarzierung 
der  Intervertebralgangiien  und  bei  mikroskopischer  Untersuchung  Rundzelleninfiltration 
im  interstitiellen  Bindegewebe.  Außerdem  ließ  sich  in  den  zugehörigen  hinteren  Rücken- 
markswurzeln,  an  der  medialen  Seite  des  Hiuterliornes  im  Rückenmarke  und  im  zu- 
gehörigen Interkostalnerven  Entartung  nachweisen.  Auch  Head  fand  Hämorrhagien  in 
den  Intervertebralgangiien.  Howard  wies  außer  Rundzellenherden  auch  noch  starke  Ent- 
artung der  Ganglienzellen  selbst  nach , während  sich  die  Nervenfasern  nur  wenig  ver- 
ändert zeigten.  Ähnlich  verhielt  es  sich  in  einer  Beobachtung  von  mir,  in  der  namentlich 
die  Kapselepithelzellen  stark  gewuchert  waren.  Acliard  betont,  daß  die  Herpesbläschen 
sich  nicht  immer  genau  an  das  Ausbreitungsgebiet  von  Nerven  halten,  so  daß  man  viel- 
fach auch  Veränderungen  im  Rückenmarke  selbst  voraussetzen  müßte. 

Begreiflicherweise  wird  sich  Herpes  Zoster  auch  dann  ent- 
wickeln, wenn  trophische  Nervenfasern  in  ihrem  peripherischen  Ver- 
laufe von  entzündlichen  Veränderungen  betroffen  worden  sind . und 
m der  Tat  hat  man  zuweilen  dementsprechende  anatomische  Befunde 
erhoben.  Freilich  darf  man  bei  derartigen  Untersuchungen  nicht  Haut- 
nerven in  nächster  Umgebung  von  Herpesbläschen  in  Betracht  ziehen, 
weil  sich  in  diesen  leicht  sekundäre  Veränderungen  ausbilden  können. 

Ob  Störungen  der  trophischen  Nervenfasern  unmittelbar  Herpes  nach  sich  ziehen, 
oder  ob  Herpes  eine  Folge  davon  ist,  daß  bestimmte  Gebiete  der  Haut  zum  Absterben 
gelangen  und  damit  infektiösen  Einflüssen  leichter  zugänglich  werden,  ist  noch  nicht 
entschieden. 

_ Was  den  anatomischen  Bau  von  Herpesbläschen  an- 
betrifft, so  bietet  er  kaum  etwas  für  Herpes  Zoster  Eigentümliches 
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dar.  In  dem  Korium  kommt  es  zunächst  zu  Erweiterung  der  Ge- 
fäße, seröser  Exsudation,  Auswanderung  von  farblosen  und  spar- 
samen farbigen  Blutkörperchen  und  Papelbildung.  Darauf  wird  die 
Epidermis  von  dem  Rete  germinativurn  Malpighi  durch  das  in  die 
Epidermis  vorgedrungene  seröse  Exsudat  abgehoben,  und  es  erfolgt 
dadurch  Bläschenbildung;  die  Bläschen  besitzen  fächerigen  Bau,  wo- 
bei die  einzelnen  Septa  von  zusammengedrückten  und  entarteten 
Epidermiszellen  gebildet  werden.  Innerhalb  des  Rete  germinativurn 
Malphigi  bilden  sich  Nester  von  Rundzellen;  man  sieht  die  Kerne 
der  Epithelzellen  in  Vermehrung  und  Zerfall,  und  es  stellt  sich  eine 
lebhafte  Entartung  von  Epithelzellen  ein , die  teils  hydropisch 
schwellen,  teils  einer  Koagulationsnekrose  verfallen.  Unna  hat  dafür, 
unnötigerweise  wie  KopytowsTd  zutreffend  bemerkt,  die  Bezeichnungen 
der  retikulierenden  und  ballonierenden  Degeneration  eingeführt.  — 
Späterhin  trocknet  der  flüssige  Inhalt  der  Bläschen  ein . und  das 
Stratum  corneum  der  Epidermis  ersetzt  sich  wieder  von  den  Zellen 
des  Rete  germinativurn  Malpighi  aus. 

Lesser  und  Kopp  lassen  die  ersten  Veränderungen  bei  Herpes  Zoster  in  der 
Epidermis  vor  sich  gehen , in  di-ren  Stratum  germinativurn  Malpighi  sich  nekrotische 
Veränderungen  in  den  Epithelzellen  vollziehen.  Nach  meiner  Ansicht  deuten  die  Hyper- 
ämien, die  sich  zuerst  zeigen,  auf  das  Korium  als  den  Ausgangspunkt  der  Vorgänge  bei 
Herpes  Zoster  hin. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  eines  Herpes  Zoster  ist  leicht; 
man  halte  sich  an  das  Aufschießen  von  Bläschen  in  Gruppenform 
und  an  ihre  Verbreitung  innerhalb  bestimmter  Nervenbahnen.  Auch 
über  die  Ursachen  des  Leidens  wird  man  meist  bald  ins  Klare 
kommen. 


V.  Prognose.  Die  Prognose  gestaltet  sich  bei  Herpes  Zoster 
fast  immer  gut;  der  Tod  erfolgt  nur  ausnahmsweise,  wie  in  einer 
bereits  erwähnten  Beobachtung  von  ().  Wyß.  Meist  tritt  er  unter 
schweren  zerebralen  Störungen  ein. 


VI.  Therapie.  Bei  Herpes  Zoster  soll  zunächst  eine  kausale 
Therapie  angeordnet  werden.  Eine  solche  kommt  namentlich  bei 
toxischem  und  autotoxischem  Herpes  Zoster  zur  Anwendung  und 
besteht  in  Beseitigung  der  Ursachen.  _ 

Die  symptomatische  Behandlung  sei  eine  möglichst  milde. 
Fiebernde  halte  man  im  Bette  und  gebe  ihnen  vorwiegend  flüssige 
Nahrung.  Man  verhüte  Reibung  und  mechanische  Reizung  der 
Bläschengruppen,  bepinsele  sie  morgens  und  abends  mit  Oleum  Oli- 
varum, Oleum  Amygdalarum  oder  Oleum  Hyoscyami  und 
überdecke  sie  dann  mit  Watte.  Bestehen  heftige  neuralgische  Be- 
schwerden, so  mache  man  eine  subkutane  Morphiuminjektion. 
Bleibt  eine  Neuralgie  nach  Abheilung  des  Herpes  zurück , so  gehe 
man  Chinin  (10 — 2 0) , wenn  sich  die  Schmerzen  intermittierend 
zeigen,  oder  auch  Liquor  Kalii  arsenicosi: 


Kp.  lAqnori*  Kalii  arHcniconi , 

Aii mir  . I m ffifilnlaruin  ainarannn  na.  o'O. 
M HS.  .'{mal  täf/lirli  li— IO  Tropfen 
nach  'Irin  Esnen. 
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Auch  empfehlen  sich  galvanischer  Strom  und  Morphium 
subkutan.  Bei  Lähmung  und  Atrophie  von  Muskeln  kommt  der 
faradische  Strom  zur  Anwendung. 

Herpes  genitalis. 

I.  Ätiologie.- Bei  Herpes  genitalis,  oder , wie  man  häufiger  zu 
hören  bekommt,  Herpes  progenitalis  bilden  sich  Gruppen  von 
Herpesbläschen  an  den  Geschlechtsteilen  aus. 

Manche  Männer  bekommen  fast  nach  jedem  Beischlafe  einen 
Herpes  genitalis.  Oft  trifft  man  ihn  bei  Männern  an,  welche  an 
Phimose  oder  reichlicher  Abscheidung  von  Smegma  prae- 

putiale  leiden.  Es  sind  also 
Reizungen  der  Vorhaut  von 
unverkennbarem  Einflüsse. 

Frauen  erkranken  nicht 
selten  zur  Zeit  der  Menses 
an  Herpes  genitalis. 

Zuweilen  tritt  Herpes 
genitalis  epidemisch  auf, 
nach  meinen  Erfahrungen 
namentlich  in  den  Frühlings- 
monaten. 


I'if?-  03, 


Herpes  genitalis. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


II.  Symptome.  Bei 

M ännern  findet  man  Herpes 
genitalis  am  häufigsten  auf 
dem  inneren  Blatte  der  Vor- 
haut als  Herpes  praeputialis 
(vergl.  Fig.  63),  aber  auch  auf  Eichel  und  Dorsum  penis  kommt  er 
vor.  Nur  selten  bildet  er  sich  in  dem  vordersten  Teile  der  Harnröhre, 
wobei  es  zu  eiterigem  Ausflusse  aus  der  Harnröhre  kommen  kann. 

Bei  Frauen  bekommt  man  Herpes  genitalis  namentlich  auf 
dem  Praeputium  clitoridis  oder  auf'  der  Innenfläche  der  kleinen 
Schamlippen,  seltener  an  den  großen  Schamlippen  zu  sehen. 

Die  Kranken  klagen  meist  über  ein  eigentümlich  prickelndes 
und  schmerzhaft  juckendes  Gefühl  an  den  Geschlechtsteilen.  Gewöhn- 
lich zeigen  sich  bei  ärztlicher  Untersuchung  nicht  mehr  Bläschen, 
sondern  bereits  seichte  Geschwüre.  Meist  ist  die  Zahl  der  Bläschen 
oder  Geschwüre  nur  eine  kleine  und  auf  engem  Raume  beschränkte. 
Haben  die  Kranken  dem  Juckreize  nachgegeben  und  gekratzt  oder 
sich  unsauber  gehalten,  so  können  die  Verschwärungen  an  Umfang  und 
Tiefe  zugenommen  haben.  Sie  stellen  dann  größere  und  tiefere  eiternde 
Gewebsverluste  dar , deren  Rand  sich  häufig  härtlich  anfühlt.  Mit- 
unter kommt  es  dabei  bei  Männern  zu  Balanitis,  Balano-Postheitis, 
Oedema  praeputii,  entzündlicher  Phimose  oder  Paraphimose. 

In  der  Regel  bedecken  sich  nach  wenigen  Tagen  etwaige 
Geschwürsflächen  mit  dünnen  Borken,  die  nach  kurzer  Zeit  abfallen, 
ohne  bleibende  Narben  zu  hinterlassen. 

Bavaud  cfi  Darre  betonen,  daß  den  örtlichen  Veränderungen  an  den 
Geschlechtsteilen  mitunter  nervöse  Störungen,  namentlich  Kopf- 
schmerz, Schmerz  in  der  Wirbelsäule  und  Neuralgien  vorausgehen.  Da 
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sie  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit 
erhöhten  Gehalt  an  Lymphozyten  antrafen,  so  nehmen  sie  bei  Herpes 
genitalis  eine  entzündliche  Beteiligung  des  Nervensystems  an. 

Herpes  genitalis  hat  große  Neigung  zu  Rückfällen.  Mir 
sind  Ehemänner  bekannt,  deren  Frauen  an  Ausflüssen  aus  den 
Geschlechtsteilen  leiden,  und  die  nach  geschlechtlichem  Verkehre  mit 
ihnen  sehr  oft  an  Herpes  genitalis  erkranken.  Mitunter  bleiben 
Rückfälle  plötzlich  dauernd  aus,  trotzdem  die  äußeren  Verhältnisse 
unveränderte  zu  sein  scheinen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  die  anatomischen  Ver- 
änderungen bei  Herpes  genitalis  ist  nicht  viel  bekannt.  Nach  Unter- 
suchungen von  Kopytoicski  entstehen  die  Herpesbläschen  so,  daß  sich 
zunächst  im  Korium  und  in  den  Papillen  entzündliche  Veränderungen 
bilden,  zu  denen  sich  dann  in  der  Epidermis  Ödem  und  Nekrose 
der  Epithelzellen  hinzugesellen.  Es  vollziehen  sich  also  die  gleichen 
Veränderungen  wie  bei  Herpes  Zoster. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  eines  Herpes  genitalis  ist  zwar 
nicht  schwer,  doch  sind  Verwechslungen  mit  weichem  und  hartem 
Schanker  und  mit  Gonorrhöe  nicht  ausgeschlossen. 

Von  einem  weichen  Schanker  unterscheidet  sich  Herpes  genitalis 
dadurch,  daß  er  auch  ohne  vorhergegangenen  Geschlechtsverkehr  auftritt, 
daß  die  Gewebsverluste  bei  ihm  oberflächlicher  sind,  daß  man  neben  diesen 
häufig  noch  Bläschen  zu  sehen  bekommt,  daß  Ducret/sehe  Bazillen  nicht  in 
den  Ausscheidungen  der  Geschwüre  nachzuweisen  sind , und  daß  sich  za 
Herpes  keine  akute  Lymphdrüsenentzündung  in  der  Inguinalbeuge  hinzuzu- 
gesellen pflegt.  Balzer  legte  noch  bei  der  Difl'erentialdiagnose  darauf  Wert, 
daß  sich  bei  Herpes  genitalis  in  den  Ausscheidungen  der  Geschwüre  nur 
Epithelzellen  und  Eiterkörperchen,  bei  weichem  Schankergeschwüre  aber  auch 
häufig  elastische  Fasern  finden.  In  bezug  auf  den  weiteren  Verlauf  zeichnet 
sich  Herpes  genitalis  gegenüber  einem  weichen  Schankergeschwüre  dadurch 
aus,  daß  er  wesentlich  schneller  vernarbt. 

Sind  die  bei  Herpes  genitalis  entstandenen  Geschwüre  härtlich  infiltriert, 
so  muß  man  auch  an  eine  Verwechslung  mit  einem  harten  Schanker 
denken  , doch  ist  die  Härte  bei  Herpes  genitalis  weniger  knorpelhart  und 
nicht  überall  gegenüber  der  Umgebung  scharf  umschrieben,  auch  kommt  hei 
ihm  nicht  die  der  Syphilis  eigentümliche  Spirochaetc  pallida  im  Gewebs- 
safte  vor',  und  außerdem  wird  man  auch  multiple  indolente  LymphdrÜsen- 
schwellungen  in  den  Inguinalheugen  vermissen.  Sehr  wichtig  ist  es  zu  wissen, 
daß  die  Erkrankung  nicht  nach  vorausgegangenem  Geschlechtsverkehre  ent- 
stand, aber  leider  darf  man  sich  auf  die  Angaben  der  Kranken  in  der  Kegel 
nicht  verlassen. 

Eine  Verwechslung  zwischen  Gonorrhoe  und  Herpes  genitalis  ist  dann 
möglich,  wenn  die  Herpesbläschcn  in  der  Harnröhre  sitzen  und  zu  Ausfluß 
aus  ihr  geführt  haben.  Jedoch  wird  man  im  Ausflusse  bei  Herpes  genitalis 
urethrae  keine  Gonokokken  finden. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  Herpes  genitalis  gut; 
denn  es  handelt  sich  höchstens  um  ein  lästiges,  nicht  aber  um  ein 
gefährliches  Leiden. 


Herpes  pharyngis. 
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YI.  Therapie.  Eine  kausale  Behandlung  kommt  bei  solchen 
Personen  in  Frage , die  an  Phimose  und  ungewöhnlich  reichlicher 
Absonderung  von  Sebum  praeputiale  leiden  und  öfter  von  Herpes 
genitalis  betroffen  werden.  Man  beseitige  die  Phimose  durch  regel- 
mäßiges Zurückziehen  der  Vorhaut  nach  jeder  Harnentleerung  oder 
wenn  dies  nicht  ausreicht,  durch  eine  Operation.  Bei  überreicher  Ab- 
sonderung von  Sebum  praeputiale  mache  man  regelmäßig  Waschungen 
der  Vorhaut  und  Eichel  mit  lauem  Wasser,  Sapo  venalis  kalinus 
und  Wundwatte.  Stellt  sich  bei  Männern  Herpes  genitalis  nach  ge- 
schlechtlichem Verkehre  mit  ihren  an  Fluor  albus  leidenden  Ehefrauen 
ein,  so  müssen  die  Frauen  durch  sachgemäße  Behandlung  von  ihren 
Ausflüssen  befreit  werden. 

Die  symptomatische  Behandlung  eines  Herpes  genitalis 
besteht  darin , daß  man  die  Bläschen  oder  Geschwüre  mit  Oleum 
Olivarum  leicht  einfettet  und  dann  etwas  W undwatte  über  sie  legt. 
Die  Kranken  müssen  sich  ruhig  halten  und  Scheuern  und  Reiben 
der  erkrankten  Hautstellen  vermeiden. 

Personen  mit  Herpes  genitalis  müssen  sich  des  Geschlechts- 
verkehrs so  lange  enthalten,  bis  die  Effloreszenzen  vollkommen 
abgeheilt  sind,  denn  von  offenen  Wunden  aus  ist  die  Gefahr  zu  einer 
geschlechtlichen  Infektion  eine  sehr  große,  und  unter  allen  Verhält- 
nissen würden  die  Wunden  stark  gereizt  werden. 

Herpes  des  Backens.  Herpes  pharyngis. 

I.  Ätiologie.  Zuweilen  entwickelt  sich  Herpes  auf  der  Rachen- 
schleimhaut als  selbständige  Infektionskrankheit,  die  auch  epi- 
demisch auftreten  kann.  Ich  beobachtete  eine  solche  Epidemie  in 
Göttingen  und  behandelte  binnen  wenigen  Wochen  sechs  Kranke  an 
Angina  herpetica.  Auch  hörte  ich  von  einigen  Kollegen  über  gleiche 
Erfahrungen.  Zugleich  kamen  außerordentlich  oft  Erkrankungen  an 
Herpes  genitalis  und  Erythema  nodosum  vor.  Die  Angabe  von  Pierzog, 
daß  eine  Infektiosität  des  Herpes  pharyngis  nicht  nachweisbar  sei, 
ist  meiner  Erfahrung  nach  unrichtig.  Mitunter  werden  als  Ursachen 
Erkältungen  und  Menstruationsstörungen  angegeben,  im  letzteren 
Falle  stellt  sich  mitunter  Herpes  fast  nach  jeder  Regel  ein. 

II.  Symptome.  Oft  beginnt  Herpes  pharyngis  mit  einem  hef- 
tigen Schüttelfrost,  an  welchen  sich  hohes  Fieber  und  große  Abge- 
schlagenheit  anschließen.  Am  Ende  des  ersten  oder  zweiten  Krank- 
heitstages bemerkt  man  auf  der  Rachenschleimhaut  gelbe , leicht 
erhabene,  rotgeränderte  Flecke  oder  Kleckse,  deren  Umfang  meist 
wenig  einen  Stecknadelknopf  übertrifft.  Am  häufigsten  kommen  sie 
am  Gaumenbogen  vor,  doch  können  sie  auch  an  jeder  anderen  Stelle 
der  Rachenschleimhaut  sitzen.  Bei  einem  meiner  Kranken  fanden 
sie  sich  ausschließlich  auf  der  hinteren  Fläche  der  Uvula,  wo  sie 
nur  durch  den  Kehlkopfspiegel  erkennbar  waren.  Herpes  pharyngis 
tritt  stets  einseitig  auf.  Häufig  kommt  es  im  Anschlüsse  an  Herpes 
pharyngis  auch  noch  zu  Herpes  facialis.  Auch  sah  man  mitunter 
Herpes  pharyngis  und  Herpes  genitalis  miteinander  abwechseln. 

Die  Kranken  klagen  über  Schmerzen  beim  Schlingen  und 
Brennen  im  Schlunde , oft  auch  über  einen  sehr  üblen  Geschmack. 
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Am  dritten  oder  vierten  Tage  läßt  das  Fieber  nach,  die  gelben  Flecken 
stoßen  sich  ab  und  lassen  seichte,  bald  vernarbende  Geschwüre  zurück 
Mitunter  bleibt  auffällig  lang  starkes  Schwäche-  und  Krankheits- 
gel iihl  zurück.  Bei  einem  Kranken  beobachtete  ich  Gaumenlähmung. 
Auch^  hat  man  in  seltenen  Fällen  Perforation  der  Gaumenbügen  oder 
des  Velums  oder  pseudomembranöse  Entzündungen  beobachtet. 

III.  Diagnose.  Die  Erkennung  eines  Herpes  pharyngis  ist  nicht 
schwer.  Von  einem  Pseudolierpes  pharyngis,  einer  Krankheit 
namentlich  der  Raucher , unterscheidet  er  sich  dadurch , daß  sich 
Pseudolierpes  unregelmäßig  und  auch  doppelseitig  verteilt  findet. 

IV.  Pr  ognose.  Die  Vorhersage  darf  bei  Herpes  pharyngis  als 
eine  gute  bezeichnet  werden,  da  das  Leiden  ungefährlich  ist  und 
meist  schnell  ohne  Nachkrankheiten  ausheilt. 

V.  Therapie.  Zur  Behandlung  eines  Herpes  pharyngis  genügt 
ein  Gurgelwasser  von  chl  orsaurem  Kalium  (5‘0 : 200)  oder  essig- 
saurer Tonerde  (2’0:100). 

Herpes  des  Kehlkopfes.  Herpes  laryngis. 

Herpes  laryngis  s.  Laryngitis  phlyctaenulosa  ist  eine  seltene  Erkrankung,  welche 
meist  mit  Fieber  beginnt  und  neben  Herpes  auf  der  äußeren  Haut  oder  auf  anderen 
Schleimhäuten  auftritt,  beispielsweise  neben  Herpes  der  Rachenschleimhaut  (Schnitzler). 
Es  zeigen  sich  zuerst  auf  der  Kehlkopfschleimhaut  epitheliale  Trübungen  und  später 
bläschenartige  Erhebungen , aus  welchen  seichte  Geschwüre  hervorgehen.  Letztere  sind 
von  gerötetem  Hofe  umgeben  und  heilen  binnen  8 — 14  Tagen. 

Die  Diagnose  ist  nur  mit  Hilfe  des  Kehlkopfspiegels  möglich.  Wie  auf  der  Rachen-, 
so  kommen  mitunter  auch  auf  der  Kehlkopfschleirahaut  Bläschenbildungen  vor,  welche 
sich  aber  im  Gegensatz  zn  Herpes  nicht  halbseitig  verteilt  finden , sondern  sich  an 
Stellen  mit  zahlreichen  Schleimdrüsen  halten  (Fischer  <&  Schrötter)  und  ohne  Bedeutung 
sind  — Pseudoherpes  laryngis. 

Die  Prognose  ist  gut.  Einer  besonderen  Behandlung  bedarf  es  kaum. 

8.  Schweißfriesel.  Febris  miliaris. 

I.  Ätiologie,  über  das  Vorkommen  von  Schweißfriesel  ist  bis  auf  die  neueste 
Zeit  gestritten  worden.  Ich  selbst  habe  zwar  über  die  Krankheit  keine  eigene  Erfahrung, 
doch  glaube  ich  nach  den  vorliegenden  Berichten,  daß  Schweißfriesel  als  sei  bst  ä nd  i g e 
Infektionskrankheit  vorkommt,  ohne  damit  freilich  sagen  zu  wollen,  daß  es  sich 
in  allen  älteren  und  neueren  Schilderungen  ausnahmslos  um  Schweißfriesel  gehandelt  hat. 

Schweißfriesel  tritt  meist  epidemisch  auf.  Die  ältesten  Epidemien  lassen  sich  bis 
in  das  15.  und  Ißte  Jahrhundert  zurück  verfolgen.  Zum  erstenmal  brach  die  Krankheit 
im  Jahre  1485  nnter  den  Truppen  Heinrichs  VII.  von  England  in  London  aus,  breitete 
sich  bald  über  Stadt  und  Land  aus  und  forderte  sehr  zahlreiche  Opfer.  In  den  Jahren 
1507,  1518  und  1520  stellten  sich  neue  Epidemien  ein,  unter  welchen  die  letzte  znm 
erstenmal  den  englischen  Boden  verließ  und  auf  das  benachbarte  Festland  übertragen 
wurde.  Man  gab  daher  der  Krankheit  den  Namen  des  englischen  Schweißes, 

Sndoranglicus.  ...  . , , 

Erst  mit  dem  Anfänge  des  18ten  Jahrhunderts  tauchen  neue  Epidemien  auf.  welche 
meist  milder  verliefen.  Auch  in  jüngster  Zeit  sind  Schweißfrieselepidemien  beschrieben 
worden  So  berichten  SUtorraandt  <(■  /loche  über  eine  Epidemie  in  Bremen  und  seiner 
Umgebung,  die  im  Winter  185)7  auf  185)8  ansbrach.  Schot*  berichtet  im  Jahre  1906  über 
eine  Epidemie  bei  Graz.  England,  Frankreich,  Italien  und  Deutschland  gaben  bisher 

den  Boden  für  die  Krankheit  ab.  , „ u * 

Die  meisten  Epidemien  fallen  auf  den  Sommer,  die  wenigsten  auf  den  Herbst. 
Nebelige,  feuchte  und  unbeständige  Witterung  begünstigen  ihr  Entstehen,  vielleicht 
auch  sumpfiger  Boden.  In  der  Regel  halten  Epidemien  wenig  länger  als  zwei  bis  sechs 
Wochen  an.  Auffällig  ist  vielfach  ihre  örtliche  Beschränkung. 


Windpocken. 
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Am  häufigsten  werden  Personen  während  des  20. — 40sten  Lebensjahres  betroffen. 
Frauen  erkranken  zahlreicher  als  Männer;  gerade  kräftig  Gebaute  kommen  besonders 
oft  an  die  Reihe.  Der  Infektionsträger  ist  unbekannt.  Scholz  gewann  aus  Blut,  Milz- 
saft, Galle  und  Inhalt  der  Bläschen  einen  Bazillus,  aber  ob  dieser  der  Krankheits- 
erreger ist , mufi  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden.  Eine  Ansteckung  von  Person  zu 
Person  wird  von  manchen  Ärzten  in  Abrede  gestellt,  von  anderen  aber  behauptet.  Ein- 
maliges Überstehen  der  Krankheit  verleiht  keine  sichere  Immunität;  mehrfaches 
Erkranken  wurde  öfters  beschrieben. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  dts  Schweißfriesels  wird  auf  2 — 3 Tage 
angegeben. 

Vielfach  gehen  den  bezeichnenden  Erscheinungen  für  zwei  bis  drei  Tage  Pro- 
drome voraus,  welche  sich  in  allgemeinem  Krankheitsgefühle  äußern,  aber  nicht  selten 
werden  auch  Vorläufer  vermißt. 

Kranke,  welche  sich  des  Abends  noch  ohne  besondere  Beschwerden  niedergelegt 
haben,  erwachen  in  der  Nacht,  weil  sie  von  Schweiß  zerfließen.  Daneben  stellen  sich  oft 
Beklemmungsgefühl  in  der  Herzgegend,  Eingenommensein  des  Kopfes,  Kopfschmerz, 
Schwindel , Delirien , Herzklopfen,  Druckempfindlichkeit  in  der  Herzgrube  und  mitunter 
auch  Wadenkrämpfe  ein.  Die  Körpertemperatur  erhebt  sich  oft  bis  40°  C.  Der  Puls 
ist  sehr  frequent  und  die  Atmung  beschleunigt  und  dyspnoetisch.  Die  Schweiße  halten 
an  und  sind  mitunter  so  reichlich,  daß  das  ganze  Bett  durchnäßt  wird.  Am  dritten  oder 
vierten  Tage  treten  masernähnliche  rote  Flecken  auf  der  Haut  auf,  und  auf  diesen  bildet 
sich  Miliaria,  zunächst  Miliaria  crystallina,  doch  wird  diese  späterhin  zur  Miliaria 
rubra  und  Miliaria  alba.  Mit  dem  Ausbruche  des  Exanthems  ist  oft  das  Gefühl  von 
Prickeln  und  Taubsein  auf  der  Haut  verbunden.  Appetit  fehlt,  während  der  Durst 
erhöht  ist.  Es  bestehen  häufig  Brechneigung,  Erbrechen,  Stuhlverstopfung  und  sparsame 
Diurese.  Die  Milz  findet  man  meist  vergrößert.  Im  Blut  fand  Scholz  Hypoleukozytose 
mit  prozentischem  Vorwiegen  der  Lymphozj'ten  und  eosinophilen  Leukozyten. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  meist  sechs  bis  acht  Tage.  Mit  dem  Schwinden 
der  Miliariabläschen  tritt,  eine  kleienförmige  oder  großschuppige  Abschilferung  der 
Haut  ein.  Die  Genesung  freilich  zieht  sich  mitunter  lauge  Zeit  hin.  Sehr  regelmäßig 
stellt  sich  in  der  Rekonvaleszenz  Polyurie  ein. 

Mehrfach  sind  Rückfälle  beobachtet  worden. 

Der  Tod  kann  durch  K räfte  verfall,  Herz-  oder  Hirnlähmung  oder  durch 
Komplikationen  erfolgen,  wie  Diphtherie,  Pneumonie,  Diarrhoe  und  hämorrhagische 
Diathese,  die  oft  zu  blutigem  Stuhle  und  Purpura  führt. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Fast  übereinstimmend  wird  die  große  Nei- 
gung der  Leichen  zu  schneller  Fäulnis  hervorgehoben,  ebenso  das  dünne,  schwarze  Blut 
und  die  große  weiche  Milz. 

IV.  Diaguose.  Die  Erkennung  der  Febris  miliaris  ist  der  hervorstechenden  Sym- 
ptome wegen  nicht  schwer. 

A . Prognose.  Die  Vorhersage  bei  Schweißfriesel  ist  gut,  denn  die  Durchschnitts- 
sterblichkeit beträgt  knapp  10%.  In  manchen  Epidemien  freilich  hat  man  bis  50% 
Todesfälle  beobachtet. 

A I.  Therapie.  Die  Behandlung  des  Schweißfriesels  ist  eine  symptomatische.  Man 
bedecke  die  Kranken  mit  einer  dünnen  Decke,  halte  die  Temperatur  des  Krankenzimmers 
aut  20°  C,  gebe  als  Getränk  gutes  Quellwasser  mit  etwas  Rotwein  oder  Kognak  und 
gestatte  nur  flüssige  Kost.  Gegen  die  Schweiße  versuche  man  Atropinum  sulfuricum 
(0  01  : 10,  1 Prarazsche  Spritze  subkutan),  ein  Mittel,  welches  sich  mir  bei  einer  großen 
yphusepidemie  dann  außerordentlich  gut  bewährt  hat,  wenn  sich  überreiche  Schweiße 
zeigten,  so  daß  die  Kranken  dampften  und  von  Schweiß  zerflossen,  mit  Sudamina 
ubersät  waren  und  durch  schnell  überhandnehmenden  Kräfteverfall  dem  Tode  nahe  ge- 
bracht waren. 

Durch  Absperrung  der  Kranken  und  Desinfektion  ihrerWäsche  und 
eider  wird  man  die  Ausbreitung  der  Febris  miliaris  zu  verhindern  suchen. 


9.  Windpocken.  Varieellae. 

I.  Ätiologie.  Windpocken  werden  auch  als  Wasser-,  Spitz-, 
|-chaf-,  Schweiß-  oder  Steinpocken  bezeichnet  und  gehören  zu 
en  akuten  infektiösen  Exanthemen  des  Kindesalters.  Meist  er- 


lischt  die  Prädisposition  fiir  die  Krankheit  mit  dem  lOten  Lebens- 
jahre, mitunter  aber  erst  mit  vollendeter  Pubertät.  Nur  außer- 
ordentlich selten  kommen  Varizellen  bei  Erwachsenen  vor,  so  selten, 
daß  man  bei  Varizellen  der  Erwachsenen  zunächst  immer  den  Verdacht 
haben  muß,  daß  die  vermeintlichen  Varizellen  leichte  Variola  seien. 

Baader  sammelte  in  Basel  aus  Jen  JaWn  1875—1880  584  Varizellenerkrankungen : 
von  diesen  betrafen: 


1.- 

- 5. 

Lebensjahr 

— 382 

65-4% 

6.- 

-10. 

V 

= 191 

32-7% 

11.- 

-15. 

r> 

— 7 — 

1‘1% 

16.- 

-20. 

n 

— 2 = 

0-4% 

20.- 

-40. 

T? 

= 2 (?)  - 

0-4% 

Rücksichtlich  der  fünf  ersten  Lebensjahre  ergab  sich  dabei  folgendes: 

1.  Lebensjahr  = 93  Erkrankungen  24'3% 

2-  „ = 70  „ 18'5°/0 

3.-5.  „ 219  „ 572% 

Beobachtungen  von  angeborenen  Varizellen  sind  nicht  bekannt.  Senator 
beschrieb  Varizellen  bei  einem  21  Tage  alten  Kinde.  Genser , der  ebenso  wie  Malert 
das  Auftreten  von  Varizellen  bei  Erwachsenen  für  nicht  so  selten  hält,  als  man  meist 
annimmt,  berichtete  über  Varizellen  im  60ten  Lebensjahre. 

Das  Geschlecht  ist  auf  die  Häufigkeit  der  Varizellen  ohne 
Einfluß. 

Tordeus  beschrieb  das  Auftreten  von  Varizellen  in  einer  Kleinkinderbewahranstalt ; 
unter  80  Kindern  erkrankten  38,  darunter  20  Knaben  und  18  Mädchen. 

Daß  es  sich  bei  Varizellen  um  eine  an  steckende  Krankheit 
handelt,  Kann  keinem  Zweifel  unterliegen.  Der  sicherste  Beweis  für 
die  Übertragbarkeit  der  Krankheit  wird  durch  erfolgreiche  Impfver- 
suche geliefert.  In  der  Tat  gelang  es,  durch  Impfung  mit  dem  Inhalte 
von  Windpockenbläschen  bei  gesunden  Kindern  Varizellen  hervorzu- 
rufen. Zwar  wurden  auch  mehrfach  vergeblich  Impfungen  vorge- 
nommen, doch  sind  begreiflicherweise  die  erfolgreichen  entscheidend. 

Wahrscheinlich  kommt  eine  Ansteckung  von  Person  zu 
Person,  durch  die  Luft,  durch  Mittelspersonen  und  durch 
leblose  Gegenstände  zustande. 

Der  Krankheitserreger  der  Varizellen  ist  bis  jetzt  nicht 
bekannt. 

Tschamer  will  aus  Harn  und  eingetrockneten  Borken  bei  Varizellen  Pilze  ge- 
wonnen haben,  welche  er  für  die  Krankheitserreger  hält.  Er  beschreibt  verzweigte  Fäden 
und  bildet  sie  auch  ab,  welche  sich  nach  dem  freien  Ende  zu  verjüngen  und  Gonidien 
tragen.  Diese  Angaben  haben  wegen  ihrer  fehlerhaften  Untersuchungsmethode  keinen 
wissenschaftlichen  Wert.  Guttmann  und  Wolf  gewannen  mit  zuverlässigeren  Methoden 
mehrere  Arten  von  Bakterien  aus  dem  Inhalte  von  Varizellenbläschen,  aber  ein  spe- 
zifischer Mikroorganismus  ließ  sich  nicht  darstellen;  ebenso  lauten  die  Angaben  von 
Barer/t/i  und  Hille. 

In  größeren  Städten  kommen  häufig  vereinzelte  oder  sporadische 
Varizol  lener  krau  kungen  vor;  oft  betreffen  diese  Zugereiste,  die 
sich  schon  in  ihrer  Heimat  angesteckt  hatten.  Häufig  sieht  man 
Varizellenepidemien  in  kleinen,  dicht  nebeneinander  wohnenden 
Kreisen  auftreten,  z.  B.  in  einzelnen  Schalen,  Spielschulen,  Klein- 
kinderbewahranstnlten,  Pensionen,  innerhalb  einer  einzigen  Familie 
oder  eines  einzigen  Mietshauses.  Zuweilen  fritt  die  Krankheit  auch 
als  weit  verbreitete  Varizellenepidemie  auf,  wobei  namentlich  üflent- 
liche  Spielplätze  und  Schulen  den  günstigsten  Boden  für  die  ^ er- 
schleppung  der  Krankheit  abgeben.  Eine  bestimmte  Zwischenzeit 
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halten  Varizellenepidemien  nicht  inne ; auch  läßt  sich  an  ihnen  kaum 
eine  Abhängigkeit  von  der  Jahreszeit  oder  Witterung  erkennen. 
Häufig  sind  sie  binnen  wenigen  Wochen  beendet,  seltener  ziehen  sie 
sich  über  mehrere  Monate  hin.  Oft  schließen  sich  Windpockenepi- 
demien an  Epidemien  von  Masern,  Scharlach,  Variola  oder  Keuch- 
husten an,  oder  sie  gehen  ihnen  voran  oder  begleiten  sie. 

Mit  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  teilen  Windpocken 
die  Eigenschaft,  daß  sich  nach  einer  einmaligen  Erkrankung  eine 

[erworbene  Immunität  gegen  eine  spätere  Ansteckung  ausbildet; 
nur  selten  kommt  mehrmaliges  Erkranken  an  Windpocken  vor. 
Ehrhardt  hat  über  Windpocken  bei  Kühen  berichtet. 

| 2 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  Varizellen  beträgt 
durchschnittlich  13 — 16  Tage,  mitunter  nur  6 Tage  (Sykes),  zu- 
weilen aber  auch  19  Tage. 

Eine  sehr  reine  Beobachtung  zur  Bestimmung  der  Inkubationszeit  machte  ich  im 

! Jahre  1884.  Am  4.  Januar  1884  wird  auf  die  chirurgische  Klinik  in  Zürich  ein  Kind 
von  auswärts  aufgenommen,  an  welchem  am  6.  Januar  Windpocken  mäßigen  Grades  zum 
Ausbruche  kommen.  Vordem  waren  weder  auf  der  chirurgischen  noch  auf  der  medi- 
zinischen Klinik  Varizellenerkrankungen  vorgekommen.  Am  20.  Januar  mittags  erkranken 
2 andere  Kinder  und  am  Abende  des  gleichen  Tages  sind  bei  diesen  die  ersten  Efflo- 
reszenzen  ausgebrochen.  Die  beiden  Kinder  waren  dem  zuerst  erkrankten  zunächst  ge- 
legen, waren  aber  am  nächsten  Tage  von  ihm  getrennt  worden.  Die  genau  am  14ten  Tage 
Erkrankten  wurden  sofort  in  das  Absonderungshaus  der  medizinischen  Klinik  verlegt. 

Bei  Impfungen  hat  das  Inkubationsstadium  meist  kürzere  Zeit  betragen,  etwa 
8 Tage.  Fleischmann  sah  einmal  bereits  am  zweiten  Tage  nach  der  Impfung  das  Vari- 
zellenexanthem ausbrechen. 

Ein  Prodromalstadium  wird  bei  vielen  Kranken  vermißt. 
Auch  die  sorgsamsten  Mütter  und  Pflegerinnen  geben  nicht  selten 
an,  daß  die  Veränderungen  auf  der  Haut  die  ersten  und  einzigen 
krankhaften  Erscheinungen  gewesen  seien.  Bei  manchen  Kindern 
freilich  stellen  sich  Unlust,  Mattigkeit,  Appetitmangel,  Aufstoßen, 
Ei’brechen  und  Unregelmäßigkeit  des  Stuhlganges  ein.  Demme  be- 
obachtete sogar  blutige  Darmausscheidungen.  Canstatt  erwähnt  auch 
noch  Krampferscheinungen  an  der  Harnblase , wie  Harndrang  und 
Tenesmus,  und  blassen  Harn.  Mitunter  werden  Schlingbeschwerden 
beobachtet.  Selten  stellen  sich  Delirien  und  Konvulsionen  ein.  In 
der  Regel  bleibt  die  Körpertemperatur  unverändert,  mitunter  aber 
tritt  Fieber  auf,  welches  höher  als  39°  C sein  kann.  Die  erhöhte 
Körpertemperatur  besteht  gewöhnlich  nur  wenige  Stunden.  Die 
prodromalen  Symptome  ziehen  sich  kaum  länger  als  1—2  Tage  hin. 

Das  ^Stadium  exanthematis  s.  eruptionis  leitet  sich  in 
seltenen  hällen  durch  ein  flüchtiges  Erythem  ein.  Das  spezifische 
Varizellenexanthem  tritt  zuerst  im  Gesichte  auf,  um  sich  bald  darauf 
auf  Rumpf  und  Glieder  auszudehnen.  Thomas  betont,  daß  oft  auch 
. ie  behaarte  Kopf  haut  betroffen  ist.  Bei  manchen  Kranken  bleibt 
jedoch  der  Kopf  ganz  und  gar  verschont. 

Das  Varizellen  exanthem  bildet  zunächst  rote  Flecke,  welche 
au  Imgerdruck  erblassen,  also  auf  Hauthyperämie  beruhen.  Diese 
ecke  erreichen  den  Umfang  einer  Linse  und  selbst  eines  Nagel- 
^ eiiKS’  se^en  mehr  und  erheben  sich  vielfach  etwas  über  die  be- 
uac  )arte  Haut.  Zur  Bildung  von  kleinen  spitzen  Knötchen  wie  bei 
vanola  kommt  es  nicht.  Nach  6— 12  Stunden  bildet  sich,  von  der 
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Mitte  ausgehend,  ein  Bläschen  auf  ihnen,  welches  mehr  und  mehr  an 
Ausdehnung  gewinnt  und  schließlich  den  Umfang  einer  Linse  oder 
einer  Erbse  erreicht,  nur  selten  größer  ist.  Gleich  den  vorange- 
gangenen Flecken  besitzen  auch  die  Bläschen  häufiger  eine  länglich- 
runde als  eine  kreisrunde  Gestalt.  In  der  Regel  nehmen  sie  nicht 
den  ganzen  Umfang  der  vorausgegangenen  Flecken  ein,  so  daß  sie 
meist  von  einem  roten  Saume,  Halo,  umgeben  sind.  Dieser  Hof  be- 
ruht immer  nur  auf  Hyperämie  der  Hautgefäße  und  fühlt  sich  nicht 
hart  an.  Das  Bläschen  kommt  in  den  obersten  Schichten  der  Epi- 
dermis zu  liegen  und  wird  nur  von  einem  dünnen  Epidermishäutchen 
überdeckt.  Seine  Mitte  erscheint  nicht  selten  leicht  eingesunken  und 
weniger  durchsichtig,  so  daß  meine  Erfahrungen  nicht  mit  der  ver- 
breiteten Angabe  übereinstimmen,  nach  welcher  dem  Windpocken- 
bläschen eine  Delle  oder  ein  Nabel  nicht  zukomme.  Auch  die  An- 
gabe stimmt  mit  meinen  Beobachtungen  nicht  überein,  daß  eine 
Variolapustel  von  Anfang  an,  ein  Varizellenbläschen  dagegen  erst 
bei  beginnender  Eintrocknung  eine  Delle  erkennen  lasse  (Gomallj. 
Der  Inhalt  des  Bläschens  ist  klar  and  wässerig.  Nach  einiger  Zeit 
freilich  — durchschnittlich  vom  zweiten  Tage  an  — wird  er  infolge 
von  lebhafterer  Beimischung  von  zelligen  Elementen  molkig-triibe 
und  undurchsichtig. 

Sticht  man  ein  Windpockenbläschen  mit  einer  Nadel  an . so 
sickert  nur  allmählich  klare  Flüssigkeit  aus  ihm  heraus.  Daraus 
folgt,  daß  das  Bläschen  einen  fächerigen  Bau  besitzen  muß,  denn 
andernfalls  würde  sich  beim  Eröffnen  sein  Inhalt  auf  einmal  ent- 
leeren und  die  Blasendecke  schnell  zusammenfallen.  Der  Inhalt  der 
Bläschen  ist  sehr  zellenarm  und  reagiert  bald  neutral,  bald  alkalisch, 
niemals  aber  im  Gegensatz  zu  Miliaria  sauer. 

Werden  Windpockenbläschen  sich  selbst  überlassen,  so  tritt 
durch  Aufsaugung  ihres  flüssigen  Inhaltes , vielleicht  auch  durch 
Verdunstung  geringes  Zusammenfallen  ein,  so  daß  die  Bläschendecke 
runzelig  wird.  Etwa  um  den  vierten  Tag  herum  trocknet  der  Blasen- 
inhalt ein  und  bildet  eine  dünne,  hornartig  gelbe  oder  gelbgraue  Borke. 

Zwei  bis  drei  Tage  später  fällt  die  Borke  ab,  ohne  tiefe  Narben 
zu  hinterlassen,  höchstens  bleiben  für  einige  Tage  rot  pigmentierte 
Hautstellen  zurück.  Nur  selten  haben  einzelne  Blasen  in  die  tieferen 
Schichten  der  Epidermis  und  selbst  in  die  oberflächlichen  Lagen  des 
Coriums  übergegriffen , so  daß  es  im  letzteren  Falle  zur  Bildung 
von  bleibenden  Hautnarben  kommt.  Es  gilt  dies  namentlich  für 
etwaige  eiterige  Blasen. 

Nicht  selten  werden  die  kleinen  Kranken  zur  Zeit  der  Ein- 
trocknung der  Bläschen  durch  starkes  Hautjucken,  Pruritus  cuta- 
neus,  geplagt;  sie  kratzen  daher  häufig  mit  ihren  Fingernägeln 
Bläschen  auf  und  rufen  selbst  noch  in  deren  nächster  Umgebung 
Hautabschürfungen  hervor.  Aber  es  kommt  auch  vor,  daß  sehr  prall 
gefüllte  Bläschen  von  selbst  platzen  und  dann  nach  teilweiser  Ent- 
leerung ihres  Inhaltes 'eintrocknen. 

Die  Verteilung  der  Varizellenbläschen  ist  meist  ganz 
unregelmäßig.  Thomas  beobachtete  mitunter  gruppenförmige  Anord- 
nungen , ähnlich  wie  bei  Herpes.  An  Stellen,  an  welchen  die  Haut 
Reizungen  erfahren  hat,  schießen  Varizellenbläschen  oft  in  großer  Zahl 
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auf,  beispielsweise  da,  wo  ein  Pricßnitzschev  Umschlag  oder  ein  Ver- 
band gelegen  hat  (Stark)  oder  Jodtinktur  aufgepinselt  wurde  (Merkten). 

Die  Zahl  der  Bläschen  unterliegt  großen  Schwankungen, 
und  wechselt  zwischen  10  bis  mehreren  Hunderten  und  selbst  über 
tausend  Bläschen  (vergl.  Fig.  64  u.  65  und  Fig.  66  u.  67  auf  S.  396). 
Am  reichlichsten  pflegt  von  ihnen  die  Rumpf  haut  überdeckt  zu  sein. 
Sehr  selten  findet  ein  Zusammenfiießen  von  benachbarten  Bläschen 


Fig.  04. 


Fig.  65. 


Varizellen  mit  nur  wenigen  Effloreszenzen  bei  einem  6jährigen  Mädchen. 

Fig.  64  Ansicht  von  vorn.  Fig.  65  Ansicht  ron  der  Rüekenfläche. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

ir^aS  ^u^reten  V0n-  Flecken  und  Bläschen  erfolgt  nicht  an 
v en  orperstelmn  zu  gleicher  Zeit,  sondern  schubweise  im  Verlaufe 
, wem£en  fagen.  Gegen  Ende  der  Krankheit  kommt  es  vor,  daß 
blctl  nur  noch  Roseolen  zeigen. 

Y . ^fitunter  bekommt  man  auch  Effloreszenzen  auf  Schleimhäuten. 

utuI1^0-  f!nen^lnt,^em  i zu  sehen,  am  häufigsten  auf  dem  harten 
weichen  Gaumen , aber  auch  auf  Zunge , Wangen- , Lippen-, 
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Nasen-  und  Konjunktivalschleimhaut.  Henoch  beschrieb  Varizellen- 
enanthem  zugleich  auf  Augenbindehaut  und  Zahnfleisch.  Am  harten 
und  weichen  Gaumen  zeigen  die  Bläschen  vielfach  ihr  eigentümliches 
Aussehen,  während  sie  auf  der  übrigen  Mundschleimhaut  meist 
schnell  bersten  und  ein  seichtes,  rot  gerändertes  Geschwür  hinter- 

Fi  ff.  00. 


Varizellen  mit  zahlreichen  EWoreszenzen  hei  einem  8jährigen  Knaben,  . j 

I'ig.  87. 


Varizellen  auf  dem  Hein.  I)«>r  «loicli.-  Krank«)  wie  in  l-iu.  oft. 
NikIi  einer  Photograph!«.  (Klgnne  Haohachtung.  Züricher  Klinik.) 


lassen.  Auch  am  Präputium  und  auf  der  Schleimhaut  der  Labien 
sind  Windpockenbläschen  beobachtet  worden , auf  welche  < 

FntnHndumr  des  Brennens  während  der  Harnentleerung  oder  nach 
demlben  "ini f merksam  macht.  Nach  CM,  soll  Varirelfenenanthem 
mitunter  der  Ausbildung  des  Exanthems  vorausgehen. 


Oppenheimer  beobachtete  ein  Varizellenbläschen  auf  der  Hornhaut,  welches  zu 
einem  oberflächlichen  Geschwüre  führte,  aber  vollkommen  ausheilte. 

In  der  Regel  stellt  sich  während  der  ersten  Krankheitstage 
Fieber  ein,  welches  meist  mäßigen  Grades  ist  und  am  Morgen 
Remissionen,  am  Abende  Exazerbationen  zeigt  (vergl.  Fig.  68).  Zu- 
weilen kommen  aber  auch  höhere  Temperatursteigerungen  vor,  selbst 
bis  über  41°  C,  welche  mit  anderen  febrilen  Erscheinungen,  mitunter 
mit  Delirien  und  Konvulsionen,  verbunden  sein  können.  Die  Dauer 
des  Fiebers  wechselt  zwischen  1 — 7 Tagen. 

Sehr  häufig  kommt  es  zu  Schwellung  peripherischer 
Lymphdrüsen,  namentlich  der  submaxillaren.  zervikalen  und  okzi- 
pitalen Lymphdrüsen.  Bourland  fand  die  Okzipitaldrüsen  unter 


Fig.  68. 
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Temperaturkurve  bei  Varizellen.  Der  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  G6  nnd  C7. 
Die  Erkrankung  erfolgte  in  der  Genesung  von  einem  Scharlach. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


29  Kranken  16  Male  (55°/0)  geschwollen.  Eines  meiner  eigenen  Kinder 
klagte  über  sehr  heftige  Schmerzen  in  den  geschwollenen  Lymph- 
drüsen. 

Im  Harn  wies  Rille  Azeton  und  Äthyl diazetsäure  nach. 

Das  Blut  zeigt  keine  nennenswerten  Veränderungen ; nach  Nobe- 
court  <&  Mahlen  und  Erben  sollen  die  Lymphozyten  prozentisch  zu-,  die 
po  ymorph kernigen  neutrophilen  Leukozyten  dagegen  abnehmen. 

Die  Dauer  der  Varizellen  beträgt  meist  8 — 14  Tage,  doch 
ennt  man  auch  Erkrankungen  mit  sechswöchentlicher  Dauer. 

, . der  Regel  endet  die  Krankheit  mit  Genesung.  Der  Tod 
ri  nur  selten,  wohl  immer  nur  infolge  von  Komplikationen  ein. 
amenthch  durch  akute  Nephritis  oder  Septikopyämie. 

Mitunter  werden  Rezidive  beobachtet,  d.  h.  nochmaliges  Er- 
ran  <en  kurze  Zeit,  nachdem  das  Exanthem  bereits  abgeheilt  war. 
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Unter  den  Ab  weich  un  gen  des  Varizellenexanthems  haben 
die  verschiedenen  Formen  der  Varizellenbläschen  wenig  Bedeutung. 
Man  hat  danach  Varicellae  globulosae,  lenticulares,  ovales, 
coniformes  und  acuminatae  unterschieden.  Mitunter  wurden  Vari- 
zellenbläschen mit  blutigem  Inhalte  beobachtet,  Varicellae  hae- 
morrhagicae.  Zuweilen  füllen  sich  Varizellenbläschen  mit  Eiter, 
Varicellae  pustulosae.  In  der  Regel  betrifft  aber  diese  eiterige 
Umwandlung  nur  einzelne  Bläschen,  während  die  Mehrzahl  von 
ihnen  serös  bleibt.  Nicht  selten  greifen  gerade  pustulöse  Varizellen- 
bläschen in  das  Korium  hinein  und  hinterlassen  später  nach  er- 
folgter Abheilung  Varizellennarben  auf  der  Haut.  Auch  kommen 
mitunter  neben  den  kleineren  Bläschen  große,  an  Pemphigus  er- 
innernde Blasen  vor,  Varicellae  pemphigoides.  Zuweilen  hat 
man  Luftblasen  beobachtet,  Varicellae  emphysematosae  s.  ven- 
tosae.  Offenbar  hatten  vorausgegangene  Einrisse  in  die  Epidermis 
der  Luft  einen  Zugang  zum  Bläschenraume  verschafft. 

Als  Varicellae  gangraenosae  hat  schon  Yitlew  Stakes  im 
Jahre  1807  solche  Erkrankungen  beschrieben,  in  welchen  Varizellen- 
bläschen brandig  wurden  und  zu  ausgebreiteter  Hautgangrän  führten. 
In  neuerer  Zeit  sind  englische  Ärzte  (Hutchinson,  Crocker,  Barlow, 
Dencitt)  wieder  auf  den  Gegenstand  eingegangen.  Crocker  betont, 
daß  namentlich  Kinder  mit  tuberkulöser  Beanlagung  zu  dieser  Form 
von  Varizellen  geneigt  seien.  Auch  Syphilis,  Rachitis  und  schlechter 
Ernährungszustand  werden  zu  den  Ursachen  für  Varicellae  gangrae- 
nosae gezählt.  Es  tritt  verhältnismäßig  oft  der  Tod  ein.  Nach 
Hutchinson  kommt  es  mitunter  durch  eiterige  Irido-Chorioiditis  zu 
Verlust  der  Augen.  Kiefer  wies  in  gangränösen  Varizellenbläschen 
Streptokokken  und  Staphylokokken  nach. 

Mitunter  nimmt  das  Exanthem  Abortivformen  an  und  gedeiht 
nur  bis  zur  Ausbildung  von  Roseolen. 

In  bezug  auf  Abweichungen  im  Verhalten  der  Allgemein- 
infektion verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  daß  Fieber 
gar  nicht  selten  fehlt,  Varicellae  afebriles. 

Komplikationen  finden  sich  nicht  übermäßig  häufig.  Mulcrt 
beschrieb  bei  hämorrhagischen  Varizellen  Stomatitis.  Manche 
Kranke  klagen  über  Schlingbeschwerden;  als  Ursache  dafür  findet 
man  entzündliche  Rötung  und  Schwellung  der  Rachen- 
schleimhaut und  Mandeln.  Zu  gangränösen  Varizellen  sah  Griffith 
Diphtherie  und  Pneumonie  hinzutreten  und  zum  lode  führen. 
Nichtselten  läßt  sich  Bronchialkatarrh  nachwcisen,  meist  trockener, 
der  sich  durch  Schnurren  und  Pfeifen  verrät.  Auch  Pneumonie  ist 
mehrfach  beobachtet  worden.  Mitunter  entwickelt  sich  Peritonitis. 
Verhältnismäßig  oft  wurde  akute  Nephritis  gesehen.  Nieren  und 
Harn  fand  Krause  dabei  bakterienfrei.  Laudo  beschrieb  Synovitis 
des  rechten  Ellbogengelenkes  und  Jmcossc  Vereiterung  des  Knie- 
gelenkes. In  einer  Beobachtung  von  Wild  kam  cs  zu  SeptiKo 
pyämie  und  Pneumonie  mit  tödlichem  Ausgange.  Iteimcr  beschrieb 

Otitis  media.  . 

Mitunter  treten  Varizellen  unmittelbar  nach  anderen  In- 
fektionskrankheiten ein  oder  brechen  noch  während  deren  Dauer 
aus  oder  werden  von  solchen  gefolgt.  Man  kennt  derartige  ei  nn 
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düngen  mit  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten,  Diphtherie  und  Unter- 
leibstyphus. Thomas  sah  ein  Kind  am  zweiten  Tage  einer  Pleuro- 
pneumonie an  Varizellen  erkranken.  Dagegen  ist  eine  Verbindung 
von  Varizellen  und  Variola  bisher  nicht  beobachtet  worden.  Bei  Vari- 
cellae  capillitii  wurde  mehrfach  Erysipelas  beobachtet.  Corlett  sah 
zu  Varizellen  Herpes  Zoster  hinzutreten. 

Als  Nachkrankheiten  bleiben  mitunter  auffällig  lange 
Blässe  und  chronisches  Siechtum  zurück.  Trousseüu  und  andere 
Ärzte  beschrieben  Pemphigus  als  Nachkrankheit  von  Varizellen; 
ich  selbst  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  Konsultation  in  Herisau. 
Ferner  wird  Urtikaria  als  Nachkrankheit  angegeben.  In  einer 
Beobachtung  von  Spivak  kam  es  zu  Gangrän  der  Skrotalhaut, 
welche  langsam  ausheilte.  Mehrfach  trat  1 bis  3 Wochen  nach  über- 
standener Krankheit  Nephritis  acuta  auf.  welche  mehrfach  tödlich 
endete.  In  einer  Beobachtung  von  Bokai  ging  dem  Auftreten  einer 
akuten  Nephritis  Polyarth ritis  voraus.  Guy  beobachtete  plötzliche 
Paraplegie  der  Beine,  welche  wieder  langsam  schwand  und  auf 

Ieine  Polyneuritis  zurückgeführt  wurde. 

Zuweilen  macht  sich  akute  Ataxie  bemerkbar,  die  wohl 
auch  neuritische  Ursachen  hat.  Menko  sah  nach  Varizellen  chorea- 

I ähnliche  Bewegungen  auftreten.  Foulard  beobachtete,  daß  zwei 
Schwestern,  deren  Vater  tuberkulös  war,  ebenfalls  an  Tuberkulose 
nach  Varizellen  erkrankten. 

III.  Diagnose.  Die  Erkennung  von  Varizellen  ist  leicht.  Eine 
Verwechslung  mit  Pemphigus,  Malaria,  Herpes,  Eczema  vesi- 
culosum,  Brand- und  Kanthari  den  blasen,  Varicellae  syphi- 
liticae  und  meist  auch  mit  Variola  läßt  sich  leicht  vermeiden. 

Von  Pemphigus  unterscheiden  sich  Varizellen  dadurch,  daß  sich 
bei  Pemphigus  größere  Blasen  bilden  und  daß  die  Krankheit  langsamer 
verläuft. 

Bei  Miliaria  sind  Schweiße  vorausgegangen ; die  unbedeckten  Haut- 
stellen bleiben  von  Miliariabläschen  frei;  der  Inhalt  der  durchschnittlich 
kleineren  Miliariabläschen  reagiert  sauer  und  die  Bläschen  schwinden 
sehr  schnell. 

Herpes  führt  zur  Bildung  von  Bläschen,  welche  gruppenförmig  zu- 
sammenstehen. 

Eczema  vesiculosum  ist  mit  heftigem  Jucken  verbunden;  auch  ist 
fast  immer  die  Haut  zwischen  den  Bläschen  entzündet. 

Bläschen  infolge  von  Verbrennung  oder  Anwendung  von  Kantha- 
Uden  treten  gewöhnlich  nicht  zahlreich  auf;  auch  entscheidet  die  Anamnese. 

Bei  Erwachsenen  hüte  man  sich  vor  Verwechslung  mit  gewissen 
syphilitischen  Exanthemen , welche  man  um  der  Ähnlichkeit  willen  als 
aricellae  syphiliticae  bezeichnet  hat;  hier  entscheiden  andere  syphi- 
ltische  Veränderungen  auf  Haut,  Schleimhäuten  und  Geschlechtsteilen  und 
as  seltene  Vorkommen  von  Varizellen  bei  Erwachsenen. 

Meist  ist  auch  leicht  eine  Verwechslung  mit  Variola  zu  vermeiden, 
enu  bei  Variola  gehen  schwere  Prodromalsyraptome , namentlich  heftige 
reuzschmerzen  voraus;  das  Variolaexanthem  tritt  auf  einmal,  nicht  schub- 
weise  wie  bei  Varizellen  auf;  Hände  und  Füße  zeigen  bei  Variola  reicli- 
1C  es  Exanthem,  bleiben  dagegen  bei  Varizellen  frei;  bei  Variola  handelt 
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es  sich  um  Eiterbläschen,  welche  sich  auf  kleinen  Knötchen  bilden,  während 
Pusteln  bei  Varizellen , wenn  überhaupt,  nur  vereinzelt  Vorkommen;  bei 
Varizellen  bekommt  man  im  Gegensatz  zu  Variola  alle  möglichen  Stadien 
des  Exanthemes  nebeneinander  zu  sehen  ; im  Blute  finden  sich  bei  Varizellen 
keine  nennenswerten  Veränderungen,  während  bei  Variola  Oligozythämie, 
Hyperleukozytose  mit  Zunahme  der  Lymphozyten,  Erythroblasten  und  Myelo- 
zyten Vorkommen  (Weill  dr  Descos,  Lagriffard).  Salman  und  IJyzzer  impften 
den  Inhalt  von  Varizellenbläschen  auf  die  Hornhaut  von  Kaninchen  und 
fanden  im  Gegensatz  zu  Variola  keine  Veränderungen , namentlich  keine 
Guarnierischen  Körperchen. 

Vielfach  hat  man  darüber  gestritten,  ob  Varizellen  eine  eigene  Krankheit  oder  nur 
die  leichteste  Form  von  Variola  seien.  Die  meisten  Ärzte  nehmen  heutzutage  eine  Ver- 
schiedenheit beider  Krankheiten  an.  Dafür  spricht  namentlich,  daß  die  Vakzination  nicht 
vor  Varizellen  schützt,  und  daß  Kranke  mit  überstandenen  Windpocken  nicht  vor  Variola 
sicher  sind.  Bei  Kindern  mit  Varizellen  hat  man  zur  Zeit  des  Exanthems  mit  Erfolg 
die  Vakzination  vorgenommen.  Varizellen  haben  bei  Ansteckung  noch  niemals  unzwei- 
deutig Variola  erzeugt.  Noch  nicht  geimpfte  Kinder  erkranken  häufig  an  Varizellen, 
während  man  bei  ihnen  gerade  die  schwersten  Variolaformen  erwarten  sollte.  Vostano 
berichtet,  daß  in  Capua  eine  Varizellenepidemie  unmittelbar  einer  Variolaepidemie  folgte. 
Die  Impfung  der  Hornhaut  von  Kaninchen  mit  Varizelleninhalt  ruft  keine  Guarnieri- 
schen  Körperchen  hervor.  Tschamer  suchte  die  Verschiedenheit  zwischen  Varizellen 
und  Variola  auf  botanischem  Wege  festzustellen  und  will  bei  beiden  Krankheiten  ver- 
schiedene Pilze  gefunden  haben,  doch  ist  seine  Untersuchungsweise  unzuverlässig. 

IY.  Anatomische  Veränderungen.  Die  inneren  Eingeweide  bieten 
bei  Varizellen  keine  Eigentümlichkeiten  dar.  Die  Bildung  der  Vari- 
zellenbläschen beginnt  mit  Hyperämie  und  Exsudation  im  Korium. 
Dazu  gesellen  sich  Veränderungen  in  den  Epidermiszellen  hinzu.  Es- 
zeigen  sich  nach  Tyzzer  zuerst  in  ihnen  eigentümliche  Kern-  und 
Protoplasmaeinschlüsse,  die  sich  mit  Eosin  und  Methylenblau  färben, 
aber  nicht  Mikroorganismen  sind.  Das  Varizellenbläschen  zeigt  fäche- 
rigen Bau  und  läßt  sich  kaum  von  einer  Variolapustel  histologisch  i 
unterscheiden. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Varizellen  fast  immer  gut. 
Der  Tod  durch  Nephritis  acuta,  Pneumonie  oder  Septikopxdimie 
kommt  sehr  selten  vor. 

YJ.  Therapie.  Eine  eingreifende  Behandlung  der  Varizellen  ist 
meist  unnötig.  Fiebern  die  Kranken  nicht,  so  dürfen  sie  außer  Bett 
bleiben,  doch  wird  man  gut  tun,  sie  eine  leicht  verdauliche  Nahrung: 
nehmen  zu  lassen.  Nach  jeder  Mahlzeit  lasse  man  die  Mund-  und 
Rachenhöhle  mit  Wasser  öder  Kalium  chloricum  (5*0:200)  spülen. 
Man  empfehle  täglich  1 — 2 lauwarme  Bäder  von  33 — 35°  C,  um  das 
Abfallen  der  Borken  zu  beschleunigen  und  etwaigen  Pruritus  cuta- 
neus  zu  mindern.  Lästige  und  gefahrdrohende  Symptome  werden  in 

üblicher  Weise  bekämpft.  . 

Um  eine  Ausbreitung  der  Krankheit  zu  verhindern,  bleibt  keine 
andere  Maßregel  übrig  als  strenge  Absperrung  der  Kranken, 
doch  wird  man  dieses  Verfahren  der  Unbequemlichkeiten  wegen  nur* 
selten  durchführen,  da  Varizellen  fast  Beschwerde-  und  für  die  Um- 
gebung gefahrlos  verlaufen.  Außerdem  wären  nach  erfolgter  Heilung, 
das  Zimmer  samt  Geräten,  Wäsche  und  Kleidern  der  Kranken  zu  des- 
infizieren. 
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10.  Menschenpocken.  Variola  humana. 

I.  Ätiologie.  Unter  allen  Infektionskrankheiten  haben  Menschen- 
pocken oder  Blattern,  meist  einfach  Pocken  oder  Variola  genannt, 
in  früheren  Jahrhunderten  die  größten  Verheerungen  angerichtet. 
Durchschnittlich  betraf  alljährlich  der  16te  Teil  aller  Verstorbenen 
Pockenkranke.  Noch  während  des  18ten  Jahrhunderts  starben  m 
Preußen  alljährlich  40.000,  in  ganz  Deutschland  70.000  und  in  Frank- 
reich 30.000  Personen  an  Pocken.  Im  Jahre  179(3  verloren  unter 
7,000.000  Preußen  26.640  (0'38°/o)  ihr  Leben  durch  Pocken.  Wenn 
in  dem  vorigen  und  jetzigen  Jahrhundert  Pocken  um  vieles  seltener 
geworden  sind  und  namentlich  bedeutend  milder  auttreten,  so  liegt 
dies  an  der  Schutzimpfung  mit  Kuhpockenlymphe,  V akzination,  welche 
im  Jahre  1796  von  Edward  Jenner  wissenschaftlich  begründet  und 
in  vielen  Staaten  gesetzlich  vorgeschrieben  wurde.. 

Da,  wo  die  Vakzination  streng  und  allgemein  gesetzlich  durch- 
geführt wird,  gehören  Pocken  zu  den  Ausnahmen.  Ein  Musterland 
dafür  ist  Deutschland;  hier  kamen  im  Jahre  1897  bei  53,000.000  Ein- 
wohnern nur  5 Pockenerkrankungen  vor.  In  England  dagegen, 
wo  man  seit  wenigen  Jahren  ein  weniger  strenges  Impfgesetz  er- 
lassen hat,  rächte  sich  dies  sofort  durch  vermehrtes  Auftreten 
der  Pocken. 

Die  große  Ansteckun gsfähigkeit  der  Pocken  ist  seit  den 
ältesten  Zeiten  bekannt.  Dafür  sprechen  in  unzweideutiger  Weise 
die  Beobachtung  und  namentlich  die  absichtliche  Übertragung  des 
Pockengiftes  durch  Impfung,  Variolation.  Die  Variolation  lehrte  zu- 
nächst, daß  der  Ansteckungsstoff  in  dem  Eiter  der  Pockenpusteln 
enthalten  ist,  denn  wenn  man  diesen  unter  die  Haut  gesunder  Menschen 
impft,  erkranken  sie  an  Pocken.  Eine  solche  Variolation  wurde 
namentlich  früher  häußg  vorgenommen , als  man  noch  nicht  die 
Vakzination  kannte.  Sie  wurde  vielfach  ausgeführt,  weil  die  da- 
nach auftretenden  Pocken  milder  verliefen  und  man  nicht  ohne 
Grund  annahm,  daß  kaum  ein  Sterblicher  dieser  gefahrvollen 
Seuche  entgehe.  Auch  dann,  wenn  der  Inhalt  von  Pockenpusteln 
zum  Schorfe  eingetrocknet  ist,  behält  er  die  Ansteckungsfähigkeit 
und  erhält  sich  diese  auch  dann,  wenn  man  ihn  lange  Zeit  auf  be- 
wahrt hat.  Die  physiologischen  Sekrete,  wie  Speichel,  Schweiß, 
Tränenflüssigkeit,  Harn,  Kot  und  Auswurf  haben  sich  bei  Impfungen 
als  unwirksam  erwiesen,  wenn  ihnen  nicht  Pustelinhalt  beigemischt 
war.  Die  Ansteckungsfähigkeit  des  Blutes  von  Pockenkranken 
darf  nach  neueren  Erfahrungen  als  sicher  angenommen  werden. 

Der  Inhalt  von  Pockeupnsteln  haftet  bei  der  Impfung  nicht  nur  beim  Menschen, 
sondern  auch  bei  manchen  Tieren,  so  bei  der  Kuh,  beim  Kalbe,  Pferde,  Esel,  Schafe, 
Schweine,  Hunde  und  Affen.  Jedoch  hat  der  Tierkörper  die  Fähigkeit,  die  Wirksamkeit 
des  Menschenpockengiftes  wesentlich  abzuschwächen , so  daß  beispielsweise  eine  Rück- 
lmpfung  von  der  mit  Pockenlymphe  geimpften  Kuh  auf  einen  gesunden  Menschen,  wie 
m jüngster  Zeit  in  einwurfsfreier  Weise  von  neuem  Fischer,  Hirne  und  Frcyer  zeigten, 
nur  die  milden  und  örtlich  beschränkten  Erscheinungen  der  Kuhpockenimpfung  erzeugt. 

Pockenkranke  bringen  nicht  nur  dann  Ansteckungsgefahr,  wenn 
sie  mit  Pusteln  und  Krusten  bedeckt  sind,  sondern  es  scheint  auch 
die  Ansteckungsfähigkeit  bereits  in  sehr  frühen  Stadien  der  Krank- 
heit, vielleicht  schon  zur  Zeit  der  Inkubation  zu  bestehen. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Thcrapio.  0.  Aufl.  IV. 
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So  berichtet  Schaper  über  einen  scheinbar  gesunden  Mann,  dem  man  ein  Stück- 
chen Haut  zur  Transplantation  entnommen  hatte.  Einige  Stunden  später  erkrankte  er 
jedoch  an  den  Prodromalsymptomen  der  Pocken.  Nach  einiger  Zeit  bekam  auch  diejenige 
t erson  Pocken,  auf  welche  das  Ilautstückchen  übertragen'  worden  war. 

Das  Pockengift  verbreitet  sich  auch  in  die  Umgebung  des 
Kranken  und  macht  seine  Kleider  und  Wäschestücke,  sein  Haus- 
gerät und  die  Zimmerluft  ansteckungsfähig.  Je  mehr  Pockenkranke 
beieinander  liegen  und  je  weniger  die  Krankenzimmer  gelüftet  werden, 
um  so  größer  ist  die  Ansteckungsgefahr  für  alle,  welche  die  Kranken- 
zimmer von  Pockenkranken  betreten. 

Die  Aufnahme  des  Pockengiftes  geschieht  meist  durch  die 
Atmungswerkzeuge,  vielleicht  auch  durch  die  Rachengebilde,  nur 
ausnahmsweise  durch  Impfung  von  Wunden.  Eine  Fütterung  mit 
Pockeneiter  und  Pockenborken  bei  Tieren  blieb  erfolglos. 

Die  Natur  des  Pockengiftes  ist  nicht  mit  Sicherheit  be- 
kannt ; von  manchen  Ärzten  werden  die  Gwarnierischen  Körperchen, 
die  man  auch  Cytorrhyctes  variolae  nennt,  welche  den  Protozoen 
angehören  sollen,  als  Erreger  der  Pocken  angesehen. 

Cohn  beschrieb  in  dem  Inhalte  von  Pockenpusteln  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken, ohne  sich  über  deren  Bedeutung  genauer  auszulassen.  Streptokokken  sind  im 
Eiter  von  Pockenpusteln  und  im  Blute  auch  von  de  Wade  & Sugg  und  Delearde  dr 
Taconnet,  Staphylococcus  pyogenes  aureus  et  albus  von  Pinkus , Sanfelise  dr  Maloto 
und  DeUarde  d'  Taconnet  gefunden  worden,  doch  besagen  diese  Befunde  nicht  viel,  da  es 
sich  bei  Pocken  um  Eiterungsvorgänge  handelt.  Klebs  gewann  aus  dem  Inhalte  von  Pocken- 
pusteln und  dem  Schleimhautsekret  des  Rachens  und  der  Luftröhre  von  Pockenkranken 
Mikrokokken  von  0'6  p.  Durchmesser,  welche  zum  Teil  zu  4 in  Quadratform,  aber  doch 
voneinander  geschieden  zusammenlagen,  woher  er  den  Namen  Mikrococcus  quadri- 
geminus  s.  Tetracoccus  variolae  vorschlug.  Bareggi  gibt  an,  Bakterien  von  der 
Gestalt  derjenigen  von  Cohn  und  Klebs  beschriebenen  nicht  nur  rein  gezüchtet,  sondern 
auch  mit  Erfolg  auf  den  Menschen  übertragen  zu  haben,  wobei  eine  Versuchsperson 
starb.  In  der  jüngsten  Zeit  hat  man  von  diesem  Mikrokokkus  nichts  mehr  zu  hören  be- 
kommen. Nicht  unmöglich  scheint  es  mir,  daß  eine  Verwechslung  mit  dem  harmlosen 
Mikrococcus  tetragenus  vorliegt,  der  sich  auch  bei  Gesunden  findet.  Copentann  züchtete 
aus  dem  Eiter  von  Pockenpusteln  einen  feinen  Bazillus,  den  er  auf  Kälber  übertrug; 
aber  auch  dieser  ist  wohl  kaum  der  gesuchte  Erreger  der  Variola.  Buttersack  berichtete 
über  fadenförmige  Gebilde  mit  Sporenbildung  im  Pockeneiter,  doch  haben  Land- 
mann d • Draer  diese  Gebilde  als  geronnenes  Eiweiß  nachgewiesen.  Doehle  sah  im  Blute 
von  Pockenkranken  kugelige  Gebilde  mit  langer  Geißel,  also  Flagellaten  , aber  auch 
diese  Gebilde  haben  kaum  etwas  mit  dem  Pockengifte  zu  tun.  Sukureni  fand  Spiro- 
chaeten  in  Scbnittpräparaten  von  Pockenpusteln,  aber  nnr  in  den  tieferen  nekrotischen 
Schichten.  Pfeiffer  dr  von  der  Lorff,  Guarnieri , Flimmer  dr  Buffer,  r.  H asstlcirski, 
Councilman  d Magrot,  Tyzzer,  Jürgens,  Siegel  a.  a.  beschrieben  im  Inhalte  von  Pocken- 
pusteln Protozoen.  Auch  im  Blute  will  man  diese  Gebilde  gesehen  haben.  Guarnieri 
gab  ihnen  den  Namen  Cytorrhyctes  variolae. 

Nach  Siegel  soll  ihnen  eine  Mittelstellung  zwischen  Flagellaten  und  Sporozo.-n 
zukommen.  Es  wird  jedoch  von  anderen  Untersuchern,  wie  von  Prowazek,  Calkins, 
Etzin  g,  Williams,  Schrumpf  und  Howard  behauptet,  daß  es  sich  gar  nicht  um  tierische 
Gebilde,  sondern  um  entartete  Kerne  von  Epithelzellen  handle.  Jedenfalls  ist  die  ätio- 
logische Bedeutung  des  Cytorrhyctes  variolae  zur  Zeit  nichts  weniger  als  über  allem 
Zweifel  erhaben,  dagegen  scheint  ihr  eine  diagnostische  Bedeutung  zuzukommen. 

de  Horte  beschrieb  eine  Amneba  variolae,  Bose  ein  Plasmodium  variolae 
und  Hombrowski  Blastomyzeten,  doch  sind  die  Entdecker  den  überzeugenden 
Beweis  dafür,  daß  es  sich  um  die  Pockenerreger  handle,  ohne  Ausnahme  schuldig 
geblieben. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  daß  Pockenansteckungen  am 
häufigsten  durch  persönlichen  Verkehr,  demnächst  durch  leblose  Cegen- 
stünde,  dann  aber  auch  durch  Mittelspersonen  oder  durch  die  Luft 
erfolgen. 
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Eine  Ansteckung  durch  persönlichen  Verkehr  mit 
Pockenkranken  geschieht  häufig  auch  dann , wenn  die  Berührung 
mit  dem  Pockenkranken  nur  eine  sehr  flüchtige  gewesen  war.  Ich 
behandelte  einen  Bahnschaffner  an  Pocken,  der  einem  aus  dem  Mar- 
seiller Krankenhaus  noch  mit  Krusten  behafteten  Pockenkranken  die 
Eisenbahnfahrkarte  einmal  durchlocht  hatte.  Einer  meiner  hiesigen 
Kollegen  besuchte  seinen  an  Pocken  erkrankten  Vater,  welcher  in 
dem  von  mir  geleiteten  Züricher  Pockenspital  behandelt  wurde,  hielt 
sich  bei  dem  Kranken  nur  3 Minuten  auf,  berührte  ihn  gar  nicht, 
sondern  blieb  etwa  Vom  weit  von  ihm  entfernt  und  erkrankte  trotz- 
dem an  mittelschweren  Pocken. 

Nicht  selten  haben  Personen  die  Pocken  verbreitet,  die  in  noch 
nicht  völlig  abgeheiltem  Zustande  Reisen  und  Wanderungen  unter- 
nahmen. Ich  habe  in  Zürich  eine  ausgedehnte  Pockenepidemie  auf- 
treten  gesehen,  die  ein  pockenkrankes  Kind  aus  Paris  eingeschleppt 
hatte.  Eine  andere  Pockenepidemie  entstand  dadurch , daß  eine 
Hausiererin  aus  St.  Gallen  mit  nicht  vollständig  abgeheilten  Pocken 
in  dem  Züricher  Oberlande  hausierte.  Mehrfach  wurden  Pocken  durch 
Landstreicher  verschleppt. 

Durch  leblose  Gegenstände,  die  mit  Pockenkranken  in  Be- 
rührung gewesen  waren  und  gar  nicht  oder  nicht  sorgfältig  genug 
desinfiziert  wurden,  sind  nicht  selten  Pocken  in  fern  gelegene  Länder 
verschleppt  worden.  So  ist  es  mehrfach  in  Zürich  in  Federngeschäften 
zum  Ausbruche  von  Pocken  gekommen.  Die  Federn  waren  aus  Ruß- 
land, Polen  und  Galizien,  und  zwar  aus  Gegenden  gekommen,  in 
welchen  Pocken  herrschten  (vergl.  Wedekind,  Diss.  inaug.,  Zürich  1888). 
Auch  Lumpen  oder,  wie  man  auch  sagt,  Hadern  haben  wiederholt 
zum  Ausbruche  von  Pocken  bei  den  mit  dem  Sortieren  der  Lumpen 
beschäftigten  Arbeitern  Veranlassung  gegeben,  wenn  sie  aus  Ländern 
herstammten,  in  welchen  Pocken  herrschten  und  Wäschestücke  von 
Pockenkranken  enthielten  (Lewis). 

Daß  es  nicht  immer  leicht  ist,  bei  jedem  Kranken  die  Infektionsquelle  der  Pocken 
aufzudecken,  liegt  auf  der  Hand.  Fiedler  beispielsweise  gedenkt  einer  Beobachtung,  in 
welcher  jemand  eine  Droschke  benutzte,  in  welcher  vordem  ein  Pockenkranker  fort- 
geschaflt  worden  war;  nach  13  Tagen  erkrankte  der  zweite  Fahrgast  gleichfalls  an 
Pocken.  Hennig  konnte  in  einer  Epidemie  im  Zerbster  Kreise  mehrfach  nachweisen, 
aß  Ansteckungen  durch  Geldstücke,  namentlich  durch  Papiergeld  erfolgt  waren,  welches 
in  den  Händen  von  Pockenkranken  gewesen  war. 

In  bezug  auf  die  Übertragung  der  Pocken  durch  die 
Luft  muß  betont  werden,  daß  nicht  etwa  nur  die  Luft  eines 
Krankenzimmers  den  Ansteckungsstoff  beherbergt,  sondern  daß  sich 
as  Pockengift  auch  auf  weitere  Entfernung  wirksam  in  der 
uft  verbreiten  kann  , nach  Thresh  bei  günstiger  Windrichtung  bis 
auf  5 km. 

* , großen  Pockenepidemien  der  Jahre  1870 — 1883  hat  man  mehrfach 

? ,af  e ’ > wenn  Pockenkranke  in  Absonderungshäuser  gebracht  waren,  nach  einiger 

t e*  . oc  'enfälle  in  benachbarten,  aber  nicht  unmittelbar  anstoßenden  Häusern  vorkamen, 
o z em  lese  mit  den  Insassen  des  Pockenspitales  in  keine  Berührung  gekommen  waren, 
amen  ich  wenn  in  den  Krankenzimmern  ständig  die  Fenster  offen  gehalten  wurden.  Die 
gteiciien  üHahrungen  liegen  auch  aus  London  vor.  Man  hat  daher  Schiffe  auf  der  Themse 
geius  et,  die  als  Pockenlazarette  dienen  und  weitab  von  London  vor  Anker  liegen. 

Auch  an  e*n.er  Übertragung  der  Pocken  durch  Mittelspersonen 
ls  nicht  zu  zweifeln ; offenbar  setzt  sich  der  Ansteckungsstoff  der 
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Menüehenpocken. 


Pocken  leicht  in  Haaren  und  Kleidern  fest  und  läßt  sich  mit  diesen 
in  andere  Orte  und  auf  andere  Personen  verschleppen. 

Die  Disposition  für  Pocken  ist  in  ähnlicher  Weise  wie  die- 
jenige für  Masern  bei  fast  allen  Menschen  zu  finden.  Es  gibt  nur 
wenige,  die  sich  dauernder  angeborener  Immunität  erfreuen  und 
von  Pocken  nicht  befallen  werden,  obschon  sie  sich  sehr  häufig  der 
Gelegenheit  zur  Ansteckung  ausgesetzt  haben.  Bei  manchen  Menschen 
besteht  nur  eine  vorübergehende  angeborene  Immunität;  sie 
bleiben  bei  einer  Ansteckungsgelegenheit  verschont  und  werden  bei 
einer  anderen  von  Pocken  befallen. 

Wer  einmal  Pocken  überstanden  hat,  bleibt  späterhin  in  der 
Regel  von  der  Krankheit  unberührt  und  besitzt  eine  erworbene 
Immunität.  Mitunter  kommen  freilich  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
vor;  will  man  doch  bis  sechsmaliges  Befallenwerden  von  Pocken 
beobachtet  haben.  Coupland  fand  unter  2924  Pockenkranken  4’5°/o» 
die  zum  zweiten  Male  von  Pocken  betroffen  wurden. 

Immunität  wird  aber  nicht  nur  durch  Überstehen  der  Pocken, 
sondern  auch  durch  Schutzimpfung  mit  Kuhpockenlymphe,  Vakzina- 
tion, erworben.  In  vielen  Staaten,  allen  voran  in  Deutschland,  ist 
daher  die  Vakzination  gesetzlich  vorgeschrieben  und  der  Segen  dieses 
weisen  Gesetzes  bleibt  nicht  av.s;  in  solchen  Ländern  gehören  Pocken 
zu  den  fast  unbekannten  Krankheiten.  Bei  manchen  Menschen  hält 
jedoch  die  Immunität  nur  5,  bei  vielen  10  Jahre  an,  so  daß  man 
mindestens  alle  10  Jahre  von  neuem  eine  Schutzimpfung  mit  Kuh- 
pockenlymphe , Revakzination , vornehmen  sollte , wenn  die  Gefahr 
der  Ansteckung  mit  Menschenblattern  dauernd  gehoben  werden  soll. 
Aber  auch  dann,  wenn  der  richtige  Zeitpunkt  für  die  Wiederholung 
der  Schutzpockenimpfung  versäumt  ist,  hat  sogar  eine  einmalige 
Schutzimpfung  in  der  Regel  die  günstige  Nachwirkung,  daß.  wenn 
überhaupt,  meist  nur  die  leichteste  Form  der  Pocken,  Variolois,  zum 
Ausbruche  kommt. 

Für  nicht  geimpfte  Personen  erwächst  an  Orten,  an  welchen  Pocken  herrschen, 
große  Gefahr.  Es  sei  hier  an  ein  Beispiel  aus  neuerer  Zeit  erinnert.  Es  betrifft  eine 
zur  Schaustellung  herübergeholte  Gesellschaft  von  Eskimos,  welche  teils  in  Deutsch- 
land, teils  in  Frankreich  an  den  schwersten  Formen  von  Pocken  erkrankte  und 
in  dem  zivilisierten  Europa  bis  auf  den  letzten  Mann  fern  von  der  Heimat  an  Pocken 
verstarb. 

Unter  gewissen  Umständen  scheint  eine  Erhöhung  der  Dis- 
position für  Pocken  vorzukommen.  Vor  allem  gilt  dies  für 
Schwangerschaft  und  Wochenbett.  Hier  macht  sich  die  vermehrte 
Disposition  auch  noch  dadurch  bemerkbar,  daß  es  oft  zu  den  mit 
Recht  gefürchteten  hämorrhagischen  Pocken  kommt. 

Nach  Qidnijuuud  sind  auch  Potatoren,  Geschwächte  und  Rekonva- 
leszenten, nach  Grieve  namentlich  solche  Personen,  welche  dem  Fener  ausgesetzt  sind, 
wie  Köchinnen,  Heizer  und  Lokomotivführer  zu  hämorrhagischen,  also  zn  den 
schwersten  Pockenformen  geneigt. 

Im  allgemeinen  sind  Lebensalter  und  Geschlecht  ohne  Ein- 
fluß. Die  meisten  Pockenerkrankungen  kommen  freilich  binnen  des 
I. 40sten  Lebensjahres  vor,  allein  man  hat  auch  gesellen,  daß  pocken- 

kranke Schwangere  Kindern  das  Leben  gaben,  deren  Haut  mit  Pocken- 
pusteln bedeckt  war,  angeborene  Pocken,  und  andrerseits  sind 
auch  bei  hochbctagten  G reisen  Pocken  beobachtet  worden. 


Ätiologie 


405 


Jacontini  berichtet,  daß  zwei  Kinder  einer  Schwangeren  an  Pocken  erkrankten ; 
■die  Mutter  blieb  gesund,  aber  ihr  Neugeborenes  zeigte  auf  der  Haut  Pockennarben  und 
hatte  offenbar  im  Mutterleibe  Pocken  durchgemacht.  Im  Gegensatz  dazu  heben  Hervieux 
und  Dupaquier  hervor,  daß  Pocken  bei  einer  Schwangeren  die  Frucht  nicht,  immer 
gegen  Pocken  immun  machen. 

Klimatische  Einflüsse  bestehen  nicht.  Pocken  können  sich 
überall  da  ausbreiten,  wohin  der  Ansteckungsstoff  getragen  wird, 
und  wo  er  nicht  geimpfte  oder  nicht  durchseuchte  Personen  findet. 
In  Amerika  hat  man  ganze  Yölkerstämme  durch  Pocken  aussterben 
gesehen,  als  die  Seuche  bald  nach  Entdeckung  des  Landes  von  Europa 
als  ein  wenig  willkommenes  Gastgeschenk  eingeschleppt  wurde. 

Dabei  will  man  gefunden  haben,  daß  Rassen  unterschiede 
bestehen ; so  sollen  Neger  in  hervorragender  W eise  zu  Pocken  be- 
anlagt  sein. 

In  Ländern,  in  welchen  die  Vakzination  üblich,  noch  mehr  in 
solchen,  in  welchen  sie  gesetzlich  vorgeschrieben  ist,  kommen  Pocken 
meist  nur  vereinzelt  oder  sporadisch  und  in  der  Regel  eingeschleppt 
vor.  In  Ländern  ohne  Impfzwang  treten  häufig  Pockenepidemien 
auf.  Früher  hat  man  auch  Pockenpandemien  beobachtet. 

Nach  einigen  Angaben  sollen  sich  Pockenepidemien  in  größeren 
Städten  in  gewissen  Zwischenräumen  wiederholen , deren  Dauer 
zwischen  5 — 12  Jahren  wechselt.  Die  Jahreszeiten  haben  auf  das 
Auftreten  von  Pockenepidemien  keinen  hervorragenden  Einfluß,  doch 
werden  diese  erfahrungsgemäß  in  kälteren  Monaten  etwas  häufiger 
beobachtet  als  in  heißen  Sommermonaten.  Durch  bestimmte  äußere 
Umstände  wird  mitunter  die  Verbreitung  von  Pockenepidemien  be- 
günstigt, beispielsweise  durch  den  Zusammenfluß  von  vielen  Menschen 
in  Kriegen  bei  schlechten  äußeren  hygienischen  Verhältnissen.  Gab 
doch  noch  der  letzte  deutsch-französische  Krieg  im  Jahre  1870  und 
1871  eine  unwillkommene  Gelegenheit  ab.  diese  alte  Erfahrung  von 
neuem  bestätigt  zu  sehen.  Die  Dauer  von  Pockenepidemien 
schwankt;  während  meiner  Tätigkeit  in  Zürich  begann  eine  Epidemie 
im  November  1884  und  zog  sich  unter  Remissionen  und  Exazerba- 
tionen bis  zum  Juli  1886  hin.  Die  Zahl  der  Erkrankten  belief  sich 
auf  719,  worunter  sich  346  Männer  und  373  Frauen  befanden 

Auch  heute  noch  gibt  es  ausgedehnte  Gegenden  auf  der  Erde, 
in  welchen  Pocken  ständig  herrschen,  in  denen  man  also  Pocken- 
endemien antrifft.  Selbst  in  Europa  sind  solche  Länder  zu  finden, 
z.  B.  in  Frankreich,  Italien  und  der  Türkei.  In  Asien,  Afrika  und 
Amerika  sterben  Pocken  nie  aus.  Das  wird  kaum  anders  werden, 
als  bis  überall  die  Schutzimpfung  mit  Kuhpockenlymphe  gesetzlich 
durchgeführt  sein  wird. 


Das  Heimatland  der  Pocken  ist.  nicht  sicher  bekannt.  Man  vermutet  es  in  den 
Zen  tralländern  Asiens;  namentlich  sollen  in  Indien  schon  länger  als  1000  Jahre  vor 
tdmsti  Gebart  Pocken  bekannt  gewesen  sein.  Auch  im  Zentralgebiete  von  Afrika  haben 
fielt  alter  Zeit  Pocken  geherrscht.  In  den  südeuropäischen  Ländern  tauchen  die  ersten 
erichte  im  zweiten  Jahrhundert  nach  Christi  Geburt  auf.  Auch  im  sechsten  Jahrhundert 
amen  hier  verbreitete  Epidemien  vor.  Zur  Verschleppung  der  Pocken  in  die  mittel-  und 
non  emopäischen  Länder  scheinen  die  Kreuzzüge  wesentlich  beigetragen  zu  haben.  Aus 
Holland  kommen  die  ersten  Nachrichten  im  zehnten  Jahrhundert  (A.  Hirsch).  Am  Ans- 
gariLe  des  fünfzehnten  Jahrhunderts  (1493)  soll  die  Seuche  ans  den  Niederlanden  nach 
■Deutschland  eingeschleppt  worden  sein. 

\ iellach  wurden  früher  Pocken  und  Masern  zusammengeworfen ; erst  Si/deriham 
lunrte  am  Ende  des  siebzehnten  Jahrhunderls  eine  strenge  Scheidung  durch. 
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Menschen  pocken. 


II.  Symptome.  Die  Dauer  der  Inkubation  bei  Pocken  wird 
ziemlich  übereinstimmend  auf  10—14  Tage  angegeben,  doch  sah 
Vegeder  in  einer  kleinen  Pockenepidemie  in  Berlin  2mal  die  Inkuba- 
tionszeit nur  8 und  4mal  nur  9 Tage  währen.  Bei  absichtlicher  Über- 
tragung von  Pocken  durch  Impfung  fiel  die  Inkubationszeit  meist 
kürzer  als  nach  natürlicher  Ansteckung  aus. 

Ich  hatte  Gelegenheit,  die  Inkubationszeit  der  Pocken  bei  4 Medizinern  genau 
festzustellen,  die  mit  mir  nur  ein  einziges  Mal  das  Pockenspital  etwa  eine  halbe  Stunde 
lang  betreten  hatten  und  dann  genau  nach  9 Tagen  8 Stunden,  9 Tagen  14  Stunden,  in 
den  ersten  Stunden  des  13ten  Tages  und  nach  14  Tagen  8s/4  Stunden  an  den  ersten 
Prodromalerscheinungen  erkrankten. 

Während  der  Inkubation  fühlen  sich  die  meisten  Menschen  ganz 
gesund.  Nur  bei  einer  geringen  Zahl  stellen  sich  gegen  Ende  der 
Inkubationszeit  leichte  Allgemeinstörungen  ein,  wie  geringe  Tem- 
peraturerhöhung , Frösteln , Appetitmangel , Kopfschmerz  und  das 
Gefühl  der  Abgeschlagenheit. 

Das  Stadium  prodromorum,  s.  invasionis,  s.  initiale  be- 
ginnt bei  vielen  Kranken  mit  einem  einmaligen  kräftigen  Schüttel- 
frost oder  mit  wiederholten  geringeren  F rostschauern.  Die  Körper- 
temperatur steigt  sehr  schnell  und  erreicht  in  wenigen  Stunden  39°, 
40°  C und  noch  mehr.  Zugleich  findet  eine  lebhafte  Beschleunigung 
des  Pulses  auf  über  100,  oft  auch  auf  über  120  Schläge  innerhalb 
einer  Minute  statt.  Auch  die  Atmungsfrequenz  nimmt  zu;  viele 
Kranke  klagen  über  Atmungsnot,  welche  jedoch  mehr  nervöser  Natur 
zu  sein  pflegt.  Bei  Kindern  und  erregbaren  und  schwächlichen  Er- 
wachsenen stellen  sich  häufig  Delirien,  klonische  Muskelkrämpfe  und 
meningeale  Reizer.-cheinungen  ein.  Die  meisten  Kranken  klagen  über 
Eingenommensein  im  Kopfe,  über  so  starken  Schwindel,  daß  sie  sich 
nicht  auf  den  Beinen  zu  halten  vermögen,  und  über  quälenden  Kopf- 
schmerz, welcher  in  der  Regel  in  die  Stirngegend  verlegt  wird,  zu- 
weilen aber  auch  den  Hinterkopf  einnimmt  und  halbseitig  oder  im 
Verlaufe  von  einzelnen  Trigeminusästen  verbreitet  ist.  Die  Augen- 
bindehaut erscheint  oft  lebhaft  injiziert,  womit  Lichtscheu  und  ver- 
mehrte Tränenausscheidung  Hand  in  Hand  gehen.  Die  Zunge  ist 
belegt;  oft  macht  sich  übler  Mundgeruch,  Foetor  ex  ore,  bemerkbar. 
Während  das  Durstgefühl  gesteigert  ist,  fehlt  der  Appetit  voll- 
kommen. Die  Kranken  klagen  oft  über  Übelkeit  und  Aufstoßen,  und 
ungewöhnlich  häufig  kommt  es  zu  wiederholtem  reichlichem  Erbrechen. 
Der  Stuhl  ist  meist  angehalten,  der  Harn  sparsam  und  hochgestellt. 
Am  Herzen  stellt  sich  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  ein ; oft  ist 
der  erste  Herzton  unrein,  blasend  und  durch  ein  febriles,  systolisches 
Geräusch  ersetzt.  Bei  der  Untersuchung  der  Lungen  machen  sich 
nicht  selten  Zeichen  von  meist  trockenem  Bronchialkatarrh  bemerk- 
bar. Die  Milz  nimmt  an  Umfang  zu.  Oft  finden  sich  bereits  sehr 
früh  Druckempfindlichkeit  und  leichte  Vergrößerung  der  Leber. 
Häufig,  namentlich  nach  mehrfachem  Erbrechen,  ist  auch  die  epi- 
gastrische Gegend  druckempfindlich. 

Ganz  besondere  Beachtung  verdienen  wegen  ihrer  Regelmäßig- 
keit heftige  Riiekcnsc  hm  erzen,  welche  die  Kranken  in  die  Lenden- 
und  Nierengegend  zu  verlegen  pflegen.  Über  ihre  Entstehung  ist 
viel  gestritten  worden.  Die  einen  brachten  sie  mit  Kongestionszu- 
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ständen  in  den  Nieren  zusammen , was  wenig  wahrscheinlich  ist, 
während  sie  die  anderen  auf  eine  meningeale  Hyperämie  des  Lenden- 
markes zurückführen.  Letztere  Annahme  gewinnt  dadurch  viel  Wahr- 
scheinliches, daß  die  Schmerzen  häufig  auch  in  die  Beine  oder  nach 
vorn  in  die  Bauchdecken  ausstrahlen  und  mitunter  mit  Anästhesie, 
Hyperästhesie  oder  Parästhesien  in  den  Beinen  verbunden  sind. 

Oft  machen  sich  schon  sehr  früh  Erscheinungen  von  Rachen- 
u nd  Mundkatarrh  bemerkbar,  welche  sich  bald  durch  ausgebreitete 
Rötung  der  Schleimhäute  verraten,  bald  zu  fleckweiser  Hyperämie 
der  letzteren  führen.  Manche  Kranke  bekommen  früh  Heiser- 
keit, oder  sie  klagen  über  Brennen  und  Verstopfung  in  der  Nase; 
auch  kann  es  zu  wiederholtem  Nasenbluten  kommen. 

In  vielen  Fällen  treten  am  zweiten  oder  dritten  Krankheits- 
tage Prodromalexantheme  auf,  welche  bald  diffuse  Erytheme, 
wie  bei  Scharlach,  bald  kleinere,  umschriebene  Hauthyperämien  — 
Roseola  variolosa  — , bald  quaddel-  und  urtikariaartige  Bildungen, 
bald  Petechien  darstellen.  Petechien  sollen  nach  Robinson  namentlich 
bei  Geimpften  auftreten.  Th.  Simon  hat  mit  Recht  betont,  daß  man 
ihnen  an  bestimmten  Körperstellen  besonders  oft  begegnet.  Nament- 
lich ist  dies  der  Fall  in  der  ITnterbauchgegend,  zwischen  Nabel, 
Symphysis  ossium  pubis  und  Ligamenta  inguinalia  Pouparti,  an  den 
Seiten  von  Bauch  und  Brustkorb  bis  zur  Achselhöhle,  auf  der  inneren 
Oberschenkelfläche  und  auf  der  Außenfläche  der  Unterschenkel,  be- 
sonders im  Verlaufe  des  Musculus  extensor  hallucis  longus.  Die 
Häufigkeit  dieser  Prodromalexantheme  schwankt  in  den  einzelnen 
Pockenepidemien.  Robinson  sah  bei  11%  der  Pockenkranken  Pro- 
dromalexantheme. Daß  solche  Hautstellen,  an  welchen  sie  bestehen, 
späterhin  von  Pockeneffloreszenzen  verschont  bleiben,  ist  nicht  richtig. 
Als  Grund  für  ihr  Auftreten  wird  Lähmung  vasomotorischer  Haut- 
nerven angenommen  , weil  die  Verteilung  der  Prodromalexantheme 
keine  willkürliche  ist,  sondern  bestimmten  Nervenbahnen  folgt. 

Die  Dauer  des  Prodromalstadiums  der  Pocken  beträgt 
durchschnittlich  3 Tage , doch  kommen  Abweichungen  darüber  und 
darunter  vor.  Die  Schwere  der  prodromalen  Erscheinungen  stimmt 
mit  derjenigen  des  weiteren  Krankheitsverlaufes  nicht  immer  überein. 

An  das  Prodromalstadium  schließt  sich  das  Stadium  exan- 
thematis  s.  eruptionis  an.  Die  ersten  Hautveränderungen  stellen 
sich  in  demselben  im  Gesichte  und  auf  dem  behaarten  Kopfe  ein, 
doch  lassen  sie  sich  auf  letzterem  nur  bei  kurzem  und  dünnem  Haupt- 
haare erkennen.  Nach  24  Stunden  dehnen  sie  sich  auf  den  Rumpf 
und  fast  gleichzeitig  auch  über  die  Glieder  aus.  Auch  die  Schleim- 
häute werden  von  Veränderungen  betroffen,  Variolaenanthem,  welche 
uian  im  Rachen  und  Kehlkopfe,  in  der  Nase  und  auf  der  Augenbinde- 
haut. an  der  Mündung  der  Harnröhre,  in  der  Scheide,  auf  der  Zer- 
vikalportion  des  Uterus  und  zuweilen  auch  im  Mastdarme  zu  sehen 
bekommt. 

A\  eder  das  Exanthem , noch  das  Enanthem  der  Pocken  sind 
von  Anfang  an  vollendet  ausgebildet.  Beide  machen  gewisse  Ent- 
wicklungs-  und  späterhin  Rückbildungsstadien  durch , so  daß  das 
ruptionsstadium  in  gewisse  Unterabteilungen  zerfällt,  welche  man 
a s btadia  maculosum,  papulosum,  vesiculosum,  pustulosum  s.  suppu- 
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rationis,  crustosum  s.  exsiccationis  und  als  Stadium  decrustationis 
s.  reparationis  bezeichnen  kann. 

Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  die  schweren  Allgemeinerscheinun- 
gen, welche  während  des  Prodromalstadiums  den  Kranken  stark 
belästigten,  mit  dem  Eintritte  des  Stadium  exanthematis  zunächst  be- 
deutend geringer  werden.  Viele  Kranke  fühlen  sich  so  erleichtert, 
daß  sie  glauben , die  Krankheit  überstanden  zu  haben.  Mitunter 
laufen  sie  jetzt  meilenweit  zu  Fuß  in  Krankenanstalten  hinein.  Vor 
allem  sinkt  das  Fieber  (vergl.  Fig.  69)  und  nähert  sich  mehr  gesunden 
Verhältnissen;  damit  geht  eine  Abnahme  der  Puls-  und  Atmungs- 
frequenz Hand  in  Hand. 

Im  Gesichte  findet  man  zur  Zeit  des  Stadium  maculosum 
masernartige,  roseolöse  Flecke,  welche  besonders  dicht  und  zahlreich 
die  Stirn-  und  Nasen-Wangengrenze  bedecken.  Die  Flecken  erblassen 


Fig.  69. 
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Temperaturkurve  in  einem  mittelschweren  Falle  von  Pocken. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


auf  Druck,  beruhen  also  auf  Hyperämie  der  Haut  und  fühlen  sich 
im  Vergleiche  mit  gesunden  Hautstellen  heiß  an.  Daneben  besteht 
ödem  der  Haut,  welches  im  Gesichte  leicht  zu  Schwellung  der  Augen- 
lider und  Verengerung  der  Lidspalte  führt. 

Sehr  schnell,  spätestens  nach  24  Stunden,  erheben  sich  inmitten 
der  Flecke  kleine  Papeln,  welche  sich  sehr  häufig,  aber  nicht  regel- 
mäßig, um  Haar-  oder  Schweißfollikel  gruppieren,  so  daß  man  in 
ihrer  «Mitte  die  Ausführungsgänge  der  genannten  Gebilde  zu  sehen 
bekommt.  Damit  hat  sich  das  Stadium  papulosum  ausgebildet. 

Auf  dem  Rumpfe  kommen  Flecke  und  Papeln  nicht  nur  später, 
sondern  gewöhnlich  auch  sparsamer  zur  Entwicklung.  Reichlicher 
finden  sie  sich  auf  den  Gliedern,  namentlich  auf  den  Streckseiten 

und  an  den  Fingern.  , ..  A 

Der  Ausbruch  der  beschriebenen  Veränderungen  geht  hantig 

mit  Rrennen  und  Jucken  aui  der  Haut  einher. 

Stadium  maculosum  et  papulosum  besitzen  durchschnittlich  eine 

Dauer  von  zwei  Tagen. 
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Am  dritten  Tage  des  Eruptiönsstadiums  oder,  was  dasselbe 
sagt,  am  sechsten  Krankheitstage  nimmt  das  Stadium  vesicu- 
losum  seinen  Anfang.  Auf  der  Spitze  der  einzelnen  Papeln  wird  die 
Epidermis  in  Gestalt  eines  kleinen  durchsichtigen  Bläschens  von  dem 
Rete  germinativum  Malpighi  abgehoben,  eine  Veränderung,  welche 
an  den  zuerst  im  Gesichte  aufgetretenen  Papeln  den  Anfang  nimmt 
und  sich  dann,  dem  vorausgegangenen  Entwicklungsgänge  des 
Exanthemes  folgend , auf  Rumpf  und  Glieder  ausbreitet.  In  den 
nächsten  Tagen  nehmen  die  Bläschen  mehr  und  mehr  an  Umfang  zu. 
In  ihrer  Mitte  macht  sich  dabei  vielfach  eine  umschriebene  Ver- 
tiefung bemerkbar,  die  viel  umstrittene  Pockendelle,  auch  Pocken- 
nabel genannt  (vergl.  Fig.  70).  Daß  diese  den  Pockenbläschen  eigen- 
tümlich sei,  ist  ganz  und  gar  unrichtig. 


Fig.  70. 


Variola,  conffuens  auf  den  Beinen  bei  einem  23jährigen  Manne.  Pockendelle  an 
vielen  Pusteln  zu  erkennen. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Seicht  man  ein  Pockenbläschen  an,  so  sickert  sein  Inhalt  nur 
allmählich  aus,  weil  die  Flüssigkeit  teilweise  in  einem  Maschen- 
oder lacherwerke  des  Bläschens  zurückgehalten  wird. 

Die  Verteilung  der  Bläschen  erfolgt  nicht  regellos,  denn 
ojcin  \mu1  sie  oft  längs  der  Spaltrichtungen  der  Haut  oder  der 
au  nerven  antreffen.  Hat  die  Haut  an  irgend  einer  Stelle  eine 
eizung  ei  litten,  z.  B.  durch  Verbände  oder  Jodtinkturpinselungen, 
P eSen  sich  an  dieser  besonders  zahlreich  Pockeneffloreszenzen 


meist DdT?4Uer  deS  vesikulösen  Stadiums  der  Pocken  beträgt 

Mit  dem  neunten  Krankheitstage  nimmt  das  Stadium  pustu- 
darln^i,8  suPPurationis  den  Anfang.  Dem  Kranken  macht  es  sich 
ihr  rV  ' bemerkbar,  daß  die  Körpertemperatur  und  mit 

ie  aufigkeit  des  Pulses  und  der  Atmung  wieder  zunehmen 
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und  daß  sich  von  neuem  das  Gefühl  schweren  Krankseins  in  den 
Vordergrund  drängt.  Bei  manchen  Personen  treten  Fröste  und  De- 
lirien ein.  Hand  in  Hand  damit  gehen  weitere  Umwandlungen  an 
den  Pockenbläschen  vor  sich,  ihr  Inhalt  trübt  sich  mehr  und  mehr 
und  wird  molkig  und  eiterig.  Ihr  Umfang  wächst.  Während  der 
Rand  stark  gerötet  und  härtlich  erscheint,  schließt  sich  meist  um 
diesen  herum  ein  leicht  geschwollener,  roter,  vorwiegend  auf  Haut- 
hyperämie beruhender  Hof  an.  Je  mehr  die  Pockenpustel  dem  Höhe- 
punkte ihrer  Ausbildung  näher  kommt,  um  so  mehr  geht  die  Pocken- 
delle verloren,  so  daß  sich  die  Oberfläche  der  Pustel  ausgleicht. 
Die  eitrige  Umwandlung  beginnt  an  denjenigen  Körperstellen  am 
frühesten  , an  welchen  zuerst  Papeln  auftraten , also  im  Gesichte. 
Oft  geht  daneben  eine  so  beträchtliche  Schwellung  der  Haut  ein- 
her, daß  die  Kranken  tagelang  nicht  imstande  sind,  die  Augen 
zu  öffnen  und  bis  zur  Unkenntlichkeit  entstellt  werden.  Auch  an 
den  Fingern  werden  meist  sehr  dicht  Pockenpusteln  angetroffen. 
Viele  Kranke  klagen  über  sehr  heftige  brennende  Schmerzen  in  den 
Fingern.  In  der  Hohlhand  und  auf  den  Fußsohlen  kommt  es  wegen 
der  dicken  Epidermis  fast  niemals  zu  ausgebildeten  Pusteln ; hier 
erscheinen  Pockeneffloreszenzen  als  rötlich  oder  bräunlich  durch- 
schimmernde Papeln  oder  größere  blasige  Erhebungen  der  Haut. 

Nach  etwa  ;)  Tagen  hat  das  Eiterungsstadium  sein  Ende  er- 
reicht und  wird  durchschnittlich  am  12ten  Krankheitstage  von  dem 
Stadiumcrustosums.  exsiccationis  gefolgt.  Die  Körpertemperatur 
und  mit  ihr  die  übrigen  Fiebersymptome  verringern  sich  wieder; 
ein  Teil  der  Eiterblasen  platzt  und  läßt  ihren  Inhalt  heraussickern ; 
dieser  trocknet  zu  gelben,  grauen  und  braunen  Borken  ein,  während 
in  einem  anderen  Teile  von  Pockenpusteln  ein  Bersten  gar  nicht 
stattfindet,  aber  dennoch  ihr  Inhalt  allmählich  eintrocknet,  wobei 
die  Pustel  schlaffer  wird  und  sich  schließlich  ebenfalls  in  eine  Kruste 
umwandelt.  Vielfach  nimmt  die  Entstellung  des  Gesichtes  jetzt  noch 
mehr  zu ; auch  die  Schmerzen  an  den  Fingern  können  sich  steigern. 
Die  meisten  Kranken  verspüren  unerträglichen  Juckreiz,  welchem 
sie  kaum  zu  widerstehen  vermögen.  Geben  sie  demselben  nach  und 
kratzen  sie  die  Haut,  so  unterhalten  sie  Eiterung  und  Krustenbildung 
auf  der  Haut  und  verzögern  den  Eintritt  der  Heilung. 

Allmählich  fallen  die  Borken  ab,  hier  früher,  dort  später,  je 
nach  der  Tiefe  der  Hauterkrankung,  durchschnittlich  um  den  löten 
Krankheitstag,  Stadium  decrustationis  s.  reparati onis.  Fs 
bleiben  braunrote  Stellen  zurück,  oder  an  solchen  Orten,  an  welchen 
Pockenpusteln  tief  in  das  Corium  drangen,  entwickeln  sich  braun- 
rote strahlige  Narben,  welche  sich  späterhin  in  weiße  Hautnarben 
umwandeln  und  meist  Zeit  des  Lebens  bestehen  bleiben. 

Die  Dauer  der  Pocken  beträgt  unter  gewöhnlichen  1 m- 
ständen  4 — ö Wochen. 

Zu  den  Veränderungen  auf  der  äußeren  Haut  gesellen  sich  aber 
noch  Veränderungen  auf  den  Schleimhäuten,  ^ ariolaenanthem, 

hinzu.  • i r,- 

Sehr  früh,  oft  schon  in  der  Prndromalzeit,  stellen  sich  Fr‘ 

krankungen  auf  der  Rachenschlcimhaut  ein,  welche  sich  zur 
Zeit  der  Eruption  und  auch  später  noch  mehr  und  mehr  bemerkbar 


Symptome. 


411 


machen.  Man  findet  die  Schleimhaut  stark  gerötet , und  es  kommt 
auf  ihr  zu  pustulösen  Bildungen.  Letztere  beginnen  als  hyperämische 
Knötchen ; dann  erhebt  sich  über  ihnen  das  Epithel  in  Form  einer 
weißen  oder  perlmuttergrauen,  schlaffen  Blase,  schließlich  wird  die 
Epitheldecke  abgestoßen  und  es  bleibt  ein  subepithelialer  Gewebs- 
verlust  zurück.  Dabei  klagen  die  Kranken  über  Schlingbeschwerden 
und  sind  zuweilen  kaum  imstande,  selbst  nur  Flüssigkeiten  hinunter- 
zubringen. 

Bei  Pockenpustelbildung  auf  der  Mundschleimhaut  stellt  sich 
meist  sehr  lästige  Salivation  ein.  Nimmt  die  Zunge  an  der  Er- 
krankung teil,  so  gewinnt  sie  mitunter  einen  so  bedeutenden  Umfang, 
daß  sie  kaum  in  der  Mundhöhle  Platz  findet  und  zwischen  den  Zahn- 
reihen eingeklemmt  erscheint  — Glossitis  variolosa.  Die  Pocken- 
pusteln weichen  hier  in  ihrem  Aussehen  nicht  von  Effloreszenzen 
auf  der  Rachenschleimhaut  ab.  Auch  auf  der  Schleimhaut  der 
Speiseröhre  können  Pockenpusteln  auftreten  und  das  Verschlucken 
von  Speisen  sehr  schmerzhaft  machen. 

Bei  manchen  Pockenkranken  treten  Veränderungen  in  der  Tuba 
auditiva  Eustachii  und  im  Mittelohr  auf  und  rufen  Schwer- 
hörigkeit, Ohrensausen  und  Ohrenschmerz  hervor. 

Mitunter  werden  auch  die  Schleimhäute  der  luftleitenden 
Wege  von  Pockeneffloreszenzen  betroffen. 

Auch  hat  man  auf  der  Schleimhaut  der  vorderen  Harn- 
röhre nmündung  Pockenpusteln  beobachtet,  womit  schmerzhafte 
Beschwerden  bei  der  Harnentleerung  verbunden  sind.  Zu  erwähnen 
sind  auch  noch  Effloreszenzen  auf  der  Schleimhaut  der  Scheide 
und  der  Vaginalportion  des  Uterus,  sowie  im  Mastdarm. 

Pick  untersuchte  das  Blut  bei  Variola  und  fand,  daß  die  roten 
Blutkörperchen  an  Zahl  unverändert  bleiben,  während  die  farblosen 
vom  5. — 7ten  Krankheitstage  zunehmen.  Auch  Weil , Courmonta  & 
Montagard  und  Courmont  berichten  über  HyperleukozjHose  bei 
Variola,  und  zwar  sollen  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leuko- 
zyten und  die  'eosinophilen  Zellen  ab-  und  die  Lymphozyten  zu- 
nehmen. 

Der  Harn  zeigt  zur  Zeit  bestehenden  Fiebers  die  Eigenschaften 
eines  Fieberharnes,  er  ist  also  an  Farbe  hochgestellt,  an  Menge 
gering,  an  spezifischem  Gewicht  erhöht  und  besitzt  hohen  Harnstoff- 
gehalt und  verminderte  Kochsalzmenge.  In  einer  Beobachtung  von 
hämorrhagischen  Pocken  fand  Brieger  die  Phenolmenge  im  Harne 
sehr  gering,  v.  Frerichs  stellte  aus  dem  Harne  von  Pockenkranken 
Leuzin  und  Tyrosin  dar,  Emminghaus  Fettsäuren. 

Das  Körpergewicht  sinkt  zur  Zeit  des  Fiebers.  Genaue  Unter- 
suchungen stellten  darüber  Garnir  & Labareaux  an. 

Mitunter  stellen  sich  bei  Pocken  Rückfälle,  Rezidive,  ein. 
chon  der  im  Jahre  1674  verstorbene  Utrechter  Arzt  Diemesbroeck 
ia.  s®^ne  4 Kinder  an  Pockenrezidiven  erkranken.  Auch  in  neuester 
eit  haben  Michel , Hernick,  Darier,  Ross  und  Stadelmann  Pocken- 
rezichve  beschrieben.  Ich  selbst  sah  bisher  nur  bei  einem  Kranken 
ein  Pockenrezidiv  auftreten. 

In  zwei  Beobachtungen  von  Michel  kam  es  in  einer  nach  18, 
ln  er  anderen  nach  22  Tagen  zu  einem  neuen  heftigen  Ausbruche 
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von  Variola.  Mitunter  ist  das  Rezidiv  stärker  und  gefährlicher  als 
die  erste  Erkrankung  (Matoni  & Salova). 

Enden  Pocken  mit  Genesung,  so  pflegen  sich  die  Kranken  bald 
wieder  zu  erholen. 

Der  Tod  ist  bald  die  Folge  einer  schweren  Allgemeininfektion, 
bald  tritt  er  durch  Septikopyämie  oder  durch  Komplikationen  ein. 

Fig.71. 


Variolois  mittleren  Orndes  bei  einem  Ifijiihrigen  Manne. 
>'arh  einer  Photograph!«*.  (Eigene  lleobarhlung.  Züricher  Klinik.» 


Je  nach  der  Reichlichkeit  des  Exanthemes  und  meist  auch  der 
Schwere  der  Allgemeinerscheinungen  hat  man  zwischen  Variolois 

und  Variola  vera  unterschieden.  , 

Die  Variolois  zeichnet  sich  durch  sparsames  Exanthem  und 
milden  Verlauf  aus.  Mitunter  ist  das  Exanthem  so  gering,  daß  man 
kaum  ein  Dutzend  Variolanustein  auf  dem  ganzen  Körper  an  trifft, 
die  häufig  nicht  einmal  alle  vollkommen  ausgcbildet  sind.  t lg.  < 1 
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und  72  geben  eine  schon  mehr  als  mittelschwere  Variolois  wieder. 
Variolois  kommt  namentlich  bei  Personen  vor , welche  eine  Vakzi- 
nation durchgemacht  haben,  in  der  Regel  auch  dann,  wenn  seit  der 
Vakzination  viele  Jahre  verstrichen  sind.~!Erfahrungsgemäß  kommt 
es  bei  Variolois  viel  seltener  zu  Komplikationen,  namentlich  zu  Er- 
krankungen des  Auges  und  in  der  Regel  bleiben,  wenn  überhaupt, 
nur  wenige  und  oberflächliche  Pockennarben  auf  der  Haut  zurück. 

Fig.  72. 


De‘  S>eiche  Kranke  wie  in  Fig  71.  Auf  einzelnen  Variolapusteln  ist  die  zentrale  Delle 

deutlich  erkennbar. 

X 

. Variola  vera  selbst  zeichnet  sich  gegenüber  Variolois  durch 
reichlicheres  Auftreten  des  Variolaexanthems,  höheres  Fieber, 
sc  \\ ereres  Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens,  häufigere  Kompli- 
kationen längere  Dauer  der  Krankheit  und  Zurückbleiben  von  zahl- 
rci(  len  1 ockennarben  aus.  Sie  bildet  die  Hauptform  der  Pocken  bei 
oc  en  Kranken,  die  niemals  vakziniert  worden  sind.  Eine  scharfe 
•rfnze  z'vis°hen  Variolois  und  Variola  vera  läßt  sich  nicht  immer 
" e en‘  Klange  die  einzelnen  Pockenpusteln  voneinander  getrennt 
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stehen,  spricht  man  von  einer  Variola  discreta,  fließen  sie  aber 
an  vielen  Stellen  miteinander  zusammen,  so  hat  man  eine  Variola 
confluens  vor  sich  (vergl.  Fig.  70  auf  S.  409). 

Die  Variola  confluens  stellt  stets  eine  schwere  Erkran- 
kungsform der  Pocken  dar. 

Meist  leitet  sie  sich  schon  mit  schweren  Prodromalsymptomen 
ein.  Bereits  Flecken  und  Papeln  auf  der  Haut  stehen  so  reichlich 
und  dicht  beieinander,  daß  sie  stellenweise  miteinander  verschmelzen. 
Noch  mehr  ist  dies  der  Fall  zur  Zeit  der  Pustel-  und  Borkenbildung. 
Es  bildet  sich  eine  sehr  bedeutende  entzündlich-ödematöse  Schwel- 
lung der  Haut  aus.  Zur  Zeit  der  Krustenbildung  findet  man  nament- 
lich das  Gesicht,  aber  auch  die  Unterarme  und  Finger  wie  in  einer 
Art  Maske  steckend.  Oft  ist  unter  den  Krusten  Eiter  zurück- 
gehalten , welcher  beim  Platzen  oder  Anstechen  der  Krusten  nach 
außen  sickert.  Häufig  verbreiten  die  Kranken  in  dieser  Zeit  einen 
unangenehmen,  modrigen,  fast  fauligen  Geruch.  Das  Allgemeinbefinden 
leidet  in  schwerer  Weise.  Oft  stellen  sich  Delirien  und  hyperpyre- 
tische  Temperaturen  ein,  und  der  Tod  erfolgt  nicht  selten  durch  Herz- 
lähmung. Häufig  kommt  es  zu  gefahrvollen  Komplikationen. 

Unter  den  Abweichungen  der  Pocken  zeichnen  sich  die 
hämorrhagischen  Pocken,  Variola  haemorrhagica,  durch  schweren 
und  meist  tödlichen  Verlauf  aus,  nur  muß  man  genau  wissen,  was 
unter  diesem  Namen  zu  verstehen  ist.  Daß  im  Eruptionsstadium  hie 
und  da  zwischen  den  Knötchen  kleine  Hautblutungen  Vorkommen, 
ist  etwas  sehr  häufiges  und  unbedenkliches  und  gehört  nicht  in  das 
Gebiet  der  hämorrhagischen  Pocken.  Ganz  anders  aber  stehen  die 
Dinge,  wenn  im  Eruptionsstadium  massenhaft  Hautblutungen  auf- 
treten  , Purpura  variolosa,  welche  bald  Knötchen  in  der  Haut, 
bald  umfangreiche  Suffusionen  und  Infiltrate  darstellen,  mit  schweren 
Kollapszuständen,  mit  Blutungen  aus  Nase,  Mund,  Luftwegen. 
Magen , Darm , Nieren  und  Geschlechtswegen  verbunden  sind  und 
vielfach  unter  zunehmendem  Kräfteverfall  den  Tod  herbeiführen, 
bevor  es  noch  zur  Ausbildung  von  Pockeneffloreszenzen  gekommen 
ist.  Bei  manchen  Kranken  kommt  der  hämorrhagische  Charakter  der 
Pocken  erst  in  einer  späteren  Krankheitszeit  zum  Vorschein.  Erst 
nachdem  sich  Bläschen  oder  Pusteln  gebildet  haben,  wird  deren 
Inhalt  blutig  und  schwarzrot,  woher  der  Name  Variola  nigra.  Bei 
dem  Blutigwerden  des  Variolaexanthemes  hat  es  mitunter  sein  Be- 
wenden , häufiger  aber  kommen  auch  noch  weitere  Blutungen  auf 
der  Haut  und  den  Schleimhäuten  hinzu.  Auch  hier  besteht  die 
Gefahr  des  überhandnehmenden  Kräfteverfalles;  meist  stellen  sich 
bald  Koma  und  Tod  ein.  Fräset'  zählte  unter  1200  Pockenkranken 
36  (3°/0)  mit  hämorrhagischer  Variola. 

Im  Blut  will  Renault  bei  hilmorrhagischen  Pocken  eine  Entfärbung  der  roten 
Blutkörperchen  und  im  Blutserum  ilämatinkristallo  gefunden  haben . DeUarde  d'  Taconnct 
gehen  Hypoleukozytose  an.  Sie  gewannen  aus  dem  Blute  Staphy lococcus  pyo* 
genek  albus  nt  aureus. 

Variola  abortiva  möchte  ich  solche  Erkrankungen  nennen, 
bei  welchen  die  Eruption  bereits  mit  dem  makulösen  oder  papulösen 
Stadium  beendet  ist  und  es  zur  Pustelbildung  nicht  kommt. 

Bei  der  Variola  siliquosa  bekommt  man  cs  mit  Blasen  zu 
tun,  welche  keinen  flüssigen  Inhalt,  sondern  Luft  führen. 
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Als  eine  besonders  leichte  Art  von  Pocken  hat  man  die  Va- 
riola sine  exanthemate  s.  Febris  variolosa  anzusehen.  Sie 
betrifft  Personen  , welche  sich  einer  Ansteckungsgelegenheit  aus- 
gesetzt haben , auch  die  bezeichnenden  Prodrome  bekommen , zu- 
weilen sogar  Prodromalexantheme  zeigen,  bei  welchen  es  aber  zum 
Auftreten  eines  Pockenausschlages  nicht  kommt,  so  daß  die  Krank- 
heit bereits  mit  dem  Prodromalstadium  ihren  Abschluß  findet. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  einer  Variola  afebrilis  zu 
tun,  bei  der  Pockenexanthem  unverkennbar  vorhanden  ist,  aber  die 
Kranken  wenig  oder  gar  nicht  fiebern. 

Nicht  selten  treten  bei  Pocken  Komplikationen  ein,  von  denen 
jedes  Gebilde  betroffen  werden  kann.  Streptococcus  pyogenes  ruft 
vor  allem  häufig  Komplikationen  hervor. 

Auf  der  Haut  hat  man  sich  mitunter  Erysipel  ausbilden 
gesehen,  das  sich  meist  zur  Zeit  der  Pustelbildung  oder  Abheilung 
einstellte.  Zuweilen  kommt  es  in  der  Umgebung  von  Variola- 
effloreszenzen  zu  Hautbrand,  und  man  hat  dann  wohl  auch  von 
Variola  gangraenosa  gesprochen.  Mitunter  stellen  sich  multiple 
Hautabszesse  ein,  welche  in  der  Regel  Folgen  einer  septikopyä- 
mischen  Infektion  sind.  In  dem  intermuskulären  Bindegewebe  kommen 
zuweilen  multiple  Muskelabszesse  vor. 

An  den  Gelenken  sind  entzündliche  Schwellung,  selbst  Ver- 
eiterung und  Ankylose  beobachtet  worden;  am  häufigsten 
werden  die  großen  Gliedergelenke  betroffen. 

Seitens  des  Nervensystemes  gehören  Delirien  zu  den 
häufigsten  Vorkommnissen.  Zuweilen  treten  ausgesprochene  psycho- 
pathische Zustände  auf,  meist  von  maniakalischem,  seltener  von 
melancholischem  Charakter,  mitunter  mit  Selbstmordtrieb  verbunden. 
Zuweilen  gehen  derartige  Störungen  bereits  dem  Ausbruche  von 
Pocken  voraus,  in  anderen  Fällen  stellen  sie  sich  erst  als  Nach- 
krankheit ein  und  gehen  in  bleibende  Geistesstörung  über. 

Eiterige  Meningitis  kommt  bei  Pocken  seiten  vor,  und 
ebenso  selten  hat  man  halbseitige  Lähmungen  infolge  von  Enke- 
phalitis,  Enkephalomalacie  oder  Enkephalorrhagie  beob- 
achtet. Mehrfach  ist  Aphasie  beschrieben  worden,  die  nach  einiger 
Zeit  wieder  schwand,  doch  gehen  bis  zur  Heilung  mitunter  8 Monate 
(Aldrick)  hin.  Auch  Dysarthrie  infolge  von  Hypoglossuslähmung 
wird  erwähnt.  Armstrong  berichtet  über  Katalepsie  bei  Pocken. 

W estphal  beschrieb  Myelitis  disseminata,  während  v.  Leyden 
akute  aufsteigende  Spinallähmung  und  Spiller  Poliomyelitis 
anterior  beobachteten. 

Neuritis  und  peripherische  Lähmungen  werden  bei  Pocken 
selten  beobachtet.  Gubler  & Laborde  erwähnen  Lähmung  des  Mus- 
culus  detrusor  vesicae  zu  Beginn  und  auch  am  Ende  von  Pocken. 
Mitunter  stellen  sich  Zeichen  von  akuter  Ataxie  ein. 

Sehr  schwere  Veränderungen  können  sich  am  Auge  vollziehen. 
Gerade  die  Pockenepidemien  früherer  Jahrhunderte  sind  deswegen 
wit  Recht  gefürchtet  gewesen. 

Katarrh  der  Augenbindehaut  gehört  zu  den  fast  regel- 
mäßigen Erscheinungen  bei  Pocken.  Schon  ernster  stehen  die  Dinge, 
sobald  eine  Hypersebretion  der  Augenbindehaut  zu  Eiterbildung  führt, 
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namentlich  wenn  dabei  die  Augenlider  so  geschwollen  sind,  daß  es 
zum  vollkommenen  Verschlüsse  der  Lider  kommt  und  eine  Ent- 
fernung der  entzündlichen  Sekrete  erschwert  ist,  Hirschberg  be- 
schrieb diphtherische  Herde  auf  der  Konjunktiva,  welche  zu 
Verlust  des  Auges  führen  können.  Zuweilen  treten  Pockenpusteln 
auf  der  Augenbindehaut  auf.  Sie  haben  meist  ihren  Sitz  auf 
dem  Bulbusteile.  Mitunter  befinden  sie  sich  hier  dem  Hornhautrande 
so  nahe,  daß  sie  auf  die  Hornhaut  übergreifen.  Auf  der  Horn- 
haut selbst  kommen  Pockenpusteln  nicht  vor.  Adler  sah  dem  Aus- 
bruche von  Pusteln  auf  der  Haut  Pusteln  auf  der  Augenbindehaut 
vorausgehen.  Sie  stellen  gewöhnlich  kleine,  gelbliche  Knötchen  dar, 
welche  von  einem  hyperiimischen  Gefäßkranze  umgeben  sind.  Bei 
hämorrhagischen  Pocken  kommen  subkonjunktivale  Hämor- 
rhagien  vor,  welchen  diagnostische  Wichtigkeit  nicht  abzusprechen 
ist.  Auch  beobachtete  Knecht  Blutungen  in  der  Chorioidea 
und  Netzhaut  bei  Variola  haemorrhagica. 

Nicht  selten  begegnet  man  geschwiirigen  Veränderungen  auf 
der  Hornhaut.  Am  häufigsten  stellen  sie  sich  als  Keratitis  circum- 
scripta superficialis  dar,  welche  zu  Hypopyon,  Zerstörung  der 
Hornhaut,  Irisprolaps,  damit  zu  Synechia  anterior  und  selbst  zu 
Phthisis  bulbi  zu  führen  vermag.  Dergleichen  wird  nicht  gut  vor 
dem  12ten  Tage,  also  vor  Beginn  des  Stadium  exsiccationis ' beob- 
achtet. Seltener  wird  Keratitis  interstitialis  diffusa  beschrieben. 
Auch  hat  man  Keratomalazie  beobachtet,  welcher  eine  sehr  un- 
günstige prognostische  Bedeutung  zufällt. 

Iritis  und  Iri do-Chorioiditis  sind  seltenere  Erkrankungen  und  gehören 
mehr  in  das  Gebiet  der  Nachkrankheiten  als  in  dasjenige  der  Komplikationen. 

Oft  bilden  sich  Glaskörpertrübungen,  ähnlich  wie  bei  Febris  recurrens,  oder 
Trübungen  auf  der  hinteren  Linsenfläche. 

Adler  beschrieb  akutes  Glaukom,  Manz  Retinitis  und  auch  von  anderen 
Seiten  sind  Retinitis  und  Neuro-Retinitis  erwähnt  worden. 

Genannt  sei  noch  akute  und  chronische  Dakryozystitis.  Krauss  be- 
obachtete bei  einem  Pockenkranken  Paralyse  des  linken  äußeren  Augenmuskels, 

Daß  das  Gehörorgan  bei  Pocken  nicht  unbeteiligt  bleibt, 
darauf  deuten  schon  Ohrensausen,  Klingen,  Schwerhörigkeit  und 
Schmerzen  hin,  über  welche  sich  die  meisten  Kranken  beklagen.  Be- 
sonders eigehende  Untersuchungen  an  der  Leiche  sind  von  H endt 
ausgeführt  worden.  Es  hat  sich  dabei  ergeben,  daß  Veränderungen 
am  Ohre  bei  Pocken  ungewöhnlich  häufig  sind,  denn  unter  168  Leichen 
fand  Wendt  nur  bei  zweien  unversehrte  Gehörswerkzeuge. 

Bekannt  ist,  daß  die  Ohrmuscheln  von  Pocken  pustein  reich- 
lich bedeckt  zu  sein  pflegen  ; auch  kommen  Pockenpusteln  im  äußeren 
Gehörgange  vor,  soweit  er  knorpelig  ist.  Im  knöchernen  Teile,  auf 
dem  Trommelfelle,  im  inneren  Ohre  und  auf  der  Schleimhaut  der 
Tuba  auditiva  Eustachii  sind  zwar  Pockenpusteln  nicht  beobachtet 
worden,  aber  um  so  häufiger  stößt  man  hier  auf  Hyperämie,  so  daß 
es  zu  Extravasatbildung  kommt,  oder  es  bildet  sich  eine  so  be- 
deutende Schwellung  der  Schleimhaut  an  umschriebenen  Stellen  aus, 
daß  polypenartige  Wucherungen  entstehen.  Es  entwickeln  sich  zu- 
weilen auch  entzündliche  Veränderungen  an  dem  Felsenbeine. 

An  der  Nase  zeigen  sich  außer  Entzündung,  Pustelbildung 
und  Blutung  auf  der  Nasenschleimhaut  unter  Umstünden  Vor- 
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schwärungen  der  Schleimhaut,  Knochen  und  Knorpel,  welche  zu  un- 
angenehmen Verwachsungen,  Mißstaltungen  und  Tätigkeitsstörungen 
führen. 

Entzündungen  der  Speicheld r iisen  kommen  nicht  besonders 
häufig  vor;  die  vielfach  zu  beobachtende  Salivation  wird  meist  re- 
flektorisch von  der  entzündeten  Mundschleimhaut  angefacht.  Stellen 
sich  septikopyämische  Zustände  ein , so  können  sich  auch  metasta- 
tische Entzündungen  in  den  Speicheldrüsen  bilden,  doch  gehören  diese 
mehr  in  das  Gebiet  der  Nachkrankheiten.  Es  kommen  dabei  auch 
phlegmonöse  Veränderungen  im  submaxillaren  Zellgewebe  vor. 

Förster  beschrieb  im  Abheilungsstadium  der  Pocken  bei  einem  5V2jährigen 
Mädchen  Noma,  während  Neureutter  über  einen  Retropharyngealabszeß  berichtet, 
der  zu  Arrosion  der  Karotis  und  Verblutungstod  führte.  Zuweilen  kommt  es  zu  nekro- 
tischen Veränderungen  am  Rachen. 

In  der  Speiseröhre  hat  man  phlegmonöse  Oesophagitis  beobachtet. 

Katarrh  der  Kehlkopfschleimhaut  ist  sehr  häufig  bei 
Pocken  anzutreffen.  Sehr  ernst  stehen  die  Dinge,  wenn  sich  Zeichen 
von  Kehlkopfsödem  einstellen,  oder  wenn  es  zu  nekrotischen 
Veränderungen  an  den  Kehlkopfsknorpeln  kommt.  Erkran- 
kungen der  letzteren  Art  können  noch  in  sehr  später  Zeit  töten 
oder  durch  Ankylosenbildung  und  Mißstaltungen  dauernde  Heiserkeit 
hinterlassen. 

Bronchialkatarrh  findet  man  bei  Pocken  so  häufig,  daß 
viele  Ärzte  ihn  gar  nicht  mehr  zu  den  Komplikationen  rechnen.  Geht 
der  Bronchialkatarrh  in  die  feineren  Luftwege  hinab,  so  gesellt  sich 
zu  ihm  zuweilen  Bronchopneumonie  hinzu. 

Mitunter  entwickelt  sich  eine  fibrinöse  oder  hypostatische 
Pneumonie  oder  Lungenbrand.  Bei  manchen  Kranken  führt 
Lungenödem  zu  einem  tödlichen  Ausgange.  Bei  hämorrhagischen 
Pocken  kommen  bedrohliche  Lungenblutungen  vor. 

Pleuritis  bei  Pocken  ist  keine  zu  seltene  Komplikation  und 
führt  häufig  zur  Bildung  eines  eiterigen,  mitunter  auch  jauchigen 
Exsudates. 

Perikarditis  entwickelt  sich  bald  selbständig,  bald  im  An- 
schlüsse an  Pleuritis.  Auch  wird  septische  Endokarditis  beob- 
achtet, mitunter  Endocarditis  ulcerosa.  In  übertriebener  Weise  haben 
Desnos  & Huchard  die  Häufigkeit  einer  Myocarditis  variolosa 
angenommen  und  behauptet,  daß  sie  bei  Variola  confluens  regelmäßig 
bestehe  und  stets  den  Tod  bedinge,  wenn  letzterer  vor  dem  Ilten 
Krankheitstage  eintrete. 

Daß  sich  häufig  Erbrechen  bei  Pocken  einstellt,  wurde  be- 
reits erwähnt.  Bei  hämorrhagischen  Pocken  tritt  nicht  selten  Häma- 
temesis  auf.  Durchfall  ist  eine  nicht  gern  gesehene  Komplikation; 
eine  schlechte  Vorbedeutung  kommt  aber  vor  allem  dem  blutigen 
Stuhl  bei  hämorrhagischer  Variola  zu. 

Bei  Frauen  treten  häufig  Störungen  der  Menstruation 
ein.  Meist  zeigen  sich  die  Kegeln  zu  früh  und  häufig  auch  zu  reich- 
lich , oder  es  machen  sich  pseudomenstruale  Ausflüsse  bemerkbar. 

Eine  ernste  und  beachtenswerte  Komplikation  bei  Pocken  ist 
Schwangerschaft,  denn,  wie  bereits  erwähnt,  neigen  Schwangere 
zu  Pocken  und  werden  verhältnismäßig  häufig  von  den  schwersten 
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Poekenformen  befallen,  namentlich  von  hämorrhagischen  Pocken.  Oft 
erfolgt  Frühgeburt  oder  Abort;  die  späteren  Monate  einer  Schwan- 
gerschaft  prädisponieren  am  meisten  zu  einer  vorzeitigen  Geburt. 
Lop  beobachtete  während  einer  Pockenepidemie  in  Marseille  im 
Jahre  1895  11  Schwangere  mit  Pocken.  Von  ihnen  abortierten  10 
und  von  diesen  10  Frauen  starben  5.  Zuweilen  kommen  die  Kinder 
mit  Pockenexanthem  oder  vielleicht  sogar  mit  Pockennarben  auf 
der  Haut  zur  Welt;  häufiger  erkranken  sie  erst  einige  wenige  Tage 
nach  der  Geburt  an  Pocken. 

Bei  Zwillingsgehurten  war  mitunter  nur  eine  Fracht  an  Pocken  erkrankt. 
Auch  sind  Fälle  bekannt,  in  welchen  die  Mutter  gesund  war,  während  das  Kind  an 
Pocken  erkrankte.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  bei  der  Mutter  um  Abortivpocken 
oder  um  Pocken  ohne  Exanthem,  so  daß  bei  ihr  die  Pockenerkrankuug  übersehen  wurde. 

Bei  Männern  hat  man  mehrfach  Orchitis  beschrieben,  welche 
bald  parenchymatöser  Natur  war,  bald  vornehmlich  die  Umhüllungen 
des  Hodens  betraf. 

Albuminurie  kommt  bei  Pocken  sehr  häufig  vor;  Weichte 
Schamberg  fanden  sie  bei  65%  aller  Pockenkranken.  Mitunter  stellt 
sie  sich  bereits  in  der  Initialperiode  ein.  Zylindrurie  beobachteten 
Welch  & Schamberg  nur  bei  45%  der  Pockenkranken.  Eine  ausge- 
sprochene akute  Nephritis  ist  nicht  häufig.  Bei  hämorrhagischen 
Pocken  wird  vielfach  Hämaturie  beobachtet. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Pocken  lassen 
sich  nicht  immer  streng  auseinanderhalten. 

Auf  der  Haut  bleiben  nicht  selten  Zeit  des  Lebens  entstellende 
Pockennarben  zurück.  Mitunter  kommt  es  sogar  zur  Bildung  von 
Narbengeschwülsten,  Keloiden.  Oft  tritt  Verlust  der  Haare.  De- 
fluvium  capillitii,  ein,  wie  das  auch  infolge  von  vorübergehenden 
Ernährungsstörungen  der  Haarpapille  nach  anderen  schweren  Krank- 
heiten vorkommt.  Die  Haare  wachsen  aber  nach  einiger  Zeit  wieder 
nach.  Nur  dann,  wenn  Pockenpusteln  in  die  Tiefe  gegriffen  und  die 
Haarpapille  zerstört  haben  , ist  ein  Nachwachsen  der  Haare  nicht 
mehr  möglich.  Bei  manchen  Pockenkranken  tritt  Abstoßung  der 
Nägel  ein.  Mehrfach  hat  man  Pemphigus  und  Acne  rosacea 
als  Nachkrankheit  von  Pocken  beschrieben.  Mitunter  stellen  sich 
kachektische  Ödeme  ein.  Zuweilen  bildet  sich  Ödem  an  einem 
Beine  infolge  von  marantischer  Venenthrombose  aus. 

Ferner  können  Lähmungen,  Störungen  der  Sinnesnerven, 
namentlich  Erblindung,  Herz-  und  Nierenkrankheiten  Zurück- 
bleiben; mitunter  tritt  Geisteskrankheit  auf.  Bei  einer  Frau, 
welche  ich  während  einer  Pockenepidemie  auf  der  Züricher  Klinik 
behandelte,  traten  von  Anfang  an  heftige  raaniakalische  Zustände 
ein,  welche  zu  chronischer  Geisteskrankheit  führten.  Manche  Pocken- 
kranke behalten  Zeit  des  Lebens  Gelenksteifigkeit,  Ankylosis. 
zurück.  Nicht  selten  kommt  es  zur  Entwicklung  von  chronischer 
Lungentuberkulose.  Nach  Sterling  erkranken  25%  aller  Pocken- 
kranken an  chronischer  Lungentuberkulose.  Landouzy  fand  unter 
Pockenkranken  nur  11  (Ö'7%),  welche  von  Lungentuberkulose 
frei  blieben.  Ich  sah  bei  einem  Pockenkranken  Lungenbrand  auf- 
treten.  Mitunter  entwickeln  sich  infolge  von  Pockennarben  auf  der 
Ösophagusschleimhaut  die  Erscheinungen  einer  Verengerung  der 
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Speiseröhre.  Zuweilen  werden  Diabetes  mellitus  und  Diabetes 
insipidus  als  Nachkrankheiten  der  Pocken  beobachtet. 

Manchmal  kommen  Pocken  gleichzeitig  mit  anderen  In- 
fektionskrankheiten vor,  so  mit  Masern,  Scharlach,  Syphilis, 
Erysipel,  Pemphigus,  Abdominaltyphus,  Febris  intermittens  und 
chronischer  Lungentuberkulose.  In  anderen  Fällen  gehen  andere 
Infektionskrankheiten  dem  Pockenausbruche  unmittelbar  voraus  oder 
schließen  sich  an  Pocken  an.  Aber  alle  diese  Dinge  sind  seltene 
Vorkommnisse. 

Unter  Umständen  üben  Pocken  auf  andere  Krankheiten 
einen  günstigen  Einfluß  aus.  So  sah  man  Chorea  St.  Viti  und 
Keuchhusten  nach  überstandenen  Pocken  verschwinden  (Ncureutter). 
Billiet  & Barthez  und  Brächet  geben  an,  daß  nach  Pocken  tuberkulöse 
Lungenveränderungen  verkreiden  und  Neigung  zur  Ausheilung  zeigen, 
doch  ist  dem  von  Peuoucl  widersprochen  worden.  Jedenfalls  ist  der 
günstige  Einfluß  von  Pocken  auf  andere  Krankheiten  von  älteren 
Ärzten  stark  übertrieben  worden. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Pockenpusteln  der  Haut 
stellen  einen  von  vielen  Scheidewänden  durchzogenen  Hohlraum  dar, 
dessen  Fächer  mit  Eiter  angefüllt  sind.  Die  Scheidewände  bestehen 
aus  Epithelzellen  der  Epidermis.  Der  Bildung  von  Pockenpusteln 
gehen  umschriebene  Hyperämien  der  Koriumgefäße  voraus,  wozu 
sich  später  entzündliches  Ödem  und  Ansammlungen  von  Rundzellen 
hiuzugesellen.  Nach  Unna  beginnt  die  Pustelbildung  zwischen  dem 
Stratum  lucidum  der  Epidermis.  Während  Weigert  als  erste  Ver- 
änderungen an  den  Epithelzellen  Koagulationsnekrose,  also  nicht  ent- 
zündliche Veränderungen  annimmt,  deren  Zustandekommen  er  auf 
den  Einfluß  von  Bakterien  zurückführt,  lassen  andere,  z.  B.  Unna, 
von  Anfang  an  entzündliche  Zustände  in  der  Epidermis  sich  ab- 
spielen. Unna  beschrieb  mehrere  Degenerationsformen  an  den  Epithel- 
zellen, die  er  retikulierende  und  ballonierende  Degeneration  genannt 
hat.  doch  handelt  es  sich  dabei  wohl  kaum  um  etwas  anderes  als 
das,  was  man  schon  lange  als  hydropische  Schwellung  und  Koagula- 
tionsnekrose kennt  (Kopitowsky).  Die  von  entarteten  Epithelzellen 
gebildeten  Scheidewände  sind  oft  in  der  Mitte  am  wenigsten  dehn- 
bar, so  daß  hier  die  Epidermisoberfläche  eingesunken  erscheint  und 
eine  Delle  oder  Nabel  bildet. 

Mitunter  kommt  die  Delle  auch  dadurch  zustande,  daß  sich  rings  um  eine  Schweiß- 
drüse oder  um  einen  Haarfollikel  Pockeneffloreszenzen  entwickelt  haben  und  daß  gerade 
an  diesen  Stellen  die  Epidermis  fest  haften  bleibt  und  sich  nicht  wie  die  Umgebung 
eicht  abheben  läßt.  Nach  Auspitz  & Basch  kann  auch  lebhafte  Schwellung  in  der  Peri- 
pherie der  Effloreszenzen  die  Mitte  nabelartig  vertieft  erscheinen  lassen. 

Meist  haben  Pockenpusteln  ihren  Sitz  in  der  Epidermis;  nur 
dann,  wenn  sie  bis  in  das  Korium  greifen,  bleiben  nach  der  Ab- 
heilung dauernd  tiefe  Narben  zurück. 

Pockeneffloreszenzen  finden  sich  auch  auf  den  Schleimhäuten, 
an  hat  sie  auf  den  Schleimhäuten  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre 
vnd  Bronchien,  der  Speiseröhre,  des  Magens  und  Mastdarmes,  der 
üarnröhre,  Scheide  und  Gebärmutter  gefunden, 
p i Vari°la  haemorrhagica  kommen  in  den  verschiedensten 
ebilden  mehr  oder  minder  umfangreiche  Blutergüsse  vor,  selbst  in 
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den  Nebennieren,  im  Knochenmarke  (Goltji)  und  in  den  Scheiden  der 
peripherischen  Nerven.  Nach  0.  Wyß  entstehen  die  Blutungen  auf 
der  Haut  nicht  durch  Gefäßzerreißung,  sondern  durch  Diapedese 
von  roten  Blutkörperchen.  Schweiß-  und  Haarfollikel  sind  dabei 
unbeteiligt. 

Nicht  selten  kommen  Bakterienherde  in  inneren  Gebilden  vor,  die  wohl 
auf  einer  Sekundärinfektion  beruhen.  So  wiesen  .S 'anfelice  <£■  Malota  in  der  Leber  und 
Milz  Staphylococcus  pyogenes  albus  et  aureus  nach.'  Weigert  fand  Bakterienherde  in 
Lymphdrüsen,  Leber,  Nieren  und  Milz.  Oft  waren  sie  von  einer  doppelt  begrenzten  Mem- 
bran umgeben;  in  der  Leber  und  in  den  Nieren  fanden  sie  sich  in  Venen  und  Kapil- 
laren, beispielsweise  in  Glomerulusschlingen.  Die  zelligen  Gebilde  in  ihrer  Nähe  sind 
mitunter  unversehrt,  oft  aber  befinden  sie  sich  im  Zustande  der  Koagulationsnekrose.  | 
Zuweilen  haben  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  Rundzellenansammlungen  gebildet. 

Der  übrige  Leichenbefund  zeigt  nichts  für  Pocken  Eigentüm- 
liches und  stimmt  mit  demjenigen  bei  vielen  anderen  Infektionskrank- 
heiten überein. 

An  erster  Stelle  mag  darauf  hingewiesen  werden , daß  die 
Leiche  infektiös  bleibt;  wahrscheinlich  kommt  die  Infektion  durch 
losgelöste  Schuppen  der  Haut  zustande. 

Die  Muskulatur  ist  oft  Schinkenfarben  und  getrübt.  Rayem  wies  in 
ihr  körnige  Trübung  und  wachsartige  Entartung  nach. 

Das  Blut  fällt  mitunter  durch  teerartige  Farbe  und  ungewöhnlich  flüssige 
Beschaffenheit  auf. 

In  den  Lungen  haben  sich  nicht  selten  Bronchopneumonie,  mitunter 
auch  fibrinöse  Pneumonie,  Lungenvereiterung  und  Lungenbrand  entwickelt. 

Die  Milz  zeigt  sich  vergrößert  und  besitzt  weiche  Beschaffenheit;  auf 
dem  Durchschnitte  erscheinen  oft  die  Follikel  stark  vergrößert. 

Herz,  Leber  und  Nieren  sind  meist  körnig  getrübt  und  fettig 
entartet.  Auf  der  Darmschleimhaut  kommen  nekrotische  Veränderungen 
vor.  Oft  sind  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  geschwollen. 

Nicht  selten  beobachtet  man  Oophoritis,  Perioophoritis  und 
Orchitis. 

Häufig  finden  sich  in  inneren  Eingeweiden  zahlreiche  kleinere  nekro- 
tische Herde,  namentlich  im  Hoden  und  vor  allem  im  Knochenmarke 
(Chiari).  Weigert  wies  sie  auch  in  Lymphdrüsen,  Leber,  Milz  und  Nieren 
nach  und  fand  sie  häufig  in  der  Umgebung  von  Bakterienherden. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  Pocken  bietet  in  der  Regel 
keine  großen  Schwierigkeiten  dar,  namentlich  nicht  zur  Zeit  von 
Pockenepidemien.  Meist  ist  es  auch  leicht,  zwischen  Variolois,  Variola 
vera,  Variola  discreta,  Variola  confluens  und  Variola  hacmorrhagica 
zu  unterscheiden.  In  allen  zweifelhaften  Fällen  hat  man  empfohlen, 
Pockenpustelinhalt  auf  die  Hornhaut  von  Kaninchen  zu  impfen  und 
nach  24 — 48  Stunden  die  Hornhaut  mikroskopisch  auf  Cytorrhyctes 
variolae  (vergl.  Fig.  7.4,  S.  481)  zu  untersuchen.  Verwechslungen  sind 
namentlich  mit  Masern,  Varizellen,  Abdominaltyphus,  Fleck- 
typhus, Erythema  nodosum,  Septikopyämie,  generalisierter 
Vakzine,  Impetigo  contagiosa,  Einreibungen  von  Brech- 
we i n ste i n sal be , Syphiliden  und  Borkenkriitzc  denkbar. 

Schwierig,  selbst  unmöglich  ist  eine  Unterscheidung  zwischen  Masern 
und  Pocken  im  Stadium  maculosum  et  papulosum.  Jedoch  findet  man  bei 
Masern  häufig  KoplÜncho  Flecken  auf  der  Mundschleimhaut  und  Hypoleuko* 
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zytose.  Dagegen  werden  sich  nach  24  Stunden  auf  den  Papeln  Bläschen  er- 
heben, wenn  es  sich  um  Pocken  handelt. 

Um  Pocken  von  Varizellen  zu  unterscheiden,  halte  man  daran  fest, 
daß  Varizellen  nur  ausnahmsweise  bei  Erwachsenen  Vorkommen,  daß  bei 
ihnen  der  Ausschlag  in  mehrfachen  Schüben  auftritt,  daß  Hyperleukozytose 
fehlt  und  daß  Impfungen  von  Bläscheninhalt  auf  die  Hornhaut  von  Kaninchen 
nicht  zu  Cytorrhyctesbildungen  führen. 

Bestehen  Epidemien  von  Pocken  und  Abdominaltyphus  nebenein- 
ander, so  sprechen  heftige  Kreuzschmerzen  zur  Zeit  von  prodromalen  Er- 
scheinungen dafür,  daß  Pocken  zu  erwarten  sind,  während  bei  Abdominal- 
typhus Schmerzen  in  den  Beinen  vorwiegen. 

Erfolgt  bei  Variola  haemorrhagica  der  Tod,  bevor  es  zur  Pustelbildung 
auf  der  Haut  gekommen  ist,  so  kann  man  sie  mit  Typhus  exanthema- 
ticus  verwechseln.  Man  wird  vor  allem  darauf  zu  achten  haben,  ob  gerade 
Flecktyphus  oder  Variola  herrscht. 

Mitunter  treten  bei  Erythema  nodosum  Pustelbildungen  auf  der  Haut 
auf,  welche  vollkommen  Pockenpusteln  gleichen,  aber  es  werden  sich  meist 
daneben  noch  ausgesprochene  Erythemknoten  nachweisen  lassen. 

Mitunter  stellen  sich  bei  Septikopyämie  pockenähnliche  Hautausschläge 
ein,  doch  wird  man  auch  noch  andere  Zeichen  von  Septikopyämie  antreffen. 

Auf  die  Ähnlichkeit  der  Pocken  mit  generalisierter  Vakzine  hat 
Baginsky  hingewiesen.  Für  die  Diagnose  einer  generalisierten  Vakzine  ist  der 
Nachweis  wichtig,  daß  der  Erkrankte  mit  Kubpockenlymphe  irgendwie  in 
Berührung  gekommen  ist. 

Von  Impetigo  contagiosa  unterscheiden  sich  Pocken  dadurch,  daß 
bei  Pocken  das  Allgemeinbefinden  stärker  gestört  ist,  daß  im  Initialstadium 
Kreuzschmerzen  und  Erbrechen  auftreten  und  daß  Pocken  langsamer  als  Im- 
petigo contagiosa  heilen.  Außerdem  sind  die  Pusteln  bei  Impetigo  contagiosa 
einfächerig  und  die  Epidermisdecke  über  ihnen  sehr  dünn. 

Pockenartige  Ausschläge  können  durch  Einreibungen  mit  Brech- 
weinsteinsalbe erzeugt  werden,  doch  fällt  dabei  die  schwere  Beeinträch- 
tigung des  Allgemeinbefindens  fort. 

Zuweilen  kommen  unter  dem  Einflüsse  von  Syphilis  pockenartige 
Ausschläge  vor,  die  aber  auf  Jodkalium  und  Quecksilber  schnell  schwinden. 
Auch  sind  häufig  an  den  Geschlechtsteilen  und  auf  der  Mund-Rachenschleim- 
haut  noch  andere  syphilitische  Veränderungen  nachzuweisen. 

Bei  Fiebernden  kann  Borkenkrätze  mit  Pocken  verwechselt  werden; 
man  hat  in  zweifelhaften  Fällen  auf  Milbeneier  und  Krätzemilben  zu  fahnden. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Pochen  ver- 
schieden. Am  besten  fällt  sie  bei  Variolois,  viel  ernster  bei  Variola 
confluens  und  am  ungünstigsten  bei  Variola  haemorrhagica  aus.  Da 
Geimpfte  meist  an  A^ariolois,  Ungeimpfte  an  den  schweren  Formen  der 
Pocken  erkranken,  so  kann  man  auch  sagen,  die  Vorhersage  ist  bei 
Geimpften  besser  als  bei  Ungeimpften  zu  stellen.  Bei  einer  Pocken- 
epidemie in  England,  über  welche  Coupland  im  Jahre  1897  berichtete, 
ef  un^er  2924  Pockenkranken  nur  4'3°/0  der  Geimpften,  dagegen 
/ o ^er  Ungeimpften.  Je  zahlreicher  sich  Komplikationen  einstellen, 
um  s°  größer  ist  die  Lebensgefahr.  Alte,  dekrepide  und  dem  Alkohol- 
brauche  ergebene  Personen  leisten  nur  wenig  Widerstand.  Auch 
c Uvangerschaft  bildet  eine  ernste  und  oft  ungünstige  Komplikation. 
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In  den  Jahren  1884— 1906  behandelte  ich  im  Züricher  Pockenspital  862  Personen 
(455  Männer,  407  Frauen)  an  Variola,  von  denen  125  (14-5%)  starben,  und  zwar  68  < 14  8°  > 
Männer  und  57  (14  0%)  Frauen.  Erkrankte  und  Verstorbene  waren  fast  ausnahmslos 
ungeimpft.  (Vergl.  die  Dissertationen  von  Wedelrind  1888  und  von  Sarah  Habt  nowitsch 
1908.)  In  Marseille  starben  nach  Hlaviena  1872—1896  9430  Personen  an  Pocken. 


VI.  Therapie.  Zuverlässige  spezifische  Mittel  gegen  Pocken 
sind  nicht  bekannt , aber  auch  dann  , wenn  es  solche  geben  würde, 
müßte  ihnen  eine  zweckmäßige  physikalisch-diätetische  Behandlung 
nahezu  ebenbürtig  an  die  Seite  gestellt  werden. 

Bei  der  physikalisch-diätetischen  Behandlung  der 
Pocken  sorge  man  dafür,  daß  der  Kranke  womöglich  ein  leicht 
dunkel  gehaltenes  und  still  gelegenes  Krankenzimmer  erhält, 
dessen  Temperatur  auf  20"  C zu  halten  ist.  Das  Zimmer  soll  durch 
ein  Nebenzimmer  ununterbrochen  gelüftet  werden.  Die  Nahrung 
muß  eine  ausschließlich  flüssige  sein,  solange  Fieber  besteht,  und 
hauptsächlich  aus  Milch,  Milchkaffee,  Milchtee,  Schleimsuppen,  Fleisch- 
brühe mit  Ei  und  aus  Fruchtlimonade  gegen  etwaigen  Durst  be- 
stehen. Nach  jeder  Mahlzeit  nehme  der  Kranke  Mund-  und  Rachen- 
spülungen vor,  entweder  mit  einer  Lösung  von  Kalium  chloricum 
(50:200)  oder  von  Liquor  Aluminii  acetici  (10:200).  Man  lasse 
morgens  zwischen  8 und  9 Uhr  und  abends  zwischen  4 und  5 Uhr  ein 
lauwarmes  Bad  von  33 — 35°  C und  15  Minuten  Dauer  nehmen,  wobei 
man  zweckmäßig  einem  Vollbade  für  einen  Erwachsenen  lOOHydrar- 
gyrum  bichloratum  hinzufügt.  Als  sehr  bequem  empfehlen  sich  die 
Am/ererschen  Sublimatpastillen  zur  Herstellung  von  Sublimatbädern, 
von  welchen  jede  Pastille  l'O^  Sublimat  enthält.  Der  Kranke  ver- 
meide es,  von  dem  Badewasser  etwas  zu  verschlucken  oder  in  das 
Auge  zu  spritzen,  um  Vergiftungen  und  Ätzungen  unmöglich  zu 
machen.  Ich  habe  stets  den  Eindruck  gewonnen,  daß  unter  dem  Ge- 
brauche von  Sublimatbädern  die  Pusteln  schneller  abheilen  und 
seltener  Narben  hinterlassen.  Mit  dieser  rein  physikalisch-diätetischen 
Behandlung  wird  man  bei  einer  großen  Zahl  von  Pockenkranken 
völlig  auskommen. 

Als  eine  spezifische  Behandlung  der  Pocken  versuchte 
Landmann  die  Blutserumtherapie.  Er  gewann  durch  Aderlaß  von 
einem  Männe,  der  soeben  Pocken  überstanden  hatte,  Blutserum  und 
übertrug  dieses  auf  das  Enkelkind  des  Genesenen,  welches  an  Pocken 
erkrankt  war.  Es  blieb  jedoch  ein  Erfolg  aus;  das  Kind  ging  zu- 
grunde. Auch  Thomson  & Brownlee  sahen  von  der  Serumtherapie 
keinen  Nutzen.  Lindsay  empfahl  bei  schweren  Pocken  Einspritzungen 
von  Antistreptokokkenserum. 

Handelt  es  sich  um  ungeimpfte  Pockenkranke,  so  empfiehlt  sieh 
die  Vakzination,  die,  wenn  sie  innerhalb  der  ersten  drei  Krankheits- 
tage ausgeführt  wird,  den  Verlauf  der  Pocken  vielfach  milder  gestaltet. 

Linsen  empfahl  die  Rotlichtbehandlung  der  Pocken,  von 
der  er  behauptet,  daß  sie  Pustel-  und  damit  auch  Narbenbildungen 
auf  der  Haut  verhindere,  wenn  man  sie  frühzeitig,  d.  h.  innerhalb 
der  ersten  3 4 Krankheitstage  beginne.  Die  Angaben  über  die  Er- 

folge der  Rotlichtbehandlung , die  man  so  ausführt,  daß  man  die 
Kranken  in  Zimmer  mit  roten  Glasscheiben  bringt  oder  in  Zimmer, 
deren  Fenster  mit  roten  Vorhängen  verhängt  oder  mit  rotem,  für 
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photographische  Entwicklungskammern  hergestelltem  Stoffe  überzogen 
sind,  lauten  sehr  widersprechend.  Black,  Barloiv,  Finsen,  Petersen,. 
Evendson,  Morre,  Feilchen,  Kuhn,  Engel,  Casassa,  Baer,  Bodd,  Rahnr 
Nash  rühmen  die  Rotlichtbehandlung,  während  Brayton,  Schamberg  und 
Byler  keinen  Erfolg  sahen.  Ich  selbst  habe  trotz  ausgedehnter  An- 
wendung der  Rotlichtbehandlung  keinen  Nutzen  von  derselben  gesehen. 

Man  hat  behauptet,  daß  die  Rotlichtbehandlung  keine  neue  Entdeckung  von 
Finsen  sei,  da  die  Chinesen  seit  ältester  Zeit  Pockenkranke  rot  angestrichen  hätten, 
daß  Gaddesden  schon  im  dreizehnten  Jahrhunderte  Pockenkranke  in  rote  Decken  hüllen 
ließ  (Handerson),  daß  der  Sohn  Eduard  II.  von  England  zu  Beginn  des  vierzehnten 
Jahrhunderts  schon  mit  Erfolg  eine  Rotlichtbehandlung  bei  Pocken  durchgemacht  habe, 
und  daß  die  Anamiten  gewohnt  seien,  das  Bett  von  Pockenkranken  mit  roten  Vorhängen 
zu  umhüllen.  Jedoch  macht  Finsen  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  daß  es  sich  nicht 
um  eine  Rotlichtbehandlung  mit  klaren  physiologischen  Vorstellungen  und  Absichten 
gehandelt  habe,  sondern  daß  man  früher  der  roten  Farbe  gewisse  mystische  Eigenschaften 
zuschrieb,  weshalb  man  auch  den  Genuß  von  roten  Gelränken  empfahl. 

Als  spezifische  Arzneimittel  sind  gegen  Pocken  Chinin,  Xylol,  Thymol, 
Karbolsäure,  unterschwefligsaures  Natron,  salizylsaures  Natron,  Kalomel,  Bromkalium 
und  Cocai'num  hydrochloricnm  (0'25  : 125  ■ — 2stündlich  10cm8)  (Luton,  Lachowicz, 
Fopper ) empfohlen  worden,  doch  kommt  allen  diesen  Mitteln  keine  spezifische  Wirkung 
zu.  Nach  Pietn  und  Couche  soll  Bierhefe  den  Verlauf  der  Pocken  abkürzen  und  mildern. 

Eine  symptomatische  Behandlung  der  Pocken  ist  dann 
am  Platze,  wenn  einzelne  Symptome  besonders  starke  Beschwerden 
hervorrufen  oder  das  Leben  bedrohen. 

Stellen  sich  beispielsweise  infolge  von  Pockenenanthem  auf 
der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  starke  Schmerzen  ein,  so 
lasse  man  Eisstückchen  langsam  im  Munde  zergehen,  lege  eine  Eis- 
krawatte um  den  Hals  und  lasse  Mund  und  Rachen  mit  Kalium 
chloricum  (5-0:2000)  oder  Liquor  Aluminii  acetici  (1'0:200‘0)  nach 
jeder  Mahlzeit  spülen. 

Gegen  hämorrhagische  Pocken  empfahl  Boy-Teissier  Gela- 
tineeinspritzungen (täglich  200  cm3  einer  2%igen  Lösung).  Außerdem 
wird  man  reichlich  Exzitantien  geben , z.  B.  Alkoholika  und  Ein- 
spritzungen von  Oleum  camphoratum. 

Um  eine  Pustelbildung  zu  verhindern,  hat  man  außer  Rotlicht- 
behandlung und  Sublimatbädern  noch  das  Betupfen  der  Bläschen  mit 
Acidum  carbolicum  (Brindlay  & Bonis , Keech)  und  innerlich  Salol 
(Biernacki  c&  Jones)  empfohlen.  Zur  Beschleunigung  des  Eintrocknens 
von  Pockenpusteln  und  Verminderung  der  Narbenbildung  wurden 
Ichthyolsalbe  (Kolbassenko,  Love),  Ichthyolkollodium  (Hörschelmann) 
Rnd  Pinselungen  mit  Guajakol  und  Olivenöl  (1 : 80)  angeraten.  Auch 
hat  man  Einreibungen  der  Haut  mit  Fett,  Jodtinktur  und  Eröffnung 
er  Pockenpusteln  mit  nachfolgender  Höllensteinätzung  versucht. 
Aach  meinen  Erfahrungen  sind  aber  alle  diese  Eingriffe  zum  min- 
desten von  sehr  zweifelhaftem  Nutzen. 

Entstellende  Pockennarben  im  Gesichte  suchte  Stegmann  da- 
durch  auszugleichen,  daß  er  nach  Gersunys  Methode  Vaselin  in 
Uüvenöl  unter  die  Haut  spritzte. 

Bei  einer  so  hochgradig  ansteckenden  und  gefährlichen  Krank- 
ei  \vie  Pocken  wird  man  der  Prophylaxe  eine  sehr  eingehende 
Berücksichtigung  schenken , was  auch  in  vielen  Staaten  gesetzlich 
vorgeschrieben  ist. 

nr.fi  ?S  e^n  Theres  Mittel,  sich  vor  Pocken  zu  schützen, 

as  ist  die  Kuhpocken-  oder  Schutzpockenimpfung,  Vakzin a- 
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tion,  von  welcher  im  nächsten  Abschnitte  genauer  die  Rede  sein 
wird.  Da  aber  die  Schutzkraft  der  Vakzination  bei  vielen  Menschen 
nur  5 — 10  Jahre  anhält,  so  sollte  man  sich  womöglich  alle  5,  jedenfalls 
alle  10  Jahre  wiederimpfen,  revakzinieren  lassen.  Bei  Ausbruch  von 
Pocken  sollte  unter  allen  Umständen  die  Umgebung  eines  Pocken- 
kranken, wenn  es  sein  muß,  zwangsweise  sofort  geimpft  werden. 

Pockenkranke  sollen  sofort  in  Absonderungshäuser  ver- 
bracht werden,  welche  von  bewohnten  Häusern  mindestens  5 km  entr 
fernt  sein  müssen.  Das  Absonderungshaus  darf  nur  für  die  Aufnahme 
von  Pockenkranken  bestimmt  sein,  ln  London  hat  man  Schiffe  auf  der 
Themse  als  Pockenlazarette  ausgerüstet,  die  sich  außerhalb  Londons 
befinden.  Die  Verbringung  in  das  Krankenhaus  darf  nur  in  einem 
Krankenwagen  geschehen,  der  jedesmal  nachher  zu  desinfizieren 
ist ; die  Benutzung  von  'Droschken  oder  anderen  öffentlichen  Fahr- 
gelegenheiten ist  Pockenkranken  nicht  gestattet.  In  der  Wohnung 
werden  Zimmer  und  Hausrat,  Wäsche  und  Kleider  sorgfältig  des- 
infiziert. Die  Mitbewohner  werden  14  Tage  lang  vom  allgemeinen 
Verkehre  abgeschlossen , und  das  Haus  durch  eine  öffentlich  ange- 
brachte Tafel  als  Pockenhaus  kenntlich  gemacht.  Eine  Entlassung 
des  Pockenkranken  aus  dem  Krankenhause  darf  nur  dann 
geschehen,  wenn  die  Abschuppung  der  Haut  vollständig  beendet  ist. 
Der  Kranke  nimmt  noch  vorher  ein  Bad , wäscht  sich  Haare  und 
Bart  mit  Sublimat  (OT  : 100)  und  erhält  desinfizierte  Leibwäsche 
und  Kleider.  Während  der  Krankheit  sind  Besuche  bei  ihm  ver- 
boten. Auch  darf  der  Kranke  keine  Briefe  oder  andere  leblose 
Gegenstände  nach  auswärts  schicken. 

Tritt  der  Tod  ein,  so  hülle  man  den  Verstorbenen  in  Tücher, 
die  in  Sublimat  (l’O  : 1000)  oder  Karbolsäure  (5‘0  : 100)  getaucht 
sind  und  lege  ihn  in  einen  dicht  verpichten,  undurchlässigen  Sarg. 

Ausstellung  und  Besuch  der  Leiche  und  öffentliches  Leichen- 
geleite sind  zu  verbieten.  Am  zweckmäßigsten  ist  es,  möglichst  schnell 
die  Leichenöffnung  vorzunehmen  und  gleich  darauf  die  Leiche  zu 
verbrennen. 

Gewisse  prophylaktische  Pflichten  hat  sich  auch  der  behandelnde 
Arzt  aufzuerlegen.  Pockenkranke  sollen  von  ihm  zuletzt  besucht 
werden.  Am  zweckmäßigsten  ist  es,  wenn  der  Arzt  vor  und  nach 
dem  Krankenbesuche  seine  Kleider  wechselt.  Jedenfalls  sollte  er 
einen  langen  Leinwandmantel  über  seine  Kleider  anziehen.  Beim 
Verlassen  von  Pockenkranken  müssen  Hiinde,  Gesicht  und  Haare 
durch  Waschungen  mit  Sublimat  und  Seife  desinfiziert  werden. 

Das  Wartepersonal  in  Pockenkrankenhäusern  muß  binnen  der 
letzten  ö Jahre  mit  Erfolg  geimpft  sein  oder  von  neuem  geimpft 
werden.  Besuche  der  Wärter  in  der  Stadt  oder  an  öffentlichen  Orten 
sind  zu  verbieten.  Milchhändler,  Bäcker  und  Fleischer  dürien 
ein  Pockenhaus  nicht  betreten,  sondern  haben  ihre  Ware  außerhalb 
abzusetzen.  Auch  sollen  sie  in  den  letzten  5 Jahren  mit  Erfolg  ge- 
impft sein. 

11.  Kuhpockenimpfung.  Vakzination. 


Sc  h 


Die  Kuhpockenimpfung,  Vakzination,  führt  auch  den  Namen 
utz nocken i m pfu n g , weil  man  durch  sie  den  Geimpften  vor 
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einer  Ansteckung  mit  Variola  schützen  will.  Sie  ist  im  Jahre  1796 
von  Edward  Jenner  wissenschaftlich  begründet  worden  und  gehört 
zu  den  segensreichsten  Entdeckungen,  der  ungezählte  Millionen  von 
Menschen  ihr  Leben  und  ihre  Gesundheit  verdanken. 

I.  Historische  Entwicklung  der  Vakzination. 

Die  großen  Verluste  an  Menschenleben , welche  alljährlich  Pocken- 
epidemien bis  in  das  19te  Jahrhundert  bedingten,  haben  schon  sehr  früh 

Iden  Gedanken  nahegelegt,  oh  es  nicht  möglich  wäre,  dieser  entsetzlichen 
Seuche  mit  Erfolg  entgegenzutreten  und  ihre  Kraft  zu  brechen.  Derartige 
Bestrebungen  sollen  in  China  bereits  viele  Jahrhunderte  vor  Beginn  der 
| christlichen  Zeitrechnung  unternommen  worden  sein.  Man  brachte  Gesunde 

(absichtlich  in  die  Nähe  von  Pockenkranken  oder  zog  ihnen  Wäschestücke 
an , welche  von  Pockenkranken  benutzt  und  mit  dem  Inhalte  von  Pocken- 
pusteln durchtränkt  waren,  oder  man  verband  damit  Wunden  bei  Gesunden, 
oder  man  brachte  Pockenkrusten  in  die  Nase  — alles,  um  mit  Absicht  au 
Gesunden  eine  Erkrankung  an  Menschenpocken  hervorzurufen,  weil  man 
erfahren  hatte,  daß  eine  absichtlich  herbeigeftihrte  Ansteckung  vielfach 
leichter  und  günstiger  verlief  als  eine  zufällige.  Allmählich  kam  man  dazu, 
den  Inhalt  von  Pockenpusteln  auf  Gesunde  mit  Absicht  zu  überimpfen  und 
die  Variolation  auszufiihren.  Die  Übertragung  geschah  entweder  mittelst 
Stiches  oder  Schnittes  unter  die  Epidermis , oder  man  strich  Pockenpustel- 
inhalt auf  das  bloßliegende  und  nässende  Korium,  welches  man  durch  Spanisch- 
fliegenpflaster freigelegt  hatte. 

Großes  Aufsehen  machte  es  namentlich,  als  die  Gemahlin  des  englischen 
Gesandten  Montague  in  Konstantinopel  im  Jahre  1718  ihre  Kinder  varioli- 
sieren  ließ.  Daraufhin  fand  diese  Art  von  Schutzimpfung  besonders  in 
England  und  Frankreich  viele  Anhänger. 

Jedoch  sind  die  Gefahren  einer  Variolation  nicht  zu  unterschätzen. 
Zunächst  ist  der  Eingriff  für  den  Geimpften  nicht  immer  unbedenklich. 
Gab  doch  Ferro  an,  daß  sich  auf  18  Variolationen  1 Todesfall  ereigne, 
eine  Ziffer  freilich,  welche  nach  Wilson  zu  hoch  ist  und  1:662  lauten 
sollte.  Selbst  dann  ließ  sich  ein  unglücklicher  Ausgang  nicht  vermeiden,  als 
man  den  Versuch  gemacht  hatte,  einen  günstigen  Erfolg  durch  vorausge- 
gangene Entziehungskuren  und  durch  Darreichung  von  Kalomel  oder  Chinin 
(Hufeland)  sicherer  zu  exreichen. 

Noch  schwerer  ins  Gewicht  fällt  jedoch  die  Gefahr  für  die  Umgebung. 
Man  denke  sich , daß  sich  einige  wenige  Leute  in  einem  von  Menschen- 
pocken freien  Orte  variolisieren  lassen.  Selbstvei'ständlich  geben  diese  eine 
günstige  Gelegenheit  dafür  ab,  daß  von  ihnen  aus  die  Umgebung  angesteckt 
wird  und  eine  \ ariolaepidemie  zum  Ausbruche  kommt.  Daher  ist  es  durchaus 
berechtigt  gewesen , daß  die  Regiei’ungen  die  Variolation  gesetzlich  ver- 
boten  haben. 

Hervieux  berichtet,  daß  auch  heute  noch  in  Algier  die  Variolation  von  den  Ein- 
ge  orenen  in  ausgedehnter  Weise  betrieben  wird,  und  fordert  daher  die  französische  Re- 
gierung aui , diesem  Untuge  Einhalt  zu  tun.  Auch  in  China  ist  die  Variolation  noch 
nun  er  sehr  verbreitet  und  geschieht  größtenteils  in  der  gleichen  Weise  wie  in  der 
grauen  Vorzeit. 

Glücklicherweise  hat  man  die  Variolation  um  so  eher  aufgeben  können, 
äs  man  die  Erfahrung  machte,  daß  eine  Impfung  mit  Kuhpockeninhalt, 
a zination,  weder  dem  Geimpften  noch  der  Umgebung  Gefahren  bringt 
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und  einen  sicheren  Schutz  gegen  eine  Ansteckung  mit  Menscheupocken 
verleiht. 

Pockenartige  Exantheme  kommen  außer  beim  Menschen  auch  hei 
manchen  Haustieren  vor,  so  daß  mau  den  Menschenpocken,  Vaccina  Hu- 
mana, die  Tierpocken,  Vaccina  auimalis  gegenüber  zu  stellen  hat.  So  beob- 
achtet man  Pocken  bei  Schafen,  Pferden  und  Kühen,  und  man  spricht 
daher  je  nachdem  von  einer  Ovina,  Equina  und  Vaccina. 

Schafpocken,  Ovina,  zeigen  rücksichtlich  ihres  klinischen  Ver- 
haltens die  größte  Ähnlichkeit  mit  Menschenpocken , denn  sie  leiten  sich 
auch  mit  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  ein,  führen  zu  Pockenausschlag 
auf  der  gesamten  Haut,  pfianzen  sich  durch  die  Luft  auf  gesunde  Tiere 
fort  und  bedingen  oft  in  Schafherden  eine  sehr  bedeutende  Sterblichkeit 
Um  die  Gefahren  der  Schafpocken  zu  vermindern,  haben  die  Landwirte  ab- 
sichtlich Impfungen  mit  Schafpockeninhalt,  Ovination,  ausgeübt,  doch  ist 
diese  nur  beim  Herannahen  einer  Schafpockenepidemie  als  Notimpfung  er- 
laubt, da  ovinierte  Herden  für  benachbarte  gesunde  zur  Ansteckungsquelle 
werden  könnten. 

Pferdepocken,  Equina,  führen  auch  den  Namen  Mauke.  Sie  stellen 
eiu  pustulöses  Exanthem  dar,  welches  entweder  auf  der  gesamten  Haut 
auftritt  oder  sich  auf  die  Fessel  der  Tiere  beschränkt.  Allgemeinerschei- 
nuugen  fehlen  bei  ihnen  oder  sie  sind  sehr  gering. 

Den  mildesten  Verlauf  unter  den  Tierpocken  zeigen  Kuhpocken, 
Vaccina.  Diese  kommen  nur  am  Euter  der  Kühe  und  hier  am  häufigsten 
an  den  Zitzen  vor.  Es  findet  bei  ihnen  keine  Fortpflanzung  des  Ansteckungs- 
stoti'es  durch  die  Luft  statt;  der  Ansteckungsstoff  ist  nur  im  Inhalte  der 
Kuhpockenpusteln  enthalten.  Allgemeinkranksein  kommt  nicht  vor. 

Wie  der  Inhalt  von  Menschenpocken,  so  ist  auch  derjenige  von  Tier- 
pocken übertragbar , und  zwar  haftet  er  nicht  nur  bei  der  gleichnamigen 
Tiergattung,  sondern  auch  bei  Mensch,  Affe,  Kamel,  Esel,  Schwein,  Ziege, 
Hund,  Katze  und  Kaninchen. 

Wird  Menschenpockeninhalt  auf  Tiere  geimpft,  so  ruft  die  Variolation 
von  Tieren  immer  nur  diejenige  Pockenform  hervor , welche  dem  be- 
treuenden Tiere  eigentümlich  ist.  Wenn  mau  also  Kühe  mit  Variolalymphe 
am  Euter  impft,  so  entsteht  nicht  etwa  eiu  unter  schweren  fieber- 
haften Erscheinungen  einbergehender  Allgemeinpockenausschlag,  sondern 
nur  ein  ohne  Allgemeinerscheinungen  auf  dem  Euter  der  Tiere  und  nur 
an  den  Impfstellen  sich  ausbildeudes  Vakzineexanthem.  Impft  man  nun  von 
letzterem  auf  Menschen  zurück,  so  bilden  sich  die  gleichen  Folgen,  wie 
wenn  man  den  Inhalt  von  natürlichen  Kuhpocken  zum  Impfen  benutzt  hätte. 
Es  hat  demnach  der  Tierkörper  die  Fähigkeit,  das  Gift  der  Menschenpocken 
in  hohem  Grade  zu  mildern. 

Chauoeau  und  andere  Lyoner  Ärzte  haben  zwar  diesen  Angaben  widersprochen. 
Hie  impften  Variola  auf  Kühe  und  erzeugten  angeblich  hei  der  Riickimpfnng  auf  Kinder 
wieder  Variola,  doch  haben  in  jüngster  Zeit  wieder  Fischer,  Minie,  Freier  und  I oigt 
die  Richtigkeit  der  eben  beschriebenen  Tatsachen  völlig  sichergestellt. 

Jeder  Unbefangene  wird  sich  sofort  dio  Vorstellung  bilden,  daß 
Menschen-  und  Tierpocken  Verwandtschaft  zueinander  besitzen  müssen , und 
von  manchen  Beiten  ist  dio  Ansicht  geäußert  worden,  welche  ich  nicht  für 
unwahrscheinlich  halte,  daß  allen  Pockenformen  schließlich  eine  und  dieselbe 
Noxe  zugrunde  liegt.  Man  hat  als  letztere  Mikroorganismen  beschrieben, 
doch  sind  Reinkulturen  derselben  und  wirksame  Impfungen  mit  letzteren 
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bisher  noch  nicht  mit  Sicherheit  gelungen.  Die  nahe  Verwandtschaft  zwischen 
Tier-  und  Menschenpocken  gibt  sich  auch  noch  dadurch  kund,  daß  eine 
Impfung  des  Menschen  mit  dieser  oder  jener  Tierpockenart  vor  Ansteckung 
mit  Menschenpocken  schützt.  Begreiflicherweise  wird  man  diejenige  Tier- 
pocke zum  Impfen  von  Menschen  benutzen,  welche  nur  örtlich  auftritt  und 
am  wenigsten  Allgemeinerscheinungen  hervorruft;  dies  ist  eben  die  Kuh- 
pocke. Dadurch  ist  das  Recht  der  Vakzination  begründet. 

Die  Übertragbarkeit  von  Kuhpocken  auf  Menschen  ist  seit  langer 
Zeit  bekannt.  Landwirte  wissen,  daß  Melker  und  Melkmädchen  leicht 
pustulöse  Ausschläge  an  den  Fingern  davontragen,  wenn  sie  mit  wunden 
Fingern  solche  Kühe  gemolken  haben , welche  an  den  Zitzen  Kuhpocken- 
pusteln haben.  Auch  drängte  sich  bald  die  Beobachtung  auf,  daß  zur  Zeit 
von  Menschenpocken -Epidemien  solche  Personen  von  Variola  verschont 
blieben  oder  nur  in  sehr  leichtem  Grade  erkrankten,  welche  eine  Ansteckung 
mit  Kuhpocken  durchgemacht  hatten.  Unter  anderen  wies  hierauf  der  Amt- 
mann Jobst  Bose  in  der  Nähe  von  Göttingen  im  18.  Jahrhundert  mit  beson- 
derem Nachdrucke  hin. 

Einen  sehr  wesentlichen  Schritt  vorwärts  machte  der  Schulmeister 
Plett  in  Starkendorf  bei  Kiel,  welcher  im  Jahre  1791  zum  ersten  Male 
absichtlich  drei  Kinder  des  Pächters  Martini  auf  Hasselburg  mit  Kuh- 
pockeninhalt impfte  und  danach  sah,  daß  diese  von  Menschenblattern  ver- 
schont blieben,  welchen  zu  damaliger  Zeit  kein  Sterblicher  zu  entgehen 
pflegte , während  die  nicht  geimpften  Geschwister  an  Menschenblattern  er- 
krankten. Freilich  könnte  hier  immer  noch  der  Zufall  eine  Rolle  gespielt 
haben.  Die  letzten  Zweifel  beseitigt  zu  haben  ist  ein  unsterbliches  Verdienst 
des  englischen  Arztes  Edward  Jenner.  Dieser  hervorragende  Mann  impfte 
am  14.  Mai  1796,  von  dem  Arme  des  Milchmädchens  Sarrha  Nelmess  den 
Knaben  James, Phips  mit  Kuhpockeninhalt.  Als  er  darauf,  nachdem  die 
Kuhpockenpusteln  abgeheilt  waren , den  Knaben  absichtlich  mit  Menscheu- 
pockengift impfte,  ergab  sich  letzteres  als  unwirksam  und  es  war  dem- 
nach der  sichere  wissenschaftliche  Beweis  geliefert , daß  die  Vakzination 
vor  Variola  Schutz  gewährt.  Dieser  Versuch  ist  später  mehrfach  mit  dem 
gleichen  Erfolg,  vielfach  auch  von  Ärzten  am  eigenen  Körper  wiederholt 
worden. 

Die  Wucht  der  Tatsachen  war  so  mächtig  und  überzeugend,  daß  die 
Vakzination  als  Schutzpockenimpfung  binnen  sehr  kurzer  Zeit  bei  allen  ge- 
bildeten Menschen  Eingang  fand.  Namentlich  entstanden  in  England  und 
Deutschland  Impfgesellschaften,  in  Deutschland  am  frühesten  in  Hannover 
und  Berlin,  welche  der  Vakzination  schnelle  Aufnahme  verschafften.  Sehr 
bald  nahmen  sich  einsichtsvolle  Regierungen  der  Vakzination  an  und  führten 
sie  gesetzlich  und  zwangsweise  ein , um  die  Bewohner  ihres  Landes  vor 
Menschenpocken  zu  bewahren. 

II.  Impf  technik. 

Zur  Vakzination  lassen  sich  vier  Arten  von  Kuhpockenlymphe 
benutzen,  welche  den  Namen  originäre,  animale,  humanisierte  Kuh- 
pockenlymphe und  Retrovakzinationslymphe  führen.  Man  benutzt 
heutzutage  ausschließlich  animale  Kuhpockenlymphe. 

Originäre  Kuhpockenlymphe,  also  den  Inhalt  von  spontan 
entstandenen  Kuhpocken  an  den  Zitzen  des  Rindviehes,  wendet  man 
nicht  gerne  an,  weil,  abgesehen  davon,  daß  die  Krankheit  nicht  sehr 
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häufig  und  demnach  Impfstoff  nicht  zu  jeder  Zeit  zu  erhalten  ist 
gerade  Vakzinationen  mit  originärer  Kuhpockenlymphe  beim  Menschen 
starke  Reizerscheinungen  machen,  namentlich  oft  lebhafte  An- 
schwellung des  Armes,  ery sipelatö se  Röte  und  nicht  un- 
bedeutende Fieberbewegungen.  Man  hat  auch  betont,  daß,  wenn 
Tiere  an  Perlsucht  (Tuberkulose)  leiden,  eine  Übertragung  von 
Tuberkulose  bei  der  Impfung  möglich  wäre,  so  daß  man  erst  das 
lier  töten  und  sich  von  der  Gesundheit  seiner  Eingeweide  über- 
zeugen müßte,  bevor  man  von  ihm  die  Vakzination  am  Menschen 
vornimmt.  In  Wirklichkeit  freilich  ist  diese  Besorgnis  unbegründet; 
denn  Cosini  und  Onosato  fanden  in  der  Lymphe  tuberkulöser  Tiere 
keine  Tuberkelbazillen  und  Breiting  vermochte]  nicht  durch  Ver- 
impfung von  Lymphe  tuberkulöser  Tiere  Tuberkulose  bei  Tieren 
hervorzurufen. 

Als  an  imale  Lymphe  bezeichnet  man  Lymphe,  die  man  so 
hergestellt  hat,  daß  man  Kälber  mit  originärer  Kuhpockenlymphe 
impfte  und  den  Inhalt  der  Impfpusteln  zum  Impfen  von  Menschen 
benutzt.  Die  Impfung  erfolgt  auf  dem  Bauche  der  Tiere,  der  vorher 
rasiert  und  sorgfältig  gereinigt  ist.  Die  Kälber  sollen  womöglich 
5 Wochen  alt  sein.  Am  dritten  bis  fünften  Tage  nach  der  Impfung, 
also  noch  im  papulösen  oder  vesikulösen  Stadium,  werden  die  Impf- 
stellen abgeschabt  und  das  Geschabsel  mit  Glyzerin  verrieben.  Der 
Bodensatz  der  Mischung  wird  entfernt , der  Glyzerinauszug  aber 
kommt  nicht  sofort  in  Gebrauch,  sondern  bleibt  4 Wochen  an  einem 
kühlen  und  dunklen  Orte  stehen,  um  aus  einem  ,. unreifen“  in  einen  j 
„reifen“  Zustand  überzugehen.  Die  Lymphe  gewinnt  dabei  an  Wirk- 
samkeit und  verliert  an  Bakterien,  beispielsweise  an  Streptokokken, 
die  ihr  anfangs  beigemischt  sind. 

Hervieuxh&t  die  Ansicht  ausgesprochen,  es  wäre  besser,  Ziegen  statt  der  Kälber 
zu  impfen,  weil  Ziegen  gegen  Tuberkulose  immun  seien. 

Die  Kälber,  von  welchen  die  Lymphe  gewonnen  wurde,  werden 
getötet  und  auf  vollkommene  Gesundheit  sorgfältig  untersucht,  be- 
vor die  von  ihnen  gelieferte  Kuhpockenlymphe  in  den  Handel  kommt. 

In  Deutschland  gibt  es  in  Berlin,  Weimar,  München  und 
Hamburg  staatliche  Zentralimpfanstalten,  in  denen  Kuhpockenlymphe 
gewonnen  wird.  In  der  Schweiz  besteht  in  Lancy  bei  Genf  ein  In- 
stitut, welches  sich  mit  der  Herstellung  animaler  Kuhpockenlymphe 
beschäftigt;  die  Lymphe  ist  durch  das  Impf-  und  Seruminstitut  in 
Bern  erhältlich.  Auch  gibt  es  Privatinstitute,  die  sich  mit  der  Her- 
stellung animaler  Lymphe  abgeben,  beispielsweise  in  Elberfeld  und 
Lausanne. 

Bis  zum  Lyoner  Impfkongreß  im  Jahre  1864  war  die  huma- 
nisierte Kuhpockenlymphe  allgemein  im  Gebrauch,  doch  hat 
man  sie  dann  aufgegeben,  um  den  Impfgegnern  die  Gelegenheit  zum 
Vorwurf  zu  entziehen,  es  könnten  mit  humanisierter  Lymphe  Krank- 
heiten , namentlich  Syphilis,  Tuberkulose  und  Skrofulöse  auf  den 
Geimpften  mit  übertragen  werden. 

In  Lepragegenden  ist  die  Übertragung  von  Lepra  durch  die 
Impfung  jedenfalls  vorgekommen  (Gärdner)  und  bei  einem  Leprösen, 
den  ich  auf  der  Züricher  Klinik  behandelte,  konnten  in  dem  Inipf- 
pustclninhalt  Leprabazillen  nachgewiesen  werden. 
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Unter  humanisierter  Kuhpockenlymphe  versteht  man 
den  Inhalt  solcher  Kuhpockenpusteln,  welche  durch  eine  voraus- 
gegangene Vakzination  beim  Menschen  erzeugt  wurden.  Man  kann 
sich  dabei  der  Impfung  von  Arm  zu  Arm  oder  mit  künstlich 
aufbewahrter  humanisierter  Kuhpockenlymphe  bedienen. 
Im  ersteren  Falle  eröffnet  man  die  Pockenpustel  eines  geimpften 
Kindes  am  achten  oder  neunten  Tage  und  impft  mit  dem  aussickern- 
den Inhalte  der  Pustel  unmittelbar  andere  Kinder  ab.  Begreiflicher- 
weise läßt  sich  mit  dem  Inhalte  einiger  Pusteln  eines  einzigen 
Kindes  eine  große  Zahl  anderer  Personen  abimpfen;  man  nennt  das 
Kind,  welches  für  andere  den  Impfstoff  abgibt,  Stammimpfling. 

Da  nicht  zu  allen  Zeiten  Staminimpflinge  zu  haben  sind,  so  hat  man  sich  bemüht, 
den  aus  Kuhpockenpusteln  des  Menschen  gewonnenen  Inhalt  aufzubewahren  und  erhält 
damit  die  künstlich  anfbewahrte  humanisierte  Kuhpockenlymphe.  Vielfach 
wurde  der  Inhalt  von  Kuhpockenpusteln  zwischen  Deckgläschen  eingetrocknet  oder  auf 
ein  Fischbeinstäbchen  gestrichen  und  eintrocknen  gelassen ; vor  dem  Gebrauche  wurden 
die  eingetrockneten  Massen  wieder  aufgeweicht.  Jedoch  hat  dieses  Verfahren  später  der 
Aufbewahrung  von  Kuhpockenlymphe  in  Lymphröhrchen  Platz  gemacht.  Es  sind 
dies  feine  Glasröhrchen,  welche  in  der  Mitte  eine  spindelförmige  Ausbuchtung  besitzen. 
Hatte  man  Pockenlymphe  in  einem  sorgfältig  gereinigten  und  mit  Karbolsäure  (5 : 100) 
oder  Sublimat  (O'l : 100)  steril  gemachten  Uhrschälchen  gesammelt,  so  werden  zwischen 
den  Fingernägeln  die  beiden  zugeschmolzenen  Enden  des  Lymphröhrchens  abgebrochen. 
Taucht  man  dann  das  Röhrchen  horizontal  mit  dem  einen  offenen  Ende  in  die  Lymphe, 
so  füllt  sich  das  ganze  Röhrchen  mit  Lymphe.  Darauf  schmilzt  man  die  Enden  wieder 
über  einer  Spiritusflamme  zu  oder  versiegelt  sie  fest.  Man  hat  darauf  zu  achten,  daß 
in  dem  Lymphröhrchen  keine  Luft  enthalten  ist,  da  sich  sonst  die  Lymphe  leicht  unter 
Pilzentwicklung  zersetzt.  Länger  als  6 — 12  Monate  darf  man  der  Wirksamkeit  der 
Lymphe  nicht  trauen,  und  auch  so  lange  erhält  sie  sich  nur,  wenn  man  das  Röhrchen  an 
einem  kühlen  und  dunklen  Orte,  am  besten  im  Keller,  aufgehoben  hat.  Trübungen  und 
Wolkenbildungen,  letztere  oft  aus  Bakterien  bestehend,  machen  die  Lymphe  unbrauchbar. 
Zweckmäßig  hebt  man  die  Lymphröhrchen  in  Reagensgläsern  auf,  welche  mit  einem 
Wattepfropfe  verschlossen  sind  und  außerdem  einen  Zettel  mit  der  Angabe  enthalten, 
von  welchem  Kinde  und  an  welchem  Tage  man  die  Lymphe  abgenommen  hat. 

Zum  Abimpfen  von  Arm  auf  Arm  oder  zum  künstlichen  Aufheben  der  Lymphe 
darf  man  nur  Kuhpockenpusteln  solcher  Kinder  benutzen,  welche  aus  gesunder 
Familie  stammen.  Kinder  aus  tuberkulösen,  skrofulösen  oder  syphilitischen  Familien 
sind  zum  Abimpfen  nicht  zu  verwenden.  Auch  muß  das  Kind  selbst  gut  entwickelt 
und  vollständig  gesund  sein.  Der  Arzt  hat  es  genau  und  namentlich  bei  vollkommen 
entblößtem  Körper  zu  untersuchen ; vor  allem  sind  After  und  Geschlechtsteile  auf 
syphilitische  Veränderungen , wie  breite  Kondylome , auffällige  Pigmentierungen  und 
Narben  nachzusehen. 

Die  Pustel,  deren  Inhalt  gesammelt  werden  soll,  muß  alle  Eigenschaften  einer 
regelrecht  entwickelten  Kuhpockenpustel  besitzen.  Pusteln  mit  sehr  breitem 
Entzündungshofe  meidet  man,  da  ihr  Inhalt  bei  der  Impfung  mitunter  noch  ausge- 
dehntere Entzündungen  und  unter  Umständen  selbst  Impferysipel  hervorruft.  Auch  be- 
nutzt man  nur  Kuhpockenpusteln  solcher  Kinder,  welche  zum  ersten  Male  geimpft 
worden  sind,  denn  die  Lymphe  aus  Pusteln  von  revakzinierten  Personen  haftet  weniger 
sicher  und  erzeugt  oft  nur  verkümmerte  und  in  ihrer  Schutzkraft  zweifelhafte  Efflo- 
reszenzen.  Unter  keinen  Umständen  darf  Lymphe  benutzt  werden,  welche  makrosko- 
pisch Blutbeimengungen  zeigt,  denn  wenn  man  das  Unglück  haben  sollte,  doch 
ein  syphilitisches  Kind  zum  Stammimpfling  ausgesucht  zu  haben,  so  überträgt  der  ein- 
ac  e Pustelinhalt  in  der  Regel  keine  Syphilis  beim  Abimpfen,  während  eine  Ansteckung 
fflogich  ist,  wenn  deutliche  Blutbeimengungen  von  dem  syphilitischen  Stammimpflinge 
in  er  Lymphe  enthalten  sind.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  freilich  enthält  jede 
rockenlymphe  vereinzelte  rote  Blutkörperchen. 

• Iiel  von  reden  gemacht  hat  mit  Recht  die  von  Müller  angegebene  Gly- 

Rf/ln'V~P0C.keillymPlle.  Müller  fand  nämlich,  daß  man  Kuhpockenlymphe  sehr 
an  Vt.  iT  Glyzerin  versetzen  darf,  ohne  daß  sie  an  Wirksamkeit  einbüßt.  Dabei  nimmt  sie 
eine  * f zn-  Er  empfahl  daher,  die  Kuhpockenpustel  zu  eröffnen,  ihren  Inhalt  mit 
scleTu St<  r,  s*erFn  Haarpinsel  aufzusaugen  und  in  ein  sorgfältig  gereinigtes  Uhr- 

a c len  abzustreichen,  der  gesammelten  Flüssigkeit  die  vierfache  Menge  eines  Gemisches 
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von  Glyzerin  und  destilliertem  Wasser  zu  gleichen  Teilen  zuzusetzen,  die  Mischung  mit 
einem  sterilisierten  Glasstabe  gut  umzurühren  und  das  Gemisch  bis  zum  Gebrauche  in 
Lymphröhrchen  aufzuheben. 

Selbstverständlich  hat  man  bei  der  Glyzerin-Kuhpockenlymphe  nach  Müller  auch 
noch  den  Vorteil,  die  Menge  des  Impfstoffes  zu  vermehren. 

Manche  Arzte  empfehlen  Zusätze  von  Natrium  sulfuricum  (Schenk), 
Acidum  salicylicum  oder  Thymol  (Robert  <&  Köhler),  um  die  Haltbarkeit  der 
Lymphe  zu  erhöhen. 

Gegen  die  Anwendung  der  humanisierten  Kuhpockenlymphe  hat  man  nicht  nur 
das  Bedenken  erhoben,  es  könnte  eine  Übertragung  von  Krankheiten  auf  gesunde  Kinder 
Vorkommen,  sondern  man  hat  auch  geglaubt,  daß,  wenn  immer  nur  von  Mensch  auf 
Mensch  fortgeimpft  werde,  die  Wirksamkeit  der  Vakzination  mehr  und  mehr  abnehme 
und  sich  schließlich  erschöpfe.  Bern  ersteren  Vorwurfe  war  am  besten  dadurch  zu  begegnen, 
daß  man  bei  der  Auswahl  des  Stammimpflinges  besonders  sorgfältig  zu  Werke  ging.  Nun 
kommt  es  zwar  vor,  daß  Kinder  mit  hereditärer  Syphilis  bis  drei  Monate  lang  voll- 
kommen gesund  aussehen  und  doch  noch  später  an  Syphilis  erkranken,  allein  auch  hier 
läßt  sich  jede  Ansteckungsgefahr  vermeiden,  wenn  man  nur  Kinder  zum  Abimpfen  be- 
nutzt, welche  den  sechsten  Lebensmonat  hinter  sich  haben.  Was  den  Vorwurf  einer 
allmählichen  Abschwächung  der  Impfkraft  anbetrifft,  so  wird  er  durch  die  Erfahrung 
in  keiner  Weise  bestätigt. 

Retro vakzinationslymphe  gewinnt  man  so,  daß  man  Kuh- 
pockenlymphe vom  Menschen  auf  die  Bauchhaut  von  Kälbern  zurück- 
impft und  den  Inhalt  der  bei  Tieren  durch  Vakzination  erzeugten 
Pusteln  zum  Verimpfen  auf  den  Menschen  benutzt.  Die  Retro- 
vakzinationslymphe  ist  nicht  im  Gebrauche,  um  wieder  dem  Ein- 
wande  zu  entgehen  , es  könnten  auf  das  Kalb  ansteckende  Krank- 
heiten des  Menschen  übertragen  sein  und  diese  mit  der  Retrovakzina- 
tionslymphe  auf  Gesunde  zurückgeimpft  werden. 

Der  Ansteckungsstoff  der  Kuhpocke  oder  das  Vakzinevirus 
ist  bis  jetzt  nicht  bekannt. 

Nach  Klebs  kommen  in  der  Kuhpockenlymphe  wie  bei  Pocken  Tetrakokken 
in  Frage,  welche  sich  häufig  nur  in  Gerinnselbildungen  der  Vakzine,  nicht  aber  in  dem 
Serum  finden,  weshalb  letzteres  sich  bei  der  Impfung  als  unwirksam  ergeben  soll.  In 
ähnlichem  Sinne  äußert  sich  Bareggi,  aber  auch  seine  Untersuchnngsweisen  sind  nicht 
einwurfsfrei.  Dieser  Vorwurf  trifft  auch  Untersuchungen  von  Quist.  Feiler  <£r  Roch 
waren  nicht  imstande,  aus  der  Vakzine  spezifische  Mikroorganismen  zu  gewinnen,  da- 
gegen berichten  Voigt  und  Garrd,  daß  sie  neben  belanglosen  Kokken,  welche  grünliche 
oder  graugelbe  Kolonien  bildeten,  Kokken  mit  grauweißen  Kolonien  rein  züchteten,  welche 
sie  auf  Grund  von  Übertragungsversuchen  auf  Tiere  als  die  Träger  des  Infektionsstofles 
ansehen  und  daher  Vakzinekokken  nennen.  Czaplewski  <£'  V enselow  haben  einen 
Staphy lococcus  quadrigeminus  beschrieben.  Ruete  dt  Enoch  gewannen  Diplo- 
kokken, deren  Kultur  bläulichweiß  schimmerte,  während  Capeman,  Klein,  Morton. 
Kent,  Lev;/  (f-  Fickler,  Czaplewski  und  Nakanizki  über  Bazillen  berichten.  Die  faden- 
artigen Gebilde  mit  Sporen,  welche  Buttersack  beschrieb,  wurden  von  Land  wann 
und  iJraer  als  Eiweißgerinnungen  nachgewiesen.  Auch  die  von  Bohnhoß  gefundene 
Spirochaete  vaccinae  erklären  Carini,  Mühlers  Hart  mann  und  Scipfler  für 
Knnsterzeugnisse.  tan  der  Löff,  Renault , Pfeiffer,  Buffer  <f-  Plimmer,  Guarmen, 
Weber,  v.  Wasilewski , Howard  machen  auf  das  Vorkommen  von  amöbenähnlichen  Ge- 
bilden aus  der  Gattnng  Sporozon  aufmerksam.  Man  hat  sie  Cy  torrhy ctes  vaccinae 
oder  G uarnierisclu;  Körperchen  genannt.  Es  handelt  sich  um  dieselben  Gebilde, 
die  auch  bei  Variola  Vorkommen,  so  daß  also  auch  in  dieser  Beziehung  eine  nahe  Ver- 
wandtschaft zwischen  Variola  hutnana  und  Variola  bovina  s.  Vaccina  besteht.  Besonder« 
schön  bekommt  man  sie  zu  Gesicht,  wenn  man  die  Hornhaut  von  Kaninchen  mit  Knh- 
pockenlymphe  impft  und  sie  nach  24-48  Stunden  untersucht,  (vergl  Fig.  73  aut 
S.  431 ).  Nach  Hilckrl,  Schrumpf,  v.  Prowazek  u.  a.  handelt  cs  sich  freilich  nicht  um 
Sporozoen,  sondern  um  degenerierte  Kern-  und  Protoplaamateile.  Paulsen  wendet  gogen 
die  ursächliche  Bedeutung  der  Vakzinekörporchcn  ein,  daß,  wenn  man  auf  eine  Horn- 
haut die  Impfung  mit  Vakzine  nach  14  Tagen  wiederholt,  von  neuem  Vakzinekörperchen 

anftreten,  während  das  Tier  immun  sein  sollte.  ...  r,  , , 

Ein  von  Funk  beschriebenes  Sporidium  vaocinale  haben  I oduysocki  Mar 

kowski  für  Fetttropfen  erklärt. 
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Die  Ausführung  einer  Impfung  gestaltet  sich  sehr  ein- 
fach. In  erster  Linie  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  die 
Impfung  eine  chirurgische  Operation  ist,  welche  nur  mit  sterilen 
Instrumenten  ausgeführt  werden  darf.  Auch  die  Hautstelle,  aut 
der  geimpft  werden  soll,  muß  durch  Waschungen  mit  Alkohol,  Äther 
und  Sublimat  (01  : 100)  desinfiziert  werden 

Die  Methode,  durch  Spanischfliegenpflaster  das  Korium  bloß- 
zulegen  und  die  nässende  Hautfläche  mit  Lymphe  zu  bestreichen,  ist 
heute  wohl  allgemein  aufgegeben  worden,  weil  danach  ausgebreitete 

Fig.  78. 


L Cytorrhyctes  vaccinae  in  der  Hornhaut  eines  Kaninchens  36  Stunden  nach  der  Impf ung 

der  Hornhaut. 

Nach  einem  eigenen  Präparat.  Ölimmersion.  Vergr.  SOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Pusteln  und  im  Anschlüsse  daran  umfangreiche  entstellende  Narben 
entstehen.  Manche  Ärzte  schaben  die  Epidermis  oberflächlich  ab  und 
bringen  dann  den  Impfstoff  hinauf.  Meist  wendet  man  den  Impfstich 
oder  den  Impfschnitt  an. 

Zum  Impfstich  benutzt  man  ein  lanzettförmiges  Messerchen, 
Impflanzette,  welches  man  ziemlich  horizontal  unter  die  Epidermis 
einstößt,  so  daß  man  zwischen  Hornschicht  und  Schleimschicht  ge- 
langt und  sich  dem  Korium  möglichst  nähert.  Oberflächliche  Ver- 
letzungen des  Korium  und  Hervorquellen  eines  kleinen  Bluttröpfchens 
schaden  in  keiner  Weise , dagegen  soll  man  tiefe  Einstiche  in  das 
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Korium  vermeiden,  weil  sich  daran  leicht  Furunkelbildung,  Impf- 
tu runkel,  anschließt.  Die  Lanzette  wird  dann  auf  der  Spitze  mit 
Lymphe  stark  benetzt  und  letztere  in  die  Stichöffnung  hineingestrichen. 

Andere  ziehen  dem  Stiche  den  Impfschnitt  vor,  der  sich 
ebenfalls  dem  Korium  nähern  soll.  Ich  selbst  wende  stets  einen 
Kreuzschnitt  an,  weil  in  seinen  Winkeln  der  Impfstoff  besonders 
leicht  und  gut  haftet. 

Besondere  Instrumente  zum  Impfen  sind  zum  mindesten  nicht  notwendig.  Man 
bat  als  solche  Impfnadeln  empfohlen,  die  am  vorderen  Ende  eine  Aushöhlung  zor 
Aufnahme  der  Lymphe  tragen.  Weichardt  ließ  sich  einen  Impfspatel  anfertigen.  Auch 
sind  Platiniridiummesser  benutzt  worden,  die  sich  leicht  und  schnell  in  der  Flamme 
sterilisieren  lassen,  ohne  dabei  an  Schärfe  einzubüßen. 

Über  die  Zahl  der  Impfstiche  und  Impfschnitte  ist  viel- 
fach gestritten  worden.  Zuverlässige  Ärzte  haben  behauptet,  daß 
eine  einzige  gut  ausgebildete  Kuhpockenpustel  genüge,  um  Schutz- 
kraft gegen  Menschenpocken  zu  verleihen ; hat  man  doch  beobachtet, 
daß  nach  der  Impfung  selbst  dann  mitunter  Schutzkraft  bestand, 
wenn  es  gar  nicht  zum  Ausbruche  von  Impfpusteln  gekommen  war. 
Ich  selbst  führe  3 Kreuzschnitte  aus.  Das  mustergültige  deutsche 
Impfgesetz  vom  Jahre  1897  schreibt  4 Impfschnitte  vor.  Mehrere 
Impfschnitte  verdienen  schon  deshalb  den  Vorzug,  weil  vielleicht 
bei  einem  einzigen  ein  Erfolg  zufällig  aus  technischen  Mängeln 
ausbleibt. 


Daß  eine  einzige  Pockenpustel  vollständigen  Impfschutz  verleiht,  habe  ich  an 
meinem  eigenen  Knaben  erfahren.  Zur  Zeit  einer  Pockenepidemie  in  Zürich  impfte  ich  | 
ihn  im  dritten  Lebensmonate  an  zwei  Stellen,  von  denen  aber  nur  die  eine  zur  Pustel- 
bildung führte.  Vier  Jahre  später  impfte  ich  ihn  bei  einer  anderen  Pockenepidemie  noch- 
mals an  zwei  Stellen,  aber  dieses  Mal  ohne  Erfolg. 


Als  Impfstelle  benutzt  man  den  Oberarm,  wobei  man  die 
Pflicht  hat,  bei  Mädchen  darauf  zu  achten,  daß  die  Impfnarben  so 
hoch  zu  liegen  kommen , daß  sie  beim  Tragen  von  Kleidern  mit 
kurzen  Ärmeln  nicht  zu  sehen  sind.  Man  wähle  die  Außenfläche  des  • 
Oberarmes  , etwa  die  Gegend  unterhalb  des  unteren  Ansatzes  des  ■ 
Deltoideus.  Die  einzelnen  Impfschnitte  sollen  1 cm  lang  und  2 cm 
von  einander  getrennt  sein,  damit  es  nicht  zur  Verschmelzung  von 
benachbarten  Vakzinepusteln  kommt. 


In  Amerika  und  Frankreich  ist  es  vielfach  üblich,  an  den  Oberschenkeln  zu 
impfen,  namentlich  Mädchen,  damit  an  den  Armen  keine  entstellenden  Narben  entstehen. 

Flacher  hat  die  Rumpfhaut  unterhalb  und  auswärts  der  Brustwarze  zum  lmpten 
empfohlen,  aber  man  hat  auch  in  der  Achselhöhle,  Kniekehle,  am  Unterschenkel,  über 
den  Malleolen  und  selbst  in  der  Fußsohle  (Janarsch)  geimpft.  Unruhige  Kinder  empfiehlt  i 
Jjüfton  während  des  Schlafes  zu  impfen.  Um  Impfnarben  zu  vermeiden,  riet  Löwe,  die 
Vakzinebläschen  am  6.  Tage  mit  reiner  Karbolsäure  zu  pinseln  und  die  Karbolsäure 
noch  mit  Wasser  abzospülen,  doch  ist  zu  bedenken,  daß  die  Haut  von  Kindern  gegen 
Karbolsäure  sehr  empfindlich  ist,  so  daß  ich  jedenfalls  vor  einer  allgemeineren  Anwen- 
dung dieses  Verfahrens  warnen  würde. 

Nach  dem  vorzüglichen  deutschen  Impfgesetze  muß  die  erste 
Vakzination  an  allen  gesunden  Kindern  vor  Ablauf  des  ersten 
Lebensjahres  nusgeführt  werden.  Meist  wird  man  die  Impfung^ 
zwischen  dem  6. — 12.  Lebensmonate  vornehmen.  Zur  Zeit  von  Pocken- 
epidemien dagegen  sollen  auch  jüngere  Kinder,  selbst  Neugeborener 
vakziniert  werden,  denn  auch  für  Neugeborene  ist  die  \ akanation 
ein  ungefährlicher  Eingriff.  Gast  und  Lcoy  behaupten  sogar,  daß  bei 
Neugeborenen  die  Vakzination  milder  verlaufe,  doch  muß  man  daraui 
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gefaßt  sein,  daß  sie  bei  Neugeborenen  fehlschlägt,  weil  diese  häufig 
von  der  Mutter  her  angeborene  Immunität  zu  erhalten  scheinen. 
Nach  Pttry  kommt  eine  solche  Immunität  bei  61%  der  Neuge- 
borenen vor. 

Zur  Zeit  von  Pockenepidemien  wird  man  sich  keinen  Augenblick 
besinnen,  alle  ungeimpften  Kinder  zu  vakzinieren.  Herrschen  Pocken 
nicht,  so  bleiben  solche  Kinder  ungeimpft,  welche  an  Rachitis, 
Skrophulose  oder  Ekzemen  leiden,  ferner  solche,  welche  zahnen  oder 
Durchfall  haben  oder  sehr  schwächlich  und  anämisch  sind.  Nach 
eingetretener  Gesundheit  ist  aber  die  Vakzination  sofort  vorzunehmen. 

Intrauterine  Vakzination  hat  man  die  Vakzination  von  Schwangeren  ge- 
nannt, die  man  in  der  Absicht  unternahm,  um  das  Neugeborene  vor  Pockenansteckung 
zu  schützen.  Sicher  ist  diese  Vakzinationsweise  jedenfalls  nicht,  wie  ich  nach  Erfah- 
rungen in  meiner  eigenen  Familie  berichten  kann.  Nach  Mande  sollen  nurA  akzi- 
nationen  in  den  ersten  6 Schwangerschaftsmonaten  das  Neugeborene  vor  Pockenansteckung 
schützen;  im  7ten  Monate  ist  der  Erfolg  zweifelhaft,  und  in  den  späteren  Schwanger- 
schaftsmonaten bleibt  er  aus.  Auch  hat  man  die  Vakzination  mit  subkutaner  In- 
jektion von  K n hp o c k e n 1 y m p h e versucht.  Knöpf elmacher  sah  unter  1/  subkutanen 
Impfungen  nur  sechs  Erfolge.  Labbe  benutzte  zur  ATakzination  Vakzine  milch,  die  so 
wonnen  war,  daß  man  Vakzine  in  die  Milchgänge  des  Euters  einer  Kuh  eingespritzt 
hatte  und  dann  die  herausgedrückte  seröse  Flüssigkeit  zur  Vakzination  benutzte. 

Wenn  bei  einem  bisher  nicht  Geimpften  die  Vakzination  fehlschlägt,  so  liegt  meist 
ein  Fehler  bei  der  Ausführung  vor,  denn  es  kommt  nur  sehr  selten  eine  angeborene 
Immunität  vor.  Man  wird  dann  die  Vakzination  wiederholen,  bis  sie  Erfolg  hat.  Immer- 
hin berichtet  Stumpf,  daß  auch  die  fünfmalige  Vakzination  ohne  Wirkung  blieb.  Ange- 
borene Immunität  gegen  Vakzine  zeigen  häufig  solche  Kinder,  deren  Mütter  zur  Zeit  der 
Schwangerschaft  an  Variola  erkrankten.  Manche  von  diesen  Kindern  zeigten  Pocken- 
narben auf  der  Haut  und  haben  während  des  Fruchtlebens  Variola  durchgemacht,  andere 
gewaren  aber  davon  frei.  Erworbene  Immunität  gegen  Vakzination  findet  sich  bei 
allen  Personen,  die  Variola  durchgemacht  haben. 

Darf  man  sich  die  Zeit  für  die  Vakzination  aussuchen,  so  nimmt  man  sie 
am  besten  im  Mai  oder  Juni  vor.  Die  -warme  Zeit  vermeide  man , weil  sie  das  Hinzu- 
treten von  Komplikationen  erfahrungsgemäß  begünstigt. 

Eine  einmalige  Vakzination  verleiht  in  der  Regel  nicht  fiir 
das  ganze  Leben  Immunität  gegen  Pocken.  Die  Schutzkraft  nimmt 
von  Jahr  zu  Jahr  ab,  so  daß  man  sie  nicht  länger  als  zehn  Jahre 
annehmen  darf.  Bei  manchen  Menschen  dauert  sie  nur  5 Jahre;  es 
sind  sogar  Beobachtungen  bekannt,  in  welchen  wiederholte  Vakzi- 
nationen schon  nach  1 — 2 Jahren  jedesmal  wieder  Erfolg  hatten. 
Jedenfalls  sollte  mindestens  alle  10  Jahre  eine  Wiederholung  der 
Vakzination,  Revakzination,  ausgeübt  werden.  Im  Deutschen  Reiche 
sind  Vakzination  und  Revakzination  zeitlich  vorgeschrieben;  die 
Vakzination  ist  vor  Ablauf  des  ersten,  die  Revakzination  vor  Be- 
endigung des  zwölften  Lebensjahres  auszuführen.  Bei  der  wehr- 
pflichtigen männlichen  Bevölkerung  geschieht  eine  dritte  gesetzlich 
vorgeschriebene  Vakzination  noch  bei  Einreihung  unter  die  Soldaten. 

Zur  Zeit  von  Pockenepidemien  sollten  sich  zum  mindesten  alle 
diejenigen  impfen  lassen , bei  welchen  länger  als  zehn  Jahre  seit 
der  letzten  erfolgreichen  Vakzination  verstrichen  sind,  und  ebenso 
solche,  die  früher  ohne  Erfolg  geimpft  wurden. 

Die  Erfahrung,  daß  eine  Revakzination  mehrfach  ohne  Erfolg 
ausgeführt  wurde,  sollte  nicht  davon  abhalten,  sie  doch  wieder  vor- 
zunehmen. Ich  selbst  wurde  als  Kind  mit  Erfolg  geimpft.  Impfungen 
12.,  20.,  35.,  40.,  45.  Lebensjahr  blieben  ohne  Wirkung,  dagegen 
bekam  ich  im  50.  Lebensjahre  wieder  nach  einer  Vakzination  an  allen 
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drei  Impfstellen  ausgehildete  Vakzinepusteln.  Bei  Revakzinierten 
bilden  sich  häufig  keine  Pusteln,  sondern  nur  Papeln  und  Bläschen; 
auch  diese  gelten  bei  einer  Revakzination  als  Impferfolg. 

Zu  beachten  ist,  daß  die  Vakzination  erst  dann  Schutzkraft 
gegen  Variola  verleiht,  wenn  die  Vakzinepustel  alle  Entwicklungs- 
stadien durchgemacht  hat.  Hatten  sich  Personen  bereits  vor  der 
Vakzination  mit  Variola  angesteckt,  so  wird  zwar  trotz  der  Vakzi- 
nation Variola  zum  Ausbruche  gelangen,  aber  sie  verläuft  häufig 
milder,  namentlich  wenn  die  Vakzination  innerhalb  der  ersten  drei 
Krankheitstage  stattfand. 


Fi«.  74. 


III.  Symptome  der  Vakzination. 

An  den  ersten  Tagen  nach  der  Vakzination  findet  eine  Ver- 
änderung an  der  Haut  der  Impfstellen  kaum  statt.  Erst  am  vierten 
Tage  erhebt  sich  auf  ihnen  ein 
rotes  Knötchen.  Papel.  Am 
fünften  Tage  sammelt  sich  unter 
der  Epidermis  der  Papel  Serum 
an,  so  daß  auf  ihr  ein  kleines 
Bläschen  aufschießt.  Am  sechs- 
ten Tage  nimmt  dieses  an  Um- 
fang zu;  sein  Inhalt  wird  mehr 
molkig -trübe,  während  sich 
seine  Peripherie  mit  einem  roten 
Hofe  umgibt.  Am  siebenten 
Tage  ist  das  Bläschen  zurPustel 
geworden,  sein  Inhalt  ist  eiterig, 
sein  roter  Rand  leicht  infiltriert, 
und  um  ihn  herum  hat  sich  ein 
hyperämischer,  allmählich  zum 
Gesunden  abblassender  Hof  ge- 
bildet. Die  Mitte  des  Bläschens 
zeigt  meist  eine  deutliche  Ver- 
tiefung, Vakzinedelle  oder  Vak- 
zinenabel (vergl.  Fig.  74).  Die 
Pustel  nimmt  in  den  nächsten 
Tagen  an  Umfang  zu  und  steht 
etwa  am  zehnten  Tage  auf  der 
Höhe  ihrer  Entwicklung.  Mit 
dem  zwölften  Tage  beginnt  die 
Eintrocknung  des  Pustelin- 
haltes;  es  entsteht  eine  Borke, 
welche  um  den  21st.en  Tag  ab- 
füllt. Anfangs  findet  man  an 

ihrer  Stelle  eine  vielfach  grubige  oder  gitterformig  emgezogene  rote 
Hautnarbe,  Impfnarbe,  deren  Farbe,  späterhin  weiß  wird.  Meist 
bleibt  die  Impfnarbe  für  das  ganze  Leben  als  Wahrzeichen  einer 

vorausgegangenon  Impfung  bestehen. 

(i oldmann  nnd  Pfister  Reben  :in,  daß  Rotlicbtbchandlung  der  Impf« 
die  Eiterbildung  und  entzündliche  Reaktion  beschränke  Hat,  und ■ 7 l ™ n . n. tt 

Schein  haben  dem  aber  widersprochen.  Jedenfalls  aber  würde  sich  die  Hehandl  g 
Rotlicht  nicht  für  eine  Allgemeinbehandlung  eignen. 


Drei  Vakzinepusteln  vom  9.  Tape  hei  einem 
17 Jährigen  Mädchen,  welchen  zum  ersten  Mal 
vakziniert  wurde. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Züricher  Klinik.) 
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Der  anatomische  Bau  der  Vakzinepnstel  stimmt  der  Hauptsache  nach 
niit  demjenigen  von  Variolapusteln  überein  (Pohl-Pincus,  Unna). 

Krankhafte  Allgemein  er  sch  ein  ungen  fehlen  bei  der  Mehr- 
zahl der  Vakzinierten.  Wenn  man  aber  genaue  Temperaturmessungen 
vornimmt,  so  findet  man  bei  manchen  in  den  ersten  drei  Tagen  und 
um  den  siebenten  bis  neunten  Tag.  also  zurZeit  der  Suppuration, 
leichte  Temperatursteigerungen  — Prodromalfieber  und  Suppu- 
rationsfieber (vergl.  Fig.  75).  Erhebt  sich  die  Temperatur  bis 
auf  40° C oder  gar  darüber,  so  kommen  auch  noch  andere  Fieber- 
erscbeinungen  wie  Durstvermehrung , Appetitlosigkeit,  weinerliche 
Stimmung,  unruhiger  Schlaf,  selbst  Konvulsionen  und  Delirien  hinzu. 

Crookshank  und  Billings  wiesen  vom  3.— 12ten  Tage  nach  der  Vakzination 
Hyperleukozytose  im  Blute  nach.  Crookshank  fand  im  Harne  vermehrte  Stick- 
stoffausscheidung, welche  am  zehnten  Tage  am  höchsten  war. 


Fig.  75. 


Temperaturverlauf  bei  der  ersten  Vakzination  eines  12jährigen  Mädchens. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Eine  Behandlung  der  Vakzinepustel  ist  nicht  nötig,  wenn 
keine  Komplikationen  hinzugetreten  sind.  Um  eine  Infektion  der 
Impfstellen  oder  eine  Übertragung  des  Pustelinhaltes  auf  die  Um- 
gebung zu  verhüten,  hat  man  Schutzverbände  mit  Gazestreifen,  ste- 
riler Wundwatte,  Karbolwatte,  durchlöcherten  Filzplatten,  Zelluloid- 
kapseln und  ähnlichem  versucht,  aber  zu  einem  allgemeinen  Gebrauche 
dieser  Dinge  ist  es  bisher  nicht  gekommen.  Sehr  erfahrene  Impf- 
ärzte wie  Stumpf  geben  an,  daß  solche  Verbände  die  Entwicklung 
der  Pusteln  hinderten  und  oft  eine  lebhafte  Reizung  ausübten. 

Zu  den  Komplikationen  der  Vakzination  gehört  vor  allem 
akute  Lymphdrüsenentzündung,  Lymphadenitis  acuta.  Meist  sind 
nur  die  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen  geschwollen  und  schmerz- 
aft,  also  gewöhnlich  die  Axillardrüsen,  zuweilen  vergrößern  sich 
aber  und  schmerzen  auch  weiter  abgelegene  peripherische  Lymph- 
rüsen.  Zu  Vereiterung  der  Drüsen  kommt  es  nur  ausnahmsweise. 
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Mitunter  hat  man  akute  Lymphgefäßentzündung , Lymphan- 
goitis  acuta,  beobachtet,  die  sich  als  rote,  empfindliche  Linie  in 
der  Haut  verrät. 

Gar  nicht  selten  stellen  sich  phlegmonöse  Entzündungen 
der  Haut  ein.  die  nicht  nur  die  nächste  Umgebung  der  Impfstellen 
einnehmen,  sondern  sich  auch  über  einen  großen  Teil  des  Ober-  und 
Unterarmes  erstrecken.  Die  Haut  ist  dabei  stark  gerötet,  geschwollen, 
heiß  und  hart.  Die  Geimpften  klagen  über  Schmerz  und  fiebern 
auch  häufig  andauernd.  Da  animalische  Lymphe  nie  steril  ist,  so 
muß  man  sich  eigentlich  darüber  wundern,  daß  phlegmonöse  Entzün- 
dungen nicht  noch  häufiger  Vorkommen.  Übrigens  spielt  auch  die 
persönliche  Beanlagung  eine  Rolle,  denn  ich  sah  bei  Benutzung  der 
gleichen  Lymphe  und  bei  gleichem  Impfverfahren  bei  dem  einen  Teile 
der  Geimpften  gar  keine  und  bei  einem  anderen  verschieden  starke 
Phlegmone  zur  Ausbildung  gelangen.  Landmann  hat  durch  die  Firma 
Merck  in  Darmstadt  sterile  Kuhpockenlymphe  hersteilen  lassen, 
welcher  entzündungserregende  Eigenschaften  abgehen  sollen.  Am 
zweckmäßigsten  wendet  man  gegen  solche  Entzündungen  kühle  Um- 
schläge mit  Liquor  Aluminii  acetici  (2‘0  : lOO'O)  an. 

In  vereinzelten  Fällen  hat  man  unstillbare  Blutungen  aus 
den  Impfstellen  eintreten  gesehen , so  daß  Verblutungstod  eintrat. 
Strohmayer  und  Henoch  beschrieben  dies  bei  einem  hämophilischen, 
Pott  bei  einem  leukämischen  Kinde.  Aber  der  Vorgang  stellt  auch 
bei  Hämophilie  nur  eine  Ausnahme  dar,  denn  erfahrungsgemäß  wird 
von  Blutern  unter  allen  Verwundungen  gerade  die  Vakzination  gut 
vertragen. 

Zuweilen  entsteht  an  der  Impfstelle  ein  schmerzhafter,  mit  Fieber- 
bewegungen verbundener  Furunkel,  Vakzinefurunkel,  namentlich 
dann,  wenn  man  bei  der  Impfung  zu  tief  in  das  Korium  gestochen 
oder  geschnitten  hat. 

Als  Vakzinegeschwür  bezeichnet  man  solche  Erkrankungen, 
in  welchen  sich  eine  Vakzinepustel  bis  zum  zehnten  Tage  regel- 
recht entwickelt  hat,  dann  aber  berstet  und  in  der  Tiefe  ein  Geschwür 
zeigt,  welches  schmerzhaft  ist  und  unter  fieberhaften  Allgemein- 
erscheinungen verläuft.  Es  kommt  verhältnismäßig  oft  nach  Impfung 
mit  originärer  Kuhpockenlymphe  vor. 

Bei  Blasenpocken  bilden  sich  an  den  Impfstellen  große 
Blasen  mit  wasserhellem  Inhalte.  Sie  trocknen  später  zu  dünnen 
Borken  ein,  welche  ohne  Narbenbildung  abfallen. 

Ekzem-  oder  Krätzepocken  bilden  um  die  Impfstellen  Bläs- 
chen welche  späterhin  zu  einem  nässenden  Ausschlage  führen.  Man 
begegnet  ihnen  verhältnismäßig  häufig  bei  anämischen,  rachitischen 
und  skrofulösen  Kindern  , namentlich  wenn  diese  schon  vordem  an 
Ekzem  gelitten  hatten. 

Bednar  beschrieb  zweimal  Gangrän  der  Impfstellen,  es 
trat  beide  Male  der  Tod  durch  Kräfteverfall  ein.  Ich  selbst  sah 
Gangrän  der  Impfstellen  einmal  in  Jena  in  der  Praxis  eines  Kollegen, 

das  Kind  wurde  gerettet.  • . 

Von  besonders  ernster  Bedeutung  ist  das  Vakzinationservsip  1, 

von  welchem  man  ein  Früh-  und  ein  Späterysipel  (Bohn)  zu 
unterscheiden  hat. 
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Das  vakzinale  Früherysipel  stellt  sich  zwei  bis  drei  Tage 
nach  der  Impfung  ein  und  ist  weit  gefährlicher  als  das  vakzinale 
Späterysipel , welches  zwischen  dem  10. — 21sten  Tage  aufzutreten 
pflegt.  Man  hat  es  in  beiden  Fällen  mit  nichts  anderem  als  mit 
einem  Wunderysipel  zu  tun,  welches  von  den  Impfstellen  den  Aus- 
gang nimmt  und  sich  über  den  Arm  und  selbst  über  den  größeren 
Teil  des  Rumpfes  ausdehnt.  Vakzinationserysipel  bringt  häufig  den 
Tod.  Zu  seiner  Entstehung  tragen  Unsauberkeit  beim  Impfen, 
Impfen  in  sehr  heißer  Jahreszeit  und  epidemisches  Auftreten  von 
Impferysipel  bei.  Auch  Abimpfen  von  Vakzinepusteln  mit  sehr 
breitem  Entzündungshofe,  Abimpfen  von  erysipelatösen  Kindern 
selbst  und  Vakzination  mit  originärer  Kuhpockenlymphe  begünstigen 
die  Entstehung  eines  Vakzinationserysipels.  Die  Infektion  mit 
Erysipelkokken  kann  bei  dem  Früherysipel  durch  kokkenhaltige 
Kuhlymphe  entstanden  sein  , bei  dem  Späterysipel  ist  sie  dagegen 
erst  nachträglich  zustande  gekommen.  Zeigen  sich  mehrere  Erkran- 
kungen an  Vakzinationserysipel,  so  gebe  man  das  weitere  Impfen 
für  einige  Zeit  auf.  Im  übrigen  vermeide  man  die  eben  angegebenen 
Schädlichkeiten.  Die  Behandlung  ist  die  gleiche  wie  bei  jedem 
Erysipel,  wobei  ich  Umschlägen  mit  Liquor  Aluminii  acetici 
(2  0 : 100)  den  Vorzug  gebe. 

Als  Impfroseola  bezeichnet  man  roseolöse  Flecken,  welche 
oft  nur  wenige  Stunden  bestehen  und  sich  mitunter  zwischen  dem 
dritten  bis  achtzehnten  Tage  nach  einer  Impfung  einstollen ; sie  sind 
ohne  alle  Bedeutung. 

Mitunter  schloß  sich  an  die  Vakzination  der  Ausbruch  einer 
Impetigo  contagiosa  an,  von  welcher  bei  Massenimpfungen  der 
größte  Teil  der  Geimpften  befallen  wurde.  Der  Zusammenhang 
zwischen  Vakzination  und  Impetigo  contagiosa  ist  noch  nicht  auf- 
geklärt. Man  hat  an  bakterielle  Verunreinigungen  des  der  Kuhpocken- 
lyrnphe  hinzugesetzten  Glyzerins  gedacht.  Jedenfalls  züchtete  Pogge 
aus  dem  Pustelinhalte  der  Impetigo  Kokken,  welche  sich  mit  Erfolg 
auf  Gesunde  übertragen  ließen.  Derartige  Vorkommnisse,  die  an  sich 
ganz  ungefährlich  sind,  haben  mehrfach  den  Impfgegnern  eine  sehr 
willkommene  und  erfolgreiche  Gelegenheit  dargeboten , um  gegen 
die  Impfung  zu  Felde  zu  ziehen. 

Zuweilen  stellt  sich  nach  der  Vakzination  eine  schmerz- 
hafte Schwellung  der  Speicheldrüsen  ein. 

Bednar  will  nach  der  Vakzination  mehrfach  Peritonitis  und 
erikarditis  entstehen  gesehen  haben.  Ich  selbst  beobachtete  bei 
meinem  dreimonatlichen  Knaben,  bei  welchem  die  Veränderungen 
an  den  Impfstellen  regelrecht  verliefen,  Durchfall  mit  blutigen 
eimengungen.  Lürmann  und  Jehn  sahen  bei  Revakzination  mit 
umanisierter  Glyzerinlymphe  in  ausgebreiteter  Weise  Ikterus  ent- 
s e en.  Neuerdings  ist  mehrfach  auf  das  Vorkommen  von  Albumin- 
Urle  Zylindrurie  aufmerksam  gemacht  worden.  Vorübergehende 
bedeutungslose  Albuminurie  beobachteten  Peiper  Schnaase  unter 
vakzinierten  Kindern  bei  5'73%.  Zuweilen  soll  sich  Menin- 
f?1  is  nach  der  Vakzination  eingestellt  haben.  Trümmer  sah  Polio- 
myelitis acuta  auftreten.  Smileg  beschrieb  Okulomotorius- 
d munS>  die  sich  unter  Fieber  und  Kopfschmerz  entwickelt  hatte, 
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aber  wieder  zurückging.  Mehrfach,  namentlich  von  amerikanischen 
Ärzten  wurde  Tetanus  nach  der  Vakzination  beschrieben.  In  der 
Regel  handelte  es  sich  um  eine  nachträgliche  Infektion  der  Impf- 
wunden mit  Tetanusbazillen  (Findley,  Gradwohl),  doch  gibt  Casini 
an,  daß  er  unter  50  verschiedenen  Vakzinelymphproben  in  5.  also 
10%  Tetanusbazillen  gefunden  habe.  Es  scheint  dies  hauptsächlich 
mit  unstatthafter  Nachlässigkeit  bei  der  Herstellung  der  Lymphe 
zusammenzuhängen,  welche  in  den  Impfanstalten  Deutschlands  aus- 
geschlossen ist. 

Zu  einer  sehr  ernsten  und  lebensgefährlichen  Komplikation 
können  Autoinfektionen  oder  Autoinokulationen  Veranlassung 
geben.  Man  beobachtet  sie  namentlich  oft  bei  Kindern  mit  nässenden 
Ekzemen,  besonders  mit  Kopfekzemen.  Bringen  geimpfte  Kinder  von 
der  Vakzinelymphe  etwas  auf  die  wunden  ekzematösen  Hautstellen 
hinauf,  so  entstehen  hier  ausgedehnte  Vakzinepusteln,  und  die  Kinder 
gehen  mitunter  sehr  schnell  durch  Kräfteverfall  zugrunde.  Man 
soll  daher  eine  Impfung  an  ekzematösen  Kindern  nicht  vornehmen. 
Zuweilen  freilich  sah  man  nach  solchen  Vakzineekzemen  hartnäckige 
Ekzeme  heilen  (Wißling).  Liidderketn  beschrieb  an  seinem  Sohne  eine 
Autoinfektion  von  Mückenstichen. 

Mitunter  findet  eine  Infektion  der  Umgebung  durch  Geimpfte, 
Heteroinfektion,  statt.  Diese  kann  überall  da  zustande  kommen, 
wohin  die  Vakzinelymphe  übertragen  wurde.  So  hat  man  sie  bei 
Frauen  an  den  Geschlechtswegen  beobachtet,  wenn  diese  mit  einem 
Läppchen  gereinigt  wurden,  das  vorher  bei  der  Impfung  in  Gebrauch 
gewesen  war.  Die  Geschlechtsteile  schwellen  dabei  stark  an  und 
bedecken  sich  mit  Pusteln  (Noelke,  Mailiefert).  Kidd  beschrieb  bei 
einer  Frau  Infektion  einer  Nasenwunde,  an  die  sich  Veränderungen 
wie  bei  einem  Gesichtserysipel  angeschlossen  hatten.  Sehr  ernste 
Gefahren  entstehen , wenn  die  Infektion  am  Auge  stattfindet.  Der 
Zoologe  Blochmann  in  Tübingen  hat  eine  traurige  Erfahrung  an 
einem  seiner  Knaben  beschrieben , der  sich  an  seinem  geimpften 
Bruder  eine  derartige  Infektion  zugezogen  hatte  und  dadurch  ein 
Auge  verlor. 

Von  der  Autoinfektion  und  Heteroinfektion  ist  streng  die 
generalisierte  Vakzine  zu  unterscheiden.  Bei  ihr  handelt  es  sich 
um  das  Auftreten  von  Vakzinepusteln  nicht  nur  an  den  Impfstellen, 
sondern  über  den  ganzen  Körper.  Bondcrson  gibt  an,  daß  unter 
39.915  Vakzinationen  3mal  generalisierte  Vakzine  vorkam.  Stronhrr 
berichtet,  daß  er  sich  beim  Impfen  an  einem  Finger  verletzte  und 
an  der  Schnittstelle  eine  Vakzinepustel  bekam.  Er  öffnete  diese  mit 
einem  Messer,  worauf  dann  generalisierte  Vakzine  ausbrach,  vielleicht, 
weil  beim  Einschneiden  der  Ansteckungsstofl  in  das  Blut  gebracht 
worden  war.  Man  muß  sich  übrigens  davor  hüten,  die  generalisierte 
Vakzine  mit  Varizellen  zu  verwechseln,  die  sich  zufällig  bei  einem 
Geimpften  entwickelt  haben,*  oder  mit  Bläschenausschlägen , die 
mitunter  nach  der  Vakzination  auftreten.  Paul  betont  daher  mit 
Recht,  daß  der  Beweis,  daß  man  es  mit  einer  generalisierten  A akzine 
zu  tun  habe,  nur  dann  sicher  geliefert,  ist,  wenn  sich  der  Inhalt  der 
Bläschen  mit  Erfolg  auf  Menschen  Übertragen  läßt  und  zweifel- 
lose Vakzinepusteln  erzeugt,  oder  wenn,  wie  ich  hinzu  iig*  n 
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möchte,  eine  Impfung  der  Hornhaut  von  Kaninchen  CytorrhycteS 

vaccinae  hervorruft.  , 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Vakzination  lassen 

sich  nicht  immer  voneinander  trennen.  Mitunter  stellen  sich  nach 
einer  Vakzination  Exan theme  ein.  Manchmal  treten  sie  bereits  am 
10— 14ten  Tage  auf,  häufig  aber  erst  nach  3 — 16  Wochen.  Cour- 
tellement hat  erythematöse,  papulöse,  vesikulöse  und  bullöse  Exan- 
theme, Impetigo,  Akne,  Purpura  und  Psoriasis  beschrieben.  Psoriasis 
hat  man  sowohl  nach  der  ersten  Vakzination  als  auch  nach  der 
Revakzination  beobachtet  ( Ahronheim , Bettmann),  bei  letzterei  aber 
seltener.  Die  Psoriasis  ging  meist  von  den  Impfstellen  aus.  Zuweilen, 
führten  blasenbildende  Dermatitiden  zum  Tode  (Hoice). 

Wiggins  und  Rentoul  beschrieben  Keloide  an  den  Impfstellen, 
gegen  die  Rentoul  Jodtinktur  empfahl. 

Mitunter  war  man  gezwungen,  die  Impfung  zur  Zeit  einer 
anderen  bestehenden  Infektionskrankheit  vorzunehmen.  So 
mußte  ich  vor  2 Jahren  alle  Kranken  des  Absonderungshauses  in 
Zürich  impfen  lassen,  weil  ein  Pockenverdächtiger  mit  falscher 
Diagnose  aufgenommen  worden  war.  Meine  dabei  gesammelten  Er- 
fahrungen habe  ich  durch  Dr.  Jezierski  veröffentlichen  lassen.  Bei 
Lungentuberkulosen,  Abdominaltyphuskranken  und  einem  Leprösen 
verlief  die  Vakzination  ohne  Störung  in  gewohnter  Weise,  dagegen 
stellten  sich  bei  Scharlachkranken  ungewöhnlich  häufig  lebhafte 
Fieberbewegungen  und  phlegmonöse  Entzündungen  der  Haut  ein. 

Übrigens  hat  man  die  Vakzination  auch  als  Heilmittel  für 
gewisse  Infektionskrankheiten  empfohlen,  z.  B.  für  Keuchhusten 
(Lotmano). 

IV.  Impfgegner  und  Impfagitation. 

Es  muß  noch  zum  Schlüsse  der  Impfgegner  und  Impfagitation 
gedacht  werden.  Es  gibt  Querköpfe , welche  behaupten , daß  die 
Vakzination  nicht  eine  der  segensreichsten,  sondern  eine  der  ver- 
derblichsten Entdeckungen  sei,  so  daß  es  in  keiner  Weise /gerecht- 
fertigt erscheine,  daß  Staaten  die  Vakzination  zwangsweise  vor- 
schreiben. Gegen  die  Tatsache  freilich  können  sie  nicht  ankämpfen, 
daß  Variola,  welche  noch  im  vorvorigen  Jahrhunderte  unglaublich 
große  Verheerungen  anrichtete,  in  solchen  Ländern  jetzt  fast  aus- 
gestorben ist,  in  welchen  die  Vakzination  streng  und  zwangsweise 
durchgeführt  wird ; die  Impfgegner  erklären  dies  als  Zufall.  Dem- 
selben Zufalle  schreiben  sie  es  zu,  daß  Variola,  wenn  sie  überhaupt 
auftritt,  bei  Geimpften  als  leichteste  Form  oder  Variolois  verläuft. 
Die  Anhänger  der  Impfung  sagen  mit  Recht,  daß  vielleicht  über- 
haupt nicht  mehr  Variola  Vorkommen  würde,  wenn  bei  allen  Menschen 
regelrechte  Revakzinationen  durchgeführt  würden.  Nach  Pfeifer  gab 
es  vor  100  Jahren  97%  „Geblätterte“  in  Deutschland,  d.  h.  nur 
wenige  hatten  keine  Pocken  durchgemacht,  während  heute  kaum  noch 
Geblätterte  zu  finden  sind.  Vor  Einführung  des  neuen  Impf- 
gesetzes hatten  Preußen  und  Bayern  in  den  Jahren  1862 — 1876  auf 
100.000  Einwohner  jährlich  51'6%  Variolakranke;  diese  Zahl  sank 
Impfgesetz  in  den  Jahren  1882 — 1896  auf  0'7%  herab, 
die  Heimat  Edward  Jenners  und  der  Vakzination,  hat  seit 
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dem  1.  Januar  1891  sein  Impfgesetz  verschlechtert,  namentlich  durch 
Einführung  der  sogenannten  Gewissensklausel,  nach  der  ein  Vater 
davon  befreit  ist , sein  Kind  impfen  zu  lassen  , wenn  er  dies  nicht 
vor  seinem  Gewissen  verantworten  kann.  Von  August  1901  bis 
März  1902  kamen  in  London  bereits  5841  Variolaerkrankungen  vor. 
War  es  vielleicht  auch  Zufall,  daß  im  Jahre  1870—1871  während 
des  deutsch-französischen  Feldzuges  unter  den  nicht  vakzinierten 
französischen  Soldaten  23.469  an  Menschenblattern  starben,  während 
unter  1'5  Millionen  deutschen  vakzinierten  und  größtenteils  revak- 
zinierten  Truppen  im  Felde  nur  261  Todesfälle  an  Blattern  ver- 
kamen? Seitdem  in  der  französischen  Armee  im  Jahre  1872  die 
Vakzination  gesetzlich  eingeführt  ist,  ging  die  jährliche  Zahl  der 
Erkrankungen  nach  Rigal  auf  60  mit  1 Todesfall  zurück. 

Die  durch  Pockennarben  für  alle  Zeit  entstellten  Gesichter  und 
die  zahlreichen  Blinden,  die  vor  der  Entdeckung  der  Vakzination 
durch  Pocken  ihr  Augenlicht  verloren,  bekommt  man  heutzutage 
glücklicherweise  kaum  mehr  zu  sehen. 

Erkranken  Vakzinierte  dennoch  an  Variola,  so  ist  ein  tödlicher 
Ausgang  geradezu  etwas  Auffälliges.  Die  auf  der  Züricher  Klinik 
an  Variola  Verstorbenen  waren  fast  ohne  Ausnahme  Ungeimpfte. 
Ebenso  starben  in  Leicester  unter  109  variolakranken  Kindern  unter 
10  Jahren  Ungeimpfte  14%,  Geimpfte  0%.  In  Warrington  starben 
von  65  pockenkranken  Kindern  Ungeimpfte  67'5%,  Geimpfte  aber 
nur  6%. 

Die  Schutzkraft  der  Vakzination  gegenüber  der  Va- 
riola ist  eine  der  sichersten  Tatsachen. 

Ich  besuchte  mit  über  80  Klinizisten , die  ich  vorher  geimpft 
hatte , vor  einigen  Jahren  das  Pockenspital.  Nur  1 Klinizist  hatte 
sich  nicht  impfen  lassen , weil  sein  Vater,  ein  Sekundarschullehrer, 
einer  der  eifrigsten  Impfgegner  ist.  Trotzdem  ich  Ungeimpften  den 
Besuch  des  Pockenspitales  untersagt  hatte,  schlich  sich  der  Un- 
geimpfte dennoch  ein.  Er  scheint  aber  der  Sache  nicht  getraut  zu 
haben,  wenigstens  berichtete  man  mir,  er  habe  sich  nur  an  der  offen- 
stehenden  Türe  des  Krankenzimmers  aufgehalten  und  sich  dem  Kran- 
kenbette nicht  genähert.  Alle  Klinizisten  blieben  gesund  bis  auf  den 
Ungeimpften.  Dieser  erkrankte  an  sehr  schwerer  Variola  confluens 
und  wurde  nur  mit  großer  Mühe  gerettet.  Zum  Dank  dafür  ging 
nicht  etwa  der  Vater  in  das  Lager  der  Vakzinationsverehrer  über, 
sondern  schickte  mir  einen  sehr  wenig  höflichen  und  verworrenen 
Brief,  der  damit  schloß,  er  sei  jetzt  erst  recht  von  der  schädlichen 
Wirkung  der  Vakzination  überzeugt. 

Vor  einiger  Zeit  mußte  an  dem  leerstehenden  Pockenspital  der 
Züricher  Klinik  eine  bauliche  Veränderung  vorgenommen  werden. 
Alle  Arbeiter  wurden  geimpft,  mit  Ausnahme  eines  Italieners,  der 
sich  dem  Eingriff  wiedersetzte.  Alle  geimpften  Arbeiter  blieben 
gesund.  Der  Italiener  hingegen,  Vater  einer  kinderreichen  Familie, 
erkrankte  an  schwerer  Variola  und  erblindete  auf  beiden  Augen. 

Unverständlich  muß  es  jedem  folgerichtig  Denkenden  erscheinen, 
daß  die  Impfgegner  sogar  behaupten,  die  Vakzination  helfe  nicht 
nur  nichts  gegen  Variola,  sondern  schade  in  manchen  anderen  Be- 
ziehungen. So  wird  von  ihnen  angegeben,  daß  seit  Einführung  der 
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Vakzination  Masern,  Scharlach,  Krupp  und  Abdominaltyphus  an 
Häufigkeit  zugenommen  hätten.  Abgesehen  davon,  daß  dies  statistisch 
nicht  nachgewiesen  ist,  so  wäre  das  Ding,  wenn  es  wahr  wäre,  da- 
durch leicht  erklärlich,  daß  nicht  mehr  viel  Kinder  an  Variola 
sterben  und  daher  eine  größere  Anzahl  für  andere  Kinderkrankheiten 
übrig  bleibt.  Ein  französischer  Artillerieoffizier,  Carnot , will  gefunden 
haben,  daß  seit  der  Vakzination  das  Durchschnittsalter  der  Menschen 
abgenommen  habe.  Auch  dies  stimmt  nicht,  denn  der  Statistiker  der 
Gothaer  Lebensversicherung,  Hopf,  berechnete,  daß  das  durchschnitt- 
liche Lebensalter  der  Menschen  vor  Einführung  der  Vakzination 
etwa  um  2 Jahre  niedriger  war.  Man  hat  endlich  auf  die  Gefahr 
aufmerksam  gemacht,  daß  Tuberkulose,  Skrofulöse,  Syphilis  und  von 
Leprösen  auch  Lepra  durch  die  Vakzination  übertragen  werden, 
oder  daß  ein  Impferysipel  oder  auch  andere  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten  der  Vakzination  den  Tod  bringen  können , doch 
wurde  bereits  im  Vorausgehenden  betont,  wie  man  diesen  Gefahren 
zu  entgehen  vermag  und  wie  selten  sie  überhaupt  Vorkommen  , so 
daß  man  die  Vakzination  namentlich  im  Vergleiche  zu  der  Variola 
als  ein  ungefährliches  Leiden  hinstellen  darf.  Die  Dummen  freilich 
werden  nie  alle!  Übrigens  kann  ich  aus  meiner  eigenen  Erfahrung 
berichten,  daß  sich  die  größten  Schreier  gegen  die  Vakzination  bei 
Ausbruch  einer  Pockenepidemie  vielfach  zuerst  impfen  lassen,  freilich 
sagen  sie  es  häufig  nicht,  sondern  reisen  heimlich  zur  Vakzination 
nach  anderen  Orten,  um  nach  dem  Vorübergehen  der  Epidemie  wieder 
kräftig  ins  Horn  zu  stoßen  und  die  segensreiche  Vakzination  zu 
verlästern. 


Abschnitt  II. 

Infektionskrankheiten  mit  vorwiegend 
örtlicher  Beteiligung  der  Bewegungs- 
werkzeug e,  Gelenke  und  Muskeln. 

1.  Akuter  Gelenkrheumatismus.  Rheumatismus  articulorum  acutus. 

I.  Ätiologie.  Von  den  neueren  Anschauungen  über  das  Wesen 
der  Infektionskrankheiten  ist  kaum  eine  Krankheit  so  sehr  betroffen 
worden  als  der  akute  Gelenkrheumatismus.  Seine  rheumatische 
Natur,  d.  h.  seine  Entstehung  infolge  von  Erkältung  schien  seit  Jahr- 
hunderten gesichert,  und  zweifelt  man  heute  kaum  mehr  daran, 
daß  er  unter  die  Infektionskrankheiten  zu  rechnen  ist.  also 
durch  Bakterien  hervorgerufen  wird.  Es  wäre  daher  zweckmäßiger, 
die  Bezeichnung  Gelenkrheumatismus  fallen  zu  lassen  und  sie  mit 
dem  Namen  Polyarthritis  infectiosa  acuta  idiopathica  zu 
vertauschen. 

Die  Erreger  des  akuten  Gelenkrheumatismus  sind  bis  jetzt  noch  nicht 
mit  Sicherheit  bekannt;  möglicherweise  kommen  bei  ihm  überhaupt  keine  eigentümlichen 
Bakterien  vor,  sondern  rufen  ihn  verschiedene  Eitererreger  hervor.  Damit  würde  sich 
der  akute  Gelenkrheumatismus  den  septischen  Erkrankungen  nähern.  Salisbury 
will  im  Blute  Pilze  gefunden  haben,  welche  er  als  Zymototis  translucens  bezeichnet 
hat,  doch  haben  diese  Untersuchungen  allerhöchstens  noch  historischen  Wert,  denn  die 
Untersnchungsweise  war  eine  völlig  unzuverlässige.  Guttmann  fand  im  Gelenkinhalte, 
im  perikardialen  Exsudate  und  in  Nierenherden  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  Staphy- 
lococcus  pyogen  es  aureus.  Sahli  gewann  aus  dem  Gelenkinhalte  einen  gelben 
Traubenkokkus,  welchen  er  für  den  Staphylococcus  pyogenes  citreus  erklärt. 
Auch  liarbicr  traf  in  der  Synovialmembran  der  erkrankten  Gelenke  St apby  loco ccus 
pyogenes  albus,  aureus  et  citreus  an.  v.  Leyden  ist  geneigt,  einen  Diplokokkus 
als  Erreger  des  akuten  Gelenkrheumatismus  anzusehen;  seine  Angaben  sind  neuerdings 
von  Tribouleh,  Achalme,  Westphal,  Wassermann,  Malkoff,  Thiroloix,  Paynton  Paine, 
Wohlmann,  Fr.  Meyer,  Menzer  und  ßeaton  <f'  Welker  bestätigt  worden.  Ob  nun  frei- 
lich die  von  den  genannten  Untersuchern  beschriebenen  Diplokokken  immer  die  gleichen 
gewesen  sind,  ist  nicht  nur  sehr  fraglich,  sondern  sogar  unwahrscheinlich.  Da  sich  die 
beschriebenen  Diplokokken  in  Beihenanordnung  zu  zeigen  pflegen,  so  hat  man  sie  auch 
Str eptodi plococcus  rheuinaticus  genannt.  Man  fand  sie  im  Schleim  und  Gewebe 
der  Tonsillen , im  Blute,  im  Gelenkinhalte,  in  entzündlichen  Wucherungen  auf  dem 
Endokard,  in  Exsudaten  der  Pleura  und  des  Perikards  und  im  Gehirne,  bei  Chorea 
St.  Viti,  welche  zu  akutem  Gelenkrheumatismus  hinzugetreten  war.  Auch  will  man 
Reinkulturen  mit  Erfolg  auf  Tiere  übertragen  haben. 

Philipp  berichtet,  daß  er  ans  Blut  und  Gelenkinhalt  bei  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus keine  Bakterien  zu  gewinnen  vermochte.  Ich  selbst  fand  Blut  nnd  Gelenkinhalt 
in  der  Regel  steril.  Nur  sehr  selten  vermochte  ich  .Streptokokken  zu  züchten. 
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Man  hat  in  jüngster  Zeit  darauf  hingewiesen,  daß  nicht  selten  Entzündungen 
auf  den  Schleimhäuten,  namentlich  Tonsillitis  und  Laryngitis,  oder  Verwundungen 
auf  der  äußeren  Haut  den  Bakterien  den  Zugang  zum  Körper  zu  ermöglichen 
scheinen,  wonach  die  Beziehungen  des  akuten  Gelenkrheumatismus  zu  septischen  Vor- 
gängen noch  innigere  sein  würden. 

Wenn  auch  der  Krankheitserreger  des  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus zurzeit  noch  nicht  mit  Sicherheit  bekannt  ist,  so  darf  doch 
nicht  übersehen  werden,  daß  auch  das  klinische  Bild  für  die  infek- 
tiöse Natur  der  Krankheit  spricht. 

Wie  viele  andere  Infektionskrankheiten,  so  tritt  auch  akuter 
Gelenkrheumatismus  sehr  häufig  in  ausgebreiteten  Epidemien  auf, 
die  sich  namentlich  in  den  unbeständigen  und  kalten  Winter-  und 
Frühlingsmonaten , erheblich  seltener  während  der  beständigen 
Sommermonate  zeigen.  Während  die  Eigentümlichkeiten  der  einzelnen 
Epidemien  wechseln , zeigen  die  Erkrankungen  während  einer  und 
derselben  Epidemie  häufig  große  Ähnlichkeit. 

Mehrfach  sind  Ansteckungen  beobachtet  worden.  Pocock, 
Schäfer,  Jaccoud  und  v.  Strümpell  berichten,  daß  Schwangere,  welche 
von  akutem  Gelenkrheumatismus  befallen  waren,  Kindern  das  Leben 
gaben , welche  ebenfalls  Zeichen  von  akutem  Gelenkrheumatismus 
darboten.  Thorcsen  sah  Übertragung  der  Krankheit  durch  persön- 
lichen Verkehr.  Auch  auf  der  Leipziger  Klinik  beobachtete  man 
mehrfach,  daß  in  Sälen,  in  welchen  Kranke  mit  akutem  Gelenk- 
rheumatismus aufgenommen  worden  waren,  Ansteckungen  bei  an- 
deren Kranken  vorkamen. 

Für  die  infektiöse  Natur  des  akuten  Gelenkrheumatismus 
scheint  mir  auch  zu  sprechen , daß  er  zu  anderen  Krankheiten  die 
innigsten  Beziehungen  unterhält,  über  deren  infektiöse  Natur  nicht 
der  geringste  Zweifel  besteht,  so  zu  Endocarditis  septica  und 
Meningitis. 

Wer  nun  gar  Leichenöffnungen  von  Personen  gesehen  hat,  die 
an  akutem  Gelenkrheumatismus  verstorben  waren,  der  wird  erstaunt 
gewesen  sein , wie  sehr  an  der  Leiche  der  Eindruck  einer  akuten 
Infektionskrankheit  wachgerufen  wird,  denn  man  bekommt  u.  a.  Blu- 
tungen in  den  verschiedensten  Gebilden,  trübe  Schwellung  an  Herz, 
Leber  und  Nieren  und  eine  weiche  große  Milz  zu  sehen. 

Edlefszen  laDd , daß  in  Kiel  akuter  Gelenkrheumatismus , ähnlich  wie  fibrinöse 
Pneumonie  und  Abdominaltyphus,  eine  Hauskrankheit  ist,  so  daß  sich  beispielsweise 
(-o  Erkrankungen  nur  auf  492  Häuser  verteilten. 

Außerdem  will  er  beobachtet  haben,  daß  die  Häufigkeit  des  Leidens  weder  von 
er  Höhe  der  Außentemperatur  noch  von  Witterungsschwankungen  abhängig  ist,  sich 
agegen  nach  der  Reichlichkeit  der  Niederschläge  richtet,  so  daß  ähnlich  wie 
oei  fibrinöser  Pneumonie  und  Abdominaltyphus  bei  geringen  Niederschlägen  die  Erkran- 
Kungen  zahlreicher  werden,  bei  reichlichen  dagegen  abnehmen. 

, Nach  Ihoresen  soll  akuter  Gelenkrheumatismus  ähnlich  wie  andere  Infektions- 
krankheiten nicht  mehr  über  gewissen  Höhen  gedeihen. 

Alles,  was  sonst  noch  als  Ursachen  für  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus angegeben  worden  ist,  hat  nur  die  Bedeutung  von  Hilfs- 
ursachen für  die  Infektion. 

i ..  ^ahin  gehört  vor  allem  Erkältung,  welche  von  vielen  Kranken 
j]fU  ,^iVU1r  aus  Bequemlichkeit  und  Voreingenommenheit  als  Ursache 
res  Gelenkrheumatismus  bezeichnet  wird , während  man  bei  ge- 
uem  .Nachfragen  vielfach  nicht  einmal  eine  vorhergegangene  Er- 
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kältung  nachzuweisen  vermag.  Als  besonders  gefährlich  gilt  Erkältung 
des  von  Schweiß  triefenden  Körpers. 

Die  Jahreszeit  ist  auf  die  Häufigkeit  des  akuten  Gelenk 
rheumatismus  nicht  ohne  Einfluß.  In  den  ersten  6 Monaten  des  Jahres- 
kommt  akuter  Gelenkrheumatismus  fast  doppelt  so  häufig  als  in  den 
b letzten  vor.  Am  zahlreichsten  tritt  er  in  Zürich  im  Februar  bis 
Mai  auf. 

. St°U  gibt  über  491  meiner  Kranken  in  einer  im  Deutschen  Archiv  für  klinische 
Medizin  im  Jahre  1892  erschienenen  Arbeit  folgende  Übersicht: 


Januar  

40 

Kranke 

81% 

Februar 

53 

— 

10-8°  0 

März 

— 

109% 

April 

62 

V 

12-6% 

Mai 

61 

r 

— 

124% 

Juni 

47 

95% 

Juli 

— 

7-7°  0 

August 

— 

5-9% 

September  .... 

20 

41% 

Oktober 

. 28 

— 

5-7% 

November  .... 

26 

— 

53% 

Dezember  . . . . 

33 

n 

== 

6‘7  % 

Manche  Kranke  geben  körperliche  oder  psychische  Auf- 
regungen als  Grund  ihres  Leidens  an. 

Nicht  ohne  Einfluß  sind  Verletzungen ; häufig  erkranken 
zuerst  und  am  stärksten  solche  Gelenke,  welche  kurz  vorher  von. 
einer  Verletzung  betroffen  worden  waren. 

Mitunter  scheint  Erblichkeit  eine  Rolle  zu  spielen;  vielleicht 
daß  die  Gelenke  eine  besonders  geringe  ererbte  Widerstandsfähigkeit 
besitzen. 

Unter  572  Kranken  mit  akutem  Gelenkrheumatismus  der  Züricher  Klinik,  über- 
weiche Stoll  Ijerichtet  hat,  ließ  sich  bei  26  (5‘30/'o)  erbliche  Belastung  nachweisen. 
Fast  zu  der  gleichen  Ziffer  gelangte  Lachmeister,  der  unter  122  Kindern  mit  akutem 
Gelenkrheumatismus  5 (4’5%)  mit  erblicher  Beanlagung  fand. 

Das  Geschlecht  hat  keinen  erheblichen  Einfluß;  unter  meinen 
eigenen  Kranken  überwiegen  freilich  die  Männer  über  die  Frauen, 
aber  es  liegen  auch  gegenteilige  Angaben  vor. 

Ich  behandelte  in  den  Jahren  1884 — 1906  auf  der  Züricher  medizinischen  Klinik 
1675  Personen  an  akutem  Gelenkrheumatismus,  und  zwar  1160  Männer  und  515  Frauen 
Nach  den  Geschlechtern  gesondert  berechnet,  litten  unter  22.450  Männern  1160  oder 
5-2%  und  unter  13.025  Frauen  515  oder  4%  an  akutem  Gelenkrheumatismus.  Bosanquet 
hatte  in  einem  Londoner  Krankenhause  unter  450  Kranken  237  Männer  und  213  Frauen, 
Kleinschmidt  zählte  dagegen  in  Göttingen  unter  251  Kranken  118  Männer  und  133  Frauen, 
llarras  in  Aachen  aber  wieder  unter  58  Kranken  30  Männer  und  28  Frauen. 

Auch  der  Lebensberuf  erscheint  wenigstens  in  dem  Sinne 
ohne  Bedeutung,  als  Menschen,  welche  viel  im  Freien  zu  schaffen 
haben , nicht  häufiger  als  solche  erkranken , die  in  geschlossenen 
Räumen  arbeiten. 

Akuter  Gelenkrheumatismus  kommt  am  häufigsten  zwischen 
dem  20. — ßOstcn  Lebensjahre  vor.  Mitunter  hat  man  ihn  schon 
bei  Neugeborenen  beobachtet,  oder  er  trat  wenige  Tage  oder  Wochen 
nach  der  Geburt  auf.  Jedenfalls  begegnet  man  ihm  in  der  Kindheit 
seltener  als  bei  Erwachsenen,  doch  konnte  Ixichwanski  über  112  Be- 
obachtungen aus  dem  Kaiserin  Viktoria  Kinderkrankenhaus  in  Berlin' 
berichten.  Im  späteren  Alter  ist  akuter  Gelenkrheumatismus  selten- 
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Unter  meinen  eigenen  Kranken  verteilt  sich  die  Zahl  nach  dem  Lebensalter  nach 
l stolls  Zusammenstellung  folgendermaßen: 


0—10  Jahren 
11—20  „ 
21-30  „ 

31-40  „ 

41-50  „ 

51-60  B 
61-70  „ 


2 = 0'4% 
83  = 16-9% 
237  = 48'2°/0 
91  = 8-5°/0 
50  = 101% 
19  = 3-8°/o. 
9 = 10'8°/0. 


Akuter  Gelenkrheumatismus  ist  in  den  gemäßigten  Klimaten 
eine  sehr  häufige  Krankheit,  namentlich  an  Seeküsten,  in  den 
Tropen  und  Polarländern  dagegen  soll  er  nur  selten  zu  beobachten 
sein  Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  in  den  Jahren  1884 
bis  1906  unter  35.475  innerlich  Kranken  1675  oder  4‘8°/o  aller 
Kranken  an  akutem  Gelenkrheumatismus. 


XI.  Symptome.  Über  die  Inkubationsdauer  des  akuten 
Gelenkrheumatismus  ist  nichts  Zuverlässiges  bekannt. 

Prodrome  werden  in  der  Regel  vermißt;  nur  selten  geben 
die  Kranken  an,  daß  einen  Tag  bis  drei  Tage  lang  allgemeines 
Unbehagen , Mattigkeit  und  wohl  auch  ziehende  Schmerzen  in  den 
Gliedern  vorausgegangen  wären.  Nicht  selten  nimmt  das  Leiden  mit 
Erscheinungen  einer  katarrhalischen  oder  lakunären  Tonsillitis  den 
Anfang,  so  daß  es  den  Anschein  hat,  daß  die  Bakterien  von  den 
Mandeln  aus  in  den  Körper  und  die  Gelenke  eindringen.  Unter  solchen 
Umständen  verliert  die  Krankheit  ihre  selbständige  Stellung  und 
gleicht  akuten  Gelenkentzündungen  im  Verlaufe  von  anderen  Infek- 
tionskrankheiten. Meist  geht  die  Tonsillitis  nur  wenige  Tage,  mitunter 
aber  auch  bis  4 Wochen  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  voraus. 

Uber  die  Häufigkeit  einer  prodromalen  Tonsillitis  lauten  die  Angaben 
sehr  verschieden,  denn  sie  schwanken  zwischen  1'7 — 8 0%.  In  Zürich  bekomme  ich  eine 
prodromale  Tonsillitis  nur  selten  zu  sehen.  Schurig  fand  bei  99  Soldaten  in  der  Garnison 
Magdeburg  13mal  Tonsillitis.  Auch  Minssen  gibt  für  Kiel  an,  daß  unter  190  Kranken 
mit  akutem  Gelenkrheumatismus  25  (13'9%)  zuerst  an  Tonsillitis  gelitten  hatten.  Nach 
Schurig  kam  in  der  deutschen  Armee  in  denjenigen  Jahren  am  häufigsten  akuter  Gelenk- 
rheumatismus vor,  in  welchen  auch  akute  Tonsillitis  zahlreich  auftrat. 

In  der  Regel  beginnt  akuter  Gelenkrheumatismus  plötzlich 
mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  oder  noch  häufiger  mit  mehr- 
fachem Frösteln.  Es  tritt  Fieber  von  unregelmäßigem  Verlaufe 
auf,  welches  meist  39 — 40°  C,  nur  selten  mehr  erreicht.  Mit  der 
Erhöhung  der  Körpertemperatur  stellt  sich  auch  Vermehrung  der 
Puls-  und  Atmungsfrequenz  ein.  Die  Zunge  wird  belegt;  der  Appetit 
schwindet,  der  Durst  dagegen  zeigt  sich  in  hohem  Grade  gesteigert. 

Fast  gleichzeitig  mit  dem  Eintritte  des  Fiebers  haben  sich  sehr 
auffällige  und  den  Kranken  ungewöhnlich  quälende  Veränderungen 
an  den  Gelenken  ausgebildet,  welchen  die  Krankheit  ihren  Namen 
verdankt. 

Die  erkrankten  Gelenke  sehen  verdickt  und  geschwollen  aus. 
Die  Haut  über  ihnen  ist  gerötet,  gespannt,  faltenlos  und  glänzend. 
Sie  fühlt  sich  heiß  an  und  läßt  auf  Druck  eine  mehr  oder  minder 
deutliche  Grube  zurück,  zum  Beweis,  daß  sie  ödematös  ist.  In  der 
Tat  kommt  die  sichtbare  Schwellung  der  Gelenke  weniger  durch 
Ansammlung  eines  reichen  Exsudates  in  den  Gelenkhöhlen  als  viel- 
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Fig.  78. 


mehr  durch  Ödem  der  die  Gelenke  umgebenden  Weichteile  zustande. 
Jede,  auch  die  leiseste  Berührung  der  Gelenke,  namentlich  aber 
aktive  und  passive  Bewegungen  sind  mit  heftigsten  Schmerzen  ver- 
bunden. Die  Kranken  nehmen  meist  anhaltend  leichte  Beugestellung 
mit  den  erkrankten  Gelenken  ein  und  sind  bei  Erkrankung  zahl- 
reicher Gelenke  unfähig,  irgend  ein  Glied  zu  rühren,  so  daß  sie 
gefüttert  und  umgelagert  werden  müssen  und  selbst  nicht  natür- 
liche Bedürfnisse  ohne  fremde  Hilfe  zu  verrichten  imstande  sind. 
Besonders  qualvoll  gestaltet  sich  der  Zustand,  wenn  die  Dreh-  und 
Beugegelenke  des  Kopfes  oder  die  Kiefergelenke  ergriffen  sind,  weil 
dann  die  Kranken  mit  dem  Kopfe  keine  Abwehrbewegungen  zu 
machen  vermögen  oder  durch 
Schmerzhaftigkeit  der  Ivau- 
bewegungen  in  ihrer  Ernäh- 
rung behindert  sind. 

Zuweilen  bekommt  man 
bei  passiven  Bewegungen  in 
den  Gelenken  Knarren  zu 
fühlen,  doch  findet  dieses  nicht 
immer  in  der  Gelenkhöhleseinen 
Ursprung,  sondern  entsteht  mit- 
unter infolge  einer  begleiten- 
den Entzündung  benachbarter 
Sehnenscheiden. 

Drosdoff  gibt  an,  daß  bei  Prü- 
fung mit  feuchten  Elektroden  eines 
faradischen  Stromes  die  elektro- 
kutane  Schmerzempfindung  über 
den  erkrankten  Gelenken  vermindert, 
selbst  aufgehoben  ist,  was  auch  Schramm 
bei  ’/j  der  Kranken  beobachtet  hat.  Bei 
Anwendung  von  trockenen  Elektroden 
fand  dagegen  Ahramowski  immer  die 
Schmerzempfindung  im  Vergleiche  zu 
gesunden  Gelenken  vermehrt.  Drosdoff 
beobachtete  über  den  entzündeten  Ge- 
lenken herabgesetzte  Druck-,  dagegen 
verfeinerte  Temperatur-  und  ltaum- 
empfindung.  Die  lokale  Tempera- 
tursteigerung der  Haut  schwankt 
über  den  entzündeten  Gelenken  um 

2-3°  C. 

Auf  dem  Itöntgenbild  fand 
Haim  difTuse  Aufhellung  des  Knochen- 
schattens und  verwaschene  Struktur- 
Zeichnung  der  Spongiosa  an  den  Gelenkenden.  Er  vermutet,  daß  die  Gelenkentzündung 
schon  in  wenigen  Tagen  auf  die  Epiphysenenden  übergreift  und  hier  zu  Hyperämie, 
Schwellung  und  Erweichung  führt.  Auf  meinen  eigenen  Bildern  kann  ich  jedoch  solche 
Veränderungen  nicht  finden  (vergl.  Eig.  76). 

In  der  Regel  beginnen  die  Veränderungen  in  den  Gelenken  der 
Beine,  am  häufigsten  in  den  Fußgelenken.  In  den  Armen  stellen  sich 
dagegen  Gelenk  Veränderungen  vielfach  dann  zuerst  ein,  wenn  die  Er- 
krankten gerade  ihre  Arme  lebhaft  gebrauchen  müssen  z.  I • bot 
Schreinern  und  Glätterinnen.  Am  häufigsten  werden  die  großen  Glieder 
gelenke  betroffen,  namentlich  Fuß-,  Knie-,  Schulter-,  Hand-  und  E len- 
bogengelenke,  aber  oft  kommen  auch  kleinere  Gelenke,  z.B.diejemg 


Föntgenhild  hei  akutem  Gelenkrheumatismus 
der  rechten  Hand  und  Finger  eines  2<)jährigen 
Mannes.  V,  nnt.  Große. 

(Kiffern*  Iicohachtunff.  Züricher  Klinik.) 


Symptome. 


447 


der  Zehen  und  Finger  an  die  Reihe.  Häufig  fangen  die  Störungen 
in  einem  Gelenke  oder  in  einigen  wenigen  Gelenken  an  und  schwinden 
wieder  nach  3—4  Tagen,  um  sich  dann  in  anderen  einzustellen.  Der 
Wechsel  vollzieht  sich  zuweilen  ungewöhnlich  schnell,  nicht  selten 
während  einer  Nacht.  Mitunter  sind  fast  alle  Gelenke  betroffen,  selbst 
die  Gelenke  des  Unterkiefers,  der  Wirbel,  das  Sternoklavikulargelenk 
und  die  Synchondrosen  der  Rippen,  der  Schamfuge  und  des  Kreuz- 
darmbeines. Zuweilen  ist  auch  eine  schmerzhafte  Erkrankung  in  den 
Gießbeckenknorpelgelenken  beschrieben  worden. 

Meist  handelt  es  sich  um  Erkrankungen  von  mehreren  Gelenken, 
also  um  eine  Roly arthntis  rheumatica  acuta.  Beobachtungen, 
in  welchen  nur  ein  einziges  Gelenk  erkrankt  bleibt,  Monarthritis 
rheumatica  acuta,  kommen  zwar  vor,  sind  aber  selten. 

Stoll  fand  bei  der  Bearbeitung  von  572  Kranken  der  Züricher  Klinik  folgende 
prozentische  Verteilung  der  erkrankten  Gelenke : 

Fußgelenke — 27  8% 

Kniegelenke = 17'9% 

Handgelenke = 9‘6°/0 

Hüftgelenke = 4'l°/0 

Fußwurzelgelenke  = 3'7°/0 

Ellenbogengelenke  = 2'2°/0 

Handwurzelknochengelenke = l'4°/0 

Zehengelenke — 0'8  °/0 

Fingergelenke = 0'8% 

Andere  Statistiken  geben  das  Kniegelenk  als  am  häufigsten  betroffen  an. 

Die  Haut  bedeckt  sich  meist  mit  sehr  reichlichem,  sauer 
riechendem  Schweiße , dessen  Ausscheidung  und  Stauung  auf  der 
Haut  vielfach  zur  Entwicklung  von  Miliaria  crystallina,  rubra  et 
alba  Veranlassung  gibt.  Manche  Ärzte  betonen,  daß  der  Schweiß 
meist  gegen  die  Regel  sauer  reagiere,  doch  hat  Besnier  Recht,  wenn 
er  betont,  daß  die  Reaktion  des  frisch  sezernierten  Schweißes  in  der 
Regel  neutral  sei  und  daß  die  saure  Reaktion  erst  nach  der  Ab- 
sonderung durch  Zersetzung  des  Schweißes  entstehe. 

Im  Blut  hat  man  schnelle  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen, 
Oligozythämie,  und  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen, 
Hyperleukozytose,  gefunden.  Es  handelt  sich  besonders  um  eine 
Vermehrung  der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten.  Die 
Kranken  erblassen  häufig  sehr  schnell  und  behalten  auch  in  der 
Genesung  noch  längere  Zeit  Blässe  zurück. 

Salomon  war  nicht  imstande,  im  Blute  Milchsäure  nachzuweisen,  was  sehr  zu 
Ungunsten  der  mehrfach  geäußerten  Annahme  spricht,  daß  akuter  Gelenkrheumatismus 
seine  Entstehung  einer  Aufspeicherung  von  Milchsäure  in  den  Säften  verdanke. 

Der  Harn  wird  meist  sparsam  gelassen,  ist  von  dunkelroter 
Farbe,  also  saturiert  oder  hochgestellt,  läßt  sehr  häufig  einen  roten, 
pulverigen  Bodensatz  von  harnsauren  Salzen,  Uraten,  niederfallen, 
besitzt  erhöhtes  spezifisches  Gewicht , zeigt  häufig  ungewöhnlich 
stark  saure  Reaktion  und  enthält  nicht  selten  geringe  Eiweiß- 
Biengen. 

fl  V ^'e  c'lem^sc^le  Untersuchung  des  Harnes  ergibt  wie  bei  vielen  anderen 
e )tr  , *'en  Zuständen  Vermehrung  des  Harnstoffes  und  in  entsprechendem  Verhältnisse 
anch  der  Harnsäure. 

Der  Stuhl  ist  in  der  Regel  angehalten  und  der  Kot  trocken. 
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Die  Dauer  des  akuten  Gelenkrheumatismus  wechselt 
zwischen  wenigen  Tagen  und  vielen  Wochen.  Währt  das  Leiden  länger 
als  4 — 8 Wochen,  so  sollte  man  von  einem  subakuten  Gelenkrheuma- 
tismus sprechen,  und  wenn  er  8 Wochen  überdauert,  von  einem  chroni- 
schen Gelenkrheumatismus.  Vielfach  kommen  wiederholt  Besserungen 
und  \ erschlimmerungen  vor,  letztere  namentlich  dann,  wenn  die 
Kranken  zu  früh  aufstehen  und  unvorsichtig  die  erkrankt  gewesenen 
Gelenke  gebrauchen,  oder  es  setzt  sich  die  Krankheit  auf  ein  einziges 
Gelenk  fest,  in  welchem  sie  lange  Zeit  mit  großer  Hartnäckigkeit 
fortbesteht.  Je  länger  sie  sich  hinschleppt,  um  so  geringer  pflegen 
Fieber  und  die  erwähnten  Haut-  und  Harnveränderungen  ausge- 
sprochen zu  sein.  Nur  selten  tritt  eine  Art  von  kritischem  Ende 
ein;  meist  vollzieht  sich  der  Übergang  zur  Genesung  allmählich. 
Über  den  abschwellenden  Gelenken  sieht  man  nicht  selten  die  Epi- 
dermis runzelig  werden,  platzen  und  sich  lebhaft  abschuppdn. 

Eine  gewisse  Steifigkeit  und  Schwäche  in  den  Gelenken  bleibt 
oft  noch  längere  Zeit  zurück. 

Der  Ausgang  des  akuten  Gelenkrheumatismus  ist  fast 
immer  Genesung,  solange  keine  Komplikationen  aufgetreten  sind. 

Akuter  Gelenkrheumatismus  ist  in  hohem  Grade  zu  Rückfällen 
geneigt.  Es  macht  fast  den  Eindruck,  daß  die  Gelenke  eine  vermin- 
derte Widerstandsfähigkeit  zurückbehalten.  Je  häufiger  sich  Rück- 
fälle wiederholen , um  so  mehr  nimmt  die  Krankheit  chronische 
Eigenschaften  an  und  geht  allmählich  in  chronischen  Gelenkrheuma- 
tismus oder  auch  in  Arthritis  deformans  über.  Die  Zwischenräume 
zwischen  den  einzelnen  Rückfällen  zeigen  sehr  verschiedene  Dauer. 

Unter  den  Abweichungen  oder  Anomalien  des  akuten 
Gelenkrheumatismus  ist  zunächst  der  larvierte  akute  Ge- 
lenkrheumatismus zu  nennen,  auf  welchen  namentlich  Immermann 
und  Edlcfszen  hingewiesen  haben. 

Mitunter  verbirgt  sich  akuter  Gelenkrheumatismus  hinter  einer 
Neuralgie,  meist  einer  Trigeminusneuralgie.  Diese  kann  sich  gleich 
der  Polyarthritis  rheumatica  acuta  mit  Endokarditis  vergesellschaften. 
Sie  schwindet  häufig  schnell  unter  Salizylsäuregebrauch. 

Mitunter  kommt  es  zur  Zeit  von  Epidemien  von  akutem  Ge- 
lenkrheumatismus ohne  vorhergegangene  Gelenkerkrankungen  zu 
Perikarditis,  Endokarditis  oder  Pleuritis,  welche  durch 
eine  Salizylsäurebehandlung  gleich  dem  akuten  Gelenkrheumatismus 
häufig  überraschend  schnell  geheilt  werden,  so  daß  sie  den  Eindruck 
hervorrufen,  daß  es  sich  bei  ihnen  um  die  Noxe  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus handle. 

Auch  müssen  hierher  solche  Beobachtungen  gezählt  werden, 
in  welchen  es  unter  Fieber  zu  Polysynovitis  acuta  oder  Polv- 
tendinitis  acuta  kommt,  während  die  Gelenke  frei  bleiben,  nament- 
lich wenn  diese  Veränderungen  auf  Salizylsäuregebrauch  schnell  zu 

schwinden  pflegen.  , 

Eine  seltenere  Form  des  akuten  Gelenkrheumatismus  ist  die 
Pol  yarth ritis  acuta  rheumatica  nodosa.  Man  findet  bei  ihr 
an  (fen  Sehnenscheiden,  in  der  Haut,  am  häufigsten  auf  Stirn  und 
Hinterhaupt  und  unter  dem  Periost  knotenförmige,  gegen  Druck 
empfindliche  Verhärtungen,  welche  entweder  in  kurzer  Zeit  wieder 
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verschwinden  oder  auch  längere  Zeit  bestehen  bleiben.  Zuweilen 
verbinden  sich  damit  Verkürzungen  einzelner  Sehnen.  Verhältnis- 
mäßig oft  scheint  die  Polyarthritis  nodosa  im  Kindesalter  auf- 
zutreten. Babinowitsch  sammelte  im  Jahre  1899  60  Beobachtungen 
bei  Kindern.  Am  häufigsten  handelte  es  sich  um  Mädchen,  die  in 
der  Regel  gleichzeitig  an  Endokarditis  litten.  Hirschsprung , Graicitz 
und  Wiek  fanden  in  Sehnenknötchen  entzündliche  Bindegewebs- 
wucherungen und  Faserknorpel.  Wiek  sah  auch  Verkalkungen.  Caylay 
fand  die  Knötchen  der  Haut  aus  kernhaltigem  Bindegewebe  gebildet, 
während  Buer  Rundzellenanhäufungen  um  einen  nekrotischen  Herd 
sah,  welchen  letzteren  er  aus  einer  embolischen  Verstopfung  kleiner 
Hautarterien  herleitet.. 

Große  Verschiedenheiten  zeigt  die  Körpertemperatur.  Bei 
manchen  Kranken  verläuft  das  Leiden  fast  ohne  Fieber  und  bei  an- 
deren treten  hy perpyretische  Temperaturen  auf.  Man  hat  Tem- 
peraturen bis  über  43°  C beobachtet.  Glücklicherweise  sind  Erkran- 
kungen der  letzteren  Art  selten,  denn  sie  führen  zuweilen  unter 
Bewußtseinsstörungen,  Delirien,  klonischen  Muskelkrämpfen,  zuneh- 
mender Herzmuskelschwäche  und  allgemeinem  Kräfteverfalle  binnen 
wenigen  Stunden,  spätestens  in  wenigen  Tagen  zum  Tode.  Mehrfach 
wurde  noch  postmortale  Temperatursteigerung  beschrieben. 

Nicht  selten  stellen  sich  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  Kom- 
plikationen ein,  unter  welchen  solche  seitens  des  Herzens  die 
häufigsten  und  wichtigsten  sind. 

Herzkomplikationen  werden  von  manchen  Ärzten  beimehr 
als  70%  der  Erkrankten  angegeben.  In  Zürich  beobachtete  ich  sie 
seltener,  nur  bei  23%. 

Besonders  oft  kommt  es  zu  Endocarditis  septica.  Je  mehr 
Gelenke  betroffen  sind,  um  so  häufiger  stellt  sich  Endokarditis  ein. 

Mackenzie  fand , daß  von  Kranken , die  zum  ersten  Mal  an  akutem  Gelenk- 
rheumatismus litten,  58’1%  Endokarditis  bekamen;  beim  zweiten  Rückfalle  zeigte  sich 
Endokarditis  schon  bei  63’5%>  heim  dritten  bei  71'5%,  beim  vierten  bei  80%  un(l 
heim  fünften  und  sechsten  bei  100°/o-  Die  Gefahr  einer  hinzutretenden  Endokarditis 
ist  demnach  um  so  größer,  je  häufiger  sich  die  Grundkrankheit  wiederholt.  Frauen 
erkranken  häufiger  als  Männer  an  Endokarditis.  Bosanquet  beispielsweise  sah  unter 
237  Männern  67  (28%)  und  unter  213  Frauen  70  (33%)  von  Endokarditis  betroffen. 
Bei  Kindern  kommt  Endokarditis  besonders  häufig  vor.  Unter  129  Kindern  mit  akutem 
Gelenkrheumatismus  wies  Kephallinos  bei  70%  Endokarditis  nach.  Knaben  wurden 
seltener  betroffen  als  Mädchen,  denn  von  63  Knaben  erkrankten  nur  28  (44'4 %),  dagegen 
von  66  Mädchen  63  (95'5%)  an  Endokarditis. 

In  der  Regel  befällt  die  Endokarditis  die  Mitralklappe  und 
führt  zu  einer  Insuffizienz  der  Mitralis.  Man  bekommt  es  daher  ge- 
wöhnlich zuerst  mit  einem  systolischen  Geräusche  zu  tun,  das  allein 
oder  wenigstens  am  lautesten  über  der  Herzspitze  zu  hören  ist, 
und  dazu  gesellen  sich  allmählich  Dilatation  und  Hypertrophie  der 
rechten  Herzkammer  hinzu. 

Seltener  als  Endokarditis  beobachtet  man  Perikarditis.  Ich 
selbst  fand  sie  nur  bei  3%  meiner  Kranken ; Bosanquet  beobachtete  sie 
aber  unter  450  Kranken  28mal  (6‘2%)  und  Harrer  unter  58  Kranken 
4mal  (7%).  Nicht  selten  bestehen  Peri-  und  Endokarditis  neben- 
einander. 

, Dilatation  des  rechten  Ventrikels  kommt  wie  bei  allen  akuten  fieber- 
a ^en  Krankheiten,  so  auch  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  häufig  auch  ohne  sonstige 
Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  and  Therapie.  G.  Anfl.  XV.  29 
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Herzerkrankung  vor.  Auch  treten  oft  febrile  systolische  Geräusche  auf.  Bei 
manchen  Kranken  wird  der  Herzmuskel  von  einer  Endokarditis  aus  sekundär  durch  ' 
Embolie  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  kommt  zu  einer  embolischen  Myokarditis.  Von 
manchen  Ärzten  wird  auch  eine  nicht  embolische  Myokarditis  als  häufiges  Vorkommnis 
angenommen.  Andere  sprechen  kurzweg  von  Herzmuskelrheumatismus  und  wollen  auf 
ihn  plötzliche  Zufälle  von  Herzschmerz  und  Herzmuskelscbwäche  zurückführen,  welchen 
die  Kranken  zuweilen  schnell  erliegen. 

Nur  selten  gehen  Komplikationen  von  den  Gelenken  selbst  aus,  indem  es  gegen 
die  Regel  zu  eitriger  Gelenkentzündung  kommt,  welche  zu  Durchbruch,  Septiko- 
pyämie  oder  Gelenkankylose  führt. 

Mitunter  hat  man  Muskelabszesse  beschrieben.  In  einer  Beobachtung  von 
Ledru  hatte  eine  eitrige  Psoitis  zu  Durchbruch  in  den  Peritonealraum  und  Tod  geführt. 
Häufiger  kommt  Muskelschmerz,  Myalgia  vor,  bald  in  Muskeln,  welche  den  entzündeten 
Gelenken  benachbart  sind,  bald  in  fern  abgelegenen.  Bisse  und  Edenhuizen  beschrieben 
Polymyositis  acuta. 

Auf  der  Haut  hat  man  Roseola,  Urtikaria,  Erythema  nodosum,  Ery- 
thema multiforme,  diffuses  Erythem  und  Herpes  facialis,  mitunter  auch 
Erysipel  und  Gangrän  beobachtet.  Mehrfach  sind  Purpura  und  Ekchymosen 
beschrieben  worden ; zuweilen  hatten  sich  über  letzteren  Blasen  mit  serösem , serös- 
eitrigem oder  blutigem  Inhalte  erhoben.  Hauff  beschrieb  Herpes  Zoster  in  der  Höhe 
des  unteren  Schulterblattwinkels.  Zuweilen  bilden  sich  akute  oder  chronische 
Ödeme  der  Haut  aus. 

Bei  einer  meiner  Kranken  entstand  doppelseitige  m ar an  tische  Venenthrom- 
bose in  den  Femoralvenen,  und  auch  Robinson,  Giovanni,  Mayer,  Garnier  und  Hess 
haben  ähnliche  Beobachtungen  beschrieben.  Garnier  sammelte  im  Jahre  1899  27  Beob- 
achtungen von  Venenthrombose  bei  akutem  Gelenkrheumatismus,  von  welchen  23  die 
Beinvenen  betrafen. 

Am  Auge  hat  man  zuweilen  Irido-Chorioiditis,  Cyclitis  und  Okulo- 
motoriuslähmung (Michel)  beschrieben,  doch  hing  letztere  wohl  mit  meningitischen 
Veränderungen  zusammen. 

Selten  kommt  Otitis  media  vor,  die  mitunter  dem  Ausbruche  des  akuten 
Gelenkrheumatismus  vorausgeht. 

Tonsillitis  catarrhalis,  welche  sich  nicht  selten  vor  dem  akuten  Gelenkrheu- 
matismus zeigt , tritt  bei  manchen  Kranken  erst  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit 
auf,  bei  meinen  Kranken  bei  5%. 

Gleiches  gilt  von  der  Laryngitis  catarrhalis. 

Bronchialkatarrh  gehört  zu  den  sehr  häufigen  Vorkommnissen;  bei  meinen 
Kranken  fand  er  sich  bei  7%.  Nicht  selten  entwickelt  sich  Pleuritis,  meist  ein-,  sel- 
tener doppelseitig,  mitunter  im  Vereine  mit  Endoperikarditis.  Bei  meinen  Kranken  kam 
Pleuritis  bei  35%  vor.  Mackenzie  fand  sie  unter  253  Kranken  13mal  (51° /<,)•  Auch 
kann  sich  fibrinöse  Pneumonie  einstellen, ' zuweilen  unter  dem  Bilde  einer  Wander- 
pneumonie. Bosanquet  beobachtete  unter  450  Kranken  14  (3‘1%)  mit  Pneumonie.  Zu- 
weilen spielen  sich  die  Störungen  an  den  Atmungswerkzeugen  mehr  auf  nervösem  Ge- 
biete ab,  die  Kranken  bekommen  Anfälle  von  Atmungsnot,  oder  die  Atmung  wird  un- 
regelmäßig und  seufzend. 

Nasenbluten  fand  ich  bei  2%  meiner  Kranken. 

Sehr  selten,  bisher  in  vier  Beobachtungen,  entwickelt  sich  Thyreoiditi8f/»cAv<«>- 

Auch  Parotitis  gehört  zu  den  seltenen  Komplikationen;  Courtois  Sujfit  >v 
Beavfumi  haben  liiefür  ein  Beispiel  beschrieben.  Einmal  beobachtete  ich  Ikterus. 

Ebenso  ist  Peritonitis  selten. 

(Jpperi  sah  bei  einer  Kranken  Blutungen  aus  dem  Darme  und  der  Gebär- 


mutter auftreten. 

Albuminurie  fand  ich  bei  55%  meiner  Kranken.  Zuweilen  kommt  es  zu  Er- 
scheinungen von  Hämaturie  oder  akuter  Nephritis  Hämaturie  ist  Übrigens  nicht 
immer  das  Zeichen  einer  akuten  Nephritis,  sondern  wird  mitunter  auch  durch  Embolie 
der  Nierenarterie  infolge  von  vorausgegangener  Endokarditis  oder  durch  Anwendung  von 
Salizylsäure  hervorgernfen.  Mitunter  stellt  sich  Annric  ein,  welche  selbst  zu  urämischen 
Symptomen  zu  führen  imstande  ist. 

, Jakseh  wies  bei  zwölf  Kranken  Horn  ialbninosen  im  Harne  nach,  doch  nur 
dann,  wenn  die  Gelenkschwellungen  durch  Aufsaugung  des  Exsudates  * % 

Wahrscheinlich  rühren  sie  von  den  aus  den  entzündeten  Gelenken  in  das  Blut  aut 

genommrn'en  Kxsndatzellcn  her.  Mitunter  stell,  sich  Cysti n u rie  ein  A.yr  fand 

im  Harn  Streptokokken  und  Staphylokokken,  doch  haben  < hrosiek  und  hfaus 
mit  Hecht  diesem  Funde  jegliche  Bedeutung  abgesprochen. 
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Vereinzelt  wird  Urocystitis  erwähnt.  Cadin  und  Biel  beschrieben  Ausflüsse 
aus  der  Harnröhre,  Urethritis  rheumatica;  Biel  stellte  das  Fehlen  von  Gonokokken 
in  den  Ausflüssen  fest.  Ich  selbst  sah  dergleichen  auch  zweimal. 

Mitunter  stellen  sich  Nervenkomplikationen  ein.  Zuweilen 
treten  meningitische  Erscheinungen  auf,  für  welche  aber  an 
der  Leiche  nicht  immer  eine  ausgesprochene  Entzündung  , sondern 
nicht  selten  nur  vermehrte  Blutfülle  in  den  Meningen.  Hämorrha- 
gien  oder  starkes  Ödem  nachweisbar  sind.  Auch  kann  durch  Embolie 
von  Hirngefäßen  Hemiplegie  mit  und  ohne  Aphasie  hervorgerufen 
werden.  Mazzotti  beschrieb  bei  2 Kranken  Encephalitis  acuta, 
die  mit  einer  Apoplexie  eingesetzt  hatte.  Zuweilen  sind  Hirnerschei- 
nungen die  Folgen  einer  urämischen  Autointoxikation.  Man  hat 
früher  alle  diese  ursächlich  sehr  verschiedenen  Zustände  unzweck- 
mäßigerweise unter  der  Bezeichnung  Gehirnrheumatismus,  Rheuma- 
tismus cerebralis,  zusammengefaßt. 

Nach  Steiner  kommen  außerordentlich  häufig  Neuralgien 
und  Druckschmerzen  an  peripherischen  Nerven  vor,  nament- 
lich im  Gebiete  der  Ischiadici,  Tibiales,  Fern  oral  es,  Arm-  und  Hals- 
nerven. 

Wenn  akuter  Gelenkrheumatismus  gegen  die  Regel  tödlich 
verläuft,  so  wird  der  Tod  fast  ausnahmslos  durch  Komplikationen 
herbeigeführt,  beispielsweise  durch  hyperpyretische  Temperatur- 
steigerung, Embolie  in  die  Lungenarterie,  Meningitis,  Perikarditis, 
Pleuritis,  Herzmuskelschwäche  oder  Septikopyämie. 

Manche  Komplikationen  führen  unmittelbar  zu  Nachkrank- 
hciten  über.  Als  solche  ist  an  den  Gelenken  selbst  Ankylose  zu 
nennen,  an  welche  sich  mitunter  ungewöhnlich  schnell  Muskel- 
atrophie anschließt.  Letztere  betrifft  hauptsächlich  Muskeln,  die  sich 
in  der  Nähe  des  Gelenkes  ansetzen.  Sie  ist  teils  Folge  einer  Myo- 
sitis, teils  des  Nichtgebrauches  der  Muskeln.  Zu  den  allerhäufigsten 
Nachkrankheiten  gehören  Herzklappenfehler.  Sie  entwickeln  sich 
mitunter  ganz  schleichend  und  treten  erst  viele  Wochen  nach  fiber- 
standenem  Gelenkrheumatismus  zutage.  Manchmal  stellen  sich  Zeichen 
von  Herzmuskelinsuffizienz  ein,  die  mit  perikardialen  Ver- 
wachsungen oder  mit  myokarditischen  Veränderungen  Zusammen- 
hängen. Mehrfach  beobachtete  ich  längere  Zeit  eine  ungewöhnlich 
langsame  Herzbewegung,  Bradykardie,  die  mitunter  anfallsweise 
auftrat  und  zu  beengendem  Gefühle  in  der  Herzgegend,  Schwindel 
und  Ohnmachtsanwandlungen  führte.  Dabei  zeigte  sich  das  Herz  im 
übrigen  ganz  unverändert.  Mitunter  entwickelt  sich  chronische 
Nephritis.  Ganz  besondere  Berücksichtigung  verdienen  aber  außer 
dem  Herzen  auch  noch  die  nervösen  Nachkrankheiten.  Es  kommt 
dabei  weniger  auf  etwaige  Hemiplegien  infolge  von  Hirnerkrankungen 
oder  Paraplegien  durch  Beteiligung  des  Rückenmarkes,  als  auf  Chorea 
kt.  Viti  und  Geisteskrankheiten  an.  Beide  beginnen  nicht  selten  schon 
zur.  Zeit  der  ausgebildeten  Krankheitserscheinungen  als  Kompli- 
kationen, überdauern  dann  aber  das  Grundleiden  und  werden  damit  zu 
Nachkrankheiten.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  sogar  Chorea  St.  Viti 
dem  akuten  Gelenkrheumatismus  vorausgehen  sehen  (Ciaglinsld) . Im 
allgemeinen  bekommt  man  im  Kindesalter  öfter  Chorea  St.  Viti,  im 
späteren  Alter  Psychopathien  zu  sehen.  Ich  selbst  beobachtete 
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Chorea  St.  Viti  bei  meinen  Kranken  nur  selten,  doch  wies  sie 
Kephallinos  unter  129  Kindern  bei  25%  nach.  Mädchen  erkranken 
viel  häufiger  an  ihr  als  Knaben  ; Kephallinos  fand  5%  der  Knaben  und 
20%  der  Mädchen  von  Chorea  St.  Yiti  ergriffen.  Lachmanski  sah  unter 
62  Choreatischen  20  (33%),  die  das  Leiden  nach  akutem  Gelenk- 
rheumatismus bekommen  hatten.  Die  an  akuten  Gelenkrheumatismus 
sich  anschließenden  Psychopathien  sind  zuerst  am  eingehendsten 
von  Griesinger  beschrieben  worden;  unter  späteren  Arbeiten  sind 
namentlich  diejenigen  von  Th.  Simon  in  Hamburg  zu  nennen. 

Th.  Simon  konnte  im  Jahre  1874  62  Beobachtungen  von  Psychopathien  nach  akutem 
Gelenkrheumatismus  sammeln.  Die  Häufigkeit  dieser  Nachkrankheit  gestaltet  sich  örtlich 
sehr  verschieden.  Während  im  allgemeinen  Krankenhause  in  Wien  unter  2000  Kranken 
kaum  ein  einziger  mit  Geisteskrankheit  vorkam,  traten  in  Hamburg  bei  etwas  mehr  als 
l°/0  Psychopathien  auf.  Es  erkranken  mehr  Frauen  als  Männer.  Simon  unterscheidet 
drei  Formen  von  Geisteskrankheiten,  welche  er  als  Melancholia  cum  stupore,  als 
alternierendes  Irresein  und  als  Schwachsinn  bezeichnet.  Selten  treten  maniaka- 
lische  Zufälle  ein.  Bei  Rückfällen  des  akuten  Gelenkrheumatismus  kommt  es  auch 
leicht  zu  Rückfällen  der  Psychopathie , seltener  hat  man  dabei  gerade  Heilung  des 
psychopathischen  Zustandes  eintreten  gesehen  ( Griesinger  & Teyser).  Meist  erfolgt 
binnen  zwei  Wochen  bis  vier  Monaten  Genesung.  Die  Ursachen  dürften  wohl  in  Schä- 
digungen des  Gehirnes  durch  Toxine  zu  suchen  sein. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Verände- 
rungen bei  akutem  Gelenkrheumatismus  ist  wenig  bekannt,  da  die 
meisten  Kranken  mit  dem  Leben  davonkommen.  Bei  einem  kräftigen 
Mädchen  von  27  Jahren,  welches  unter  hyperpyretischer  Temperatur 
verstorben  war,  sah  ich  Blutungen  im  Mediastinum  und  Epikard. 
in  den  Pleuren,  in  der  Milz,  itnter  der  Serosa  des  Darmes,  in  den 
Meningen,  in  Herz,  Leber  und  Nieren.  Die  Milz  war  groß  und  weich. 

Heningham  fand  bei  einem  16jährigen  Mädchen  im  Herzmuskel  Verfettungen 
der  Muskelfasern  und  interstitielle  entzündliche  Rundzellenherde,  und  Geipel  beschrieb 
Myokarditis  nodosa. 

Die  Gelenke  enthalten  mitunter  sehr  wenig  Flüssigkeit,  teil- 
weise deshalb,  weil  das  Exsudat  nach  dem  Tode  aus  den  Gelenk- 
höhlen verschwunden  ist.  Zuweilen  findet  sich  jedoch  reichlicher 
flockiger,  trüber,  selbst  eiteriger  Inhalt.  Synovialmembran,  Gelenk- 
knorpel und  die  angrenzenden  Knochenteile  sehen  blutüberf tillt  aus 
und  lassen  mitunter  auch  Blutungen  erkennen.  Die  Gelenkzotten 
erscheinen  vergrößert.  Zuweilen  zeigt  der  Gelenkknorpel  oberfläch- 
liche Gewebsverluste. 

Bei  mikroskopisch  er  Untersuchung  der  Gelenke  sahen  Ollirier  if-  liannrr 
Wucherungen  der  Knorpelkapseln  und  Knorpelzellen,  ln  dem  flüssigen  Exsudat  wurden 
Eiterkörperchen,  grolle  Zollen  mit  mehreren  Kernen  und  Fettkörnchenzellen  gesehen. 

Die  Flocken  bestanden  aus  Fibrin  und  Mucin. 

Mitunter  will  man  auf  der  Innenfläche  der  Gelenke  fibrinöse  Niederschlage  beob- 
achtet haben,  so  daß  inan  von  einer  A rt  hro  m en  in  gi  ti  s crouposa  8.  fibrinosa 
gesprochen  hat. 

IV.  Diagnose.  In  der  Regel  ist  es  nicht  schwer,  einen  akuten 
Gelenkrheumatismus  zu  erkennen.  Verwechslungen  sind  jedoch  mit 
sekundärer  akuter  Polyarthritis,  für  die  C.  Gerhardt  den  Namen 
der  Rheumatoide  vorgeschlagen  hat,  mit  Gelenktuberkulose 

und  mit  Gicht  denkbar.  . 

I ;«.]  ,|or  Differentialdiagnose  zwischen  akutem  Gelenkrheumatismus  und 
sekundärer  akuter  Polyarthritis,  wie  sie  sich  im  Verlaufe  von  vielen 


Diagnose.  Prognose.  Therapie. 


453 


Infektionskrankheiten  einstellt,  beispielsweise  bei  Scharlach,  Gonorrhoe, 
Diphtherie,  Influenza,  Syphilis,  Dysenterie,  Abdominaltyphus,  Febris  recurrens, 
Erysipel,  Septikopyümie,  Puerperalsepsis,  Osteomyelitis,  Purpura  rheumatica 
und  Erythema  nodosum,  ist  ausschlaggebend,  daß  bei  sekundärer  Polyarthritis 
die  Gelenkveränderungen  erst  im  Anschlüsse  an  eine  vorausgegangene  In- 
fektionskrankheit auf  treten. 

Auf  die  Diagnose  einer  gonorrhoischen  Polyarthritis  kam  ich  mehrfach 
'dadurch,  daß  sich  Salizylpräparate  wirkungslos  zeigten.  Ich  versäume  daher 
niemals,  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  den  Harn  auf  Eitergehalt  und  Tripper- 
fäden und  in  unauffälliger  Weise  die  Harnröhre  auf  Ausfluß  zu  untersuchen. 

Mitunter  setzt  Gelenktuberkulose  so  plötzlich  ein,  daß  man  ver- 
sucht ist,  an  akuten  Gelenkrheumatismus  zu  denken,  jedoch  handelt  es  sich 
bei  Gelenktuberkulose  meist  um  eine  Monarthritis ; Salizylpräparate  erweisen 
sich  bei  ihr  als  nutzlos,  bei  subkutaner  Anwendung  von  /coc/fschem  Alttuber- 
kulin tritt  Temperaturerhöhung,  sogenannte  Tuberkulinreaktion  ein,  bei  Ein- 
träufelung von  Alttuberkulin  in  das  Auge  werden  sich  häufig  entzündliche 
Veränderungen  an  der  Augeubindehaut  zeigen,  sogenannte  Ophthalmoreaktion, 
und  häutig  werden  sich  auch  an  anderen  Gebilden  tukerkulöse  Veränderungen 
finden. 

Von  Gicht  unterscheidet  sich  akuter  Gelenkrheumatismus  dadurch,  daß 
Gicht  meist  fieberlos  verläuft  und  häufig  zuerst  das  Großzehengelenk  befällt. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus zunächst  gut,  denn  nur  selten  besteht  unmittelbare  Lebens- 
gefahr. Unter  1675  Kranken  auf  der  medizinischen  Klinik  verlor 
ich  nur  3 Männer  und  3 Frauen,  also  O’I0/^  und  auch  diese  gingen 
durch  Komplikationen  seitens  des  Endokards  zugrunde.  In  der  Tat 
wird  die  Vorhersage  nur  durch  die  häufigen  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten,  deren  man  nicht  Herr  wird,  eine  ernste.  Sehr 
ernst  wird  die  Prognose  durch  hyperpyretische  Körpertempe- 
ratur. Sehr  viele  Kranke  behalten  einen  Herzklappenfehler 
zurück,  der  sie  in  ihrer  Arbeitsfähigkeit  beschränkt  und  schließlich 
durch  Herzmuskelschwäche  zugrunde  richtet,  wenn  auch  darüber 
häufig  viele  Jahre  hingehen. 

Niemals  darf  man  es  unterlassen,  Tag  für  Tag  auf  das  sorg- 
fältigste das  Herz  zu  untersuchen , da  sich  oft  plötzlich  Zeichen 
von  Endokarditis  oder  Perikarditis  einstellen. 

VI.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  des  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus kommt  zunächst  die  physikalisch-diätetische  Therapie 
m Betracht.  Wertvoll  sind  ein  geräumiges  und  lüftungsfähiges 
Zimmer,  dessen  Temperatur  ständig  auf  20°  C erhalten  wird,  und  ein 
bequemes  Krankenlager,  womöglich  zwei  nebeneinander  stehende 
Betten,  eines  für  den  Tag,  das  andere  für  die  Nacht.  Als  Getränk 
empfiehlt  sich  Zitronenlimonade.  Zur  Zeit  bestehenden  Fiebers  reiche 
man  hauptsächlich  flüssige  Kost. 

Akuter  Gelenkrheumatismus  gehört  zu  den  wenigen  Infektions- 
krankheiten, gegen  welche  man  spezifische  Arzneimittel  kennt. 

Diese  sind  die  Salizylsäure  (C6  und  ihre  Derivate. 

^ ill  man  eine  schnelle  und  sichere  Wirkung  erzielen,  so  muß  man 
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sie  in  großen  Gaben  geben.  Ich  selbst  wende  fast  ausschließlich  die 
Salizylsäure  selbst  oder  noch  häufiger  das  Natrium  salicylicum 

(0«  H<\  QQOjja)  an,  weil  letzteres  besser  vertragen  wird: 


Rp.  Acidi  salicyliei  1‘0 
d.  t.  d.  Nr.  XX.  in 
capsulis  amylaceis.  oder 

S.  Jstiindlich  1 Kapsel  bis 
zum  Ohrensausen  zu  nehmen. 


Rp.  Natrii  salicylici  l'O 
d.  t.  d.  Nr.  XX  in 
capsulis  amylaceis. 

S.  lstiindlich  1 Kapsel  bis 
zum  Ohrensausen  zu  nehmen. 


Stellt  sich  Ohrensausen  ein,  so  höre  man  mit  der  weiteren 
Darreichung  von  Salizylsäurepräparaten  auf  und  fange  erst  wieder 
mit  ihnen  an,  wenn  das  Ohrensausen  verschwunden  ist.  In  der  Regel 
ist  die  Wirkung  ungemein  schnell.  Häufig  werden  schon  kurze  Zeit 
nach  den  ersten  Pulvern  die  Beschwerden  geringer,  so  daß  solche 
Kranke  bereits  nach  12  Stunden  schmerzfrei  sind,  welche  vordem 
kein  Glied  zu  bewegen  vermochten.  Im  allgemeinen  darf  man  um 
so  eher  auf  einen  raschen  Erfolg  rechnen , je  akuter  der  Gelenk- 
rheumatismus eingesetzt  hat,  je  höher  das  Fieber  ist,  je  zahlreichere 
Gelenke  befallen  sind  und  je  ausgesprochener  die  Entzündung  in 
ihnen  besteht.  Haben  die  Schmerzen  nachgelassen , womit  meist 
überraschend  schnell  auch  die  Schwellung  der  Gelenke  zurückgeht, 
so  reiche  man  an  den  nächsten  beiden  Tagen  die  Salizylsäurepräparate 
nur  zweistündlich , dann  zwei  Tage  lang  dreistündlich , dann  vier- 
stündlich, kurz  und  gut,  man  leite  noch  eine  Art  von  Nach- 
behandlung mit  Salizylsäure  ein.  Versäumt  man  diese,  so  treten 
nicht  selten  bald  wieder  Rückfälle  auf,  welche  aber  auch  bei  fort- 
gesetzter Salizylsäurebehandlung  nichts  Ungewöhnliches  sind. 

Über  die  Wirkungsweise  der  Salizylsäure  bei  akutem  Gelenk- 
rheumatismus ist  nichts  Genaueres  bekannt ; bei  dem  meist  schnellen 
und  sicheren  Erfolge  möchte  man  an  eine  spezifische  Wirkung  auf 
die  noch  unbekannten  Mikroben  des  Gelenkrheumatismus  glauben. 
In  der  Regel  fällt  das  Rückgängigwerden  der  Gelenkveränderungen 
mit  dem  Schwinden  des  Fiebers  zusammen. 

Manche  Personen  vertragen  Salizylsäure  und  salizylsaures 
Natron  sehr  schlecht  und  bekommen  belegte  Zunge,  Magenschmerz, 
Appetitlosigkeit,  Brechneigung  und  Erbrechen.  Diese  Störungen 
lassen  sich  mitunter  dadurch  vermeiden,  daß  der  Kranke  die  Arznei 
nie  auf  nüchternen  Magen  nimmt,  sondern  eine  halbe  Stunde  vor- 
her etwas  genießt.  Auch  empfiehlt  es  sich,  bei  empfindlichen  Per- 
sonen Salizylsäure  oder  salizylsaures  Natron  in  einem  Weinglas 
Milch  nehmen  zu  lassen. 

Erlanger  und  v.  Ziemssen  empfahlen  bei  empfindlichen  Kranken 
die  Anwendung  der  Salizylsäure  oder  des  Salizylsäuren  Natrons  in 
Klistierform  (6'0 — 8’0  für  ein  Klistier  von  100  0 lauwarmen 
Wassers  mit  Zusatz  von  20  Tropfen  Opiumtinktur). 


I)ie  von  Mrtulcl  empfohlene  intravonöse  Infusion  von  Salizylsäure  ist 

nach  Menzer  erfolglos.  . , 

liei  .Mitteln,  welche  man  in  so  großen  Gaben  gibt  wie  die  Salizylsäure  und  (las 
aalizylsaure  Natron , muß  man  auch  über  die  Nebenwirkungen  genau  unterrichtet  sein. 
Die  intoxikatinnserscheinungen  bei  Sa  I i zv 1 säu regebrau ch  sind  folgende:  es 
stellt  sich  zuerst  ein  eigentümlich  totes  nnd  abgestumpftes  Gefühl  auf  der  Kopt- 
haut  ein,  wenigstens  trifft  dies  für  meine  Person  zu.  Erst  dann  kommt  es  zu  Ohren- 
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sausen.  Mitunter  bildet  sich  auf  der  Haut  ein  Arzneiexanthem , welches  bald  an 
Roseola  und  Masern,  bald  an  Scharlach  erinnert.  Purpura,  vesikulöse  oder  pustulose 
Exantheme  sind  seltener.  Dem  Exanthem  gehen  mitunter  Schüttelfrost  und  Temperatur- 
erhöhung voraus,  letztere  bezeichnet  man  als  Konträr  Wirkung  oder  Kontrar- 
reaktion.  Manche  Kranken  verfallen  in  Delirien,  Salizylsäuredelirien,  andere 
zeigen  tiefe  und  erschwerte  Atmung,  Salizylsäuredyspnoe.  Selten  tritt  Enter  or- 
rhagie  oder  Hämaturie  auf.  SchwencJcenbechcr  hat  daraufhingewiesen,  daß  sehr 
oft  nephri tische  ßarnveränderungen,  namentlich  Zylindrurie  und  Albuminurie 
Vorkommen,  doch  sind  diese  erfahrungsgemäß  ohne  Bedeutung.  Pässler  beobachtete 
sogar,  daß  eine  akute  hämorrhagische  Nephritis  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  nach 
dem  Gebräuche  von  Salizylsäure  schnell  verschwand. 

Den  Beweis  des  Überganges  von  Salizylsäure  in  den  Harn  kann  man  leicht 
durch  Eisenchloridlösung  führen,  denn  Harn,  welcher  Salizyl-  oder  Salizylursäure 
enthält,  färbt  sich  mit  Eisenchlorid  blauviolett. 

Unter  den  Salizylsäurederivaten  ist  namentlich  das  Aspirin 
(Essigester  der  Salizylsäure,  Azetyl-Salizylsäure)  wegen  seiner  besseren 
Verträglichkeit  empfohlen  worden,  dreimal  täglich  l'O.  Ich  selbst  bin  gegen 
Aspirin  genau  so  empfindlich  wie  gegen  Salizylsäure  und  salizylsaures  Natron; 
auch  habe  ich  häufig  den  Eindruck  gewonnen , daß  die  Wirkung  des 
Aspirins  eine  weniger  schnelle  und  zuverlässige  ist.  Von  dem  Gebrauche  des 
Novaspirin  bin  ich  sehr  bald  abgekommen,  weil  ich  danach  ungewöhnlich 
häufig  nephritische  Erscheinungen  beobachtete.  Salol  (Salizylsäure-Phenyl- 
ester) hat  meiner  Erfahrung  gemäß  geringere  Wirkung  als  Salizylsäure  und 
salizylsaures  Natron;  man  gibt  es  l’O  zweistündlich.  Gleiches  gilt  von  dem 
Salophen  (Azetparamidsalol)  und  Salipyrin  (Antipyrinum  salicylicum), 
Antiarthrin  (Salizin  und  Gerbstoffsaligenin  zu  gleichen  Teilen)  und  Gly- 
kosal  (Monosalizylsäureglyzerinester).  Man  verordnet  alle  diese  Mittel  zu 
0'5 — l'O,  zweistündlich. 

Außer  der  Salizylsäure  und  ihren  Derivaten  werden  vielfach 
die  modernen  Antipyretica  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  ange- 
wendet, namentlich  Antipyrin  (Phenyldimethylpyrazolon  TO  — 
3mal  täglich),  Pyramidon  (Dimethylamidoantipyrin  0'5  — 3mal  täg- 
lich), Phenazetin  (p.  Acetamidophenotol  TO  — 3mal  täglich),  Pheno- 
collum  hydrochlor icum  (Amidoacetparaphenetidinchlorhydrat  l'O, 
3mal  täglich)  und  Maretin  (methyliertes  Acetanilid  0‘25  — 3mal 
täglich),  Lactophenin  (p.  laktylphenetidin  0'5  — 3mal  täglich), 
Azetanilid  (Antifebrin)  0‘5  — 3mal  täglich).  Ich  halte  diese  Prä- 
parate für  weniger  wirksam  als  die  Salizylsäurepräparate  und  mache 
von  ihnen  nur  dann  Gebrauch,  wenn  sich  Vergiftungserscheinungen 
nach  dem  Gebrauche  von  Salizylpräparaten  eingestellt  haben,  und 
auch  nur  so  lange,  als  diese  bestehen.  Dabei  gebe  ich  dem  Phenazetin, 
Antipyrin  und  Pyramidon  den  Vorzug.  Nach  dem  Gebrauche  von 
Varetin  tritt  im  Harn  eine  reduzierende  Substanz  auf  (Sobernheim). 

Als  Spezifika  sind  noch  gegen  akuten  Gelenkrheumatismus  Propylamin,  Tinc- 
tura  Cynarcna  ( Copemann ),  Tinctura  Guajaci,  übermangansaures  Kalium, 
Asaprol  (ß-Naphthol-a-monosulfosaures  Calcium)  und  Tinctura  Acteae  racemosae 
( Hewelke ) empfohlen  worden , doch  sind  dies  alles  unwirksame  oder  zum  mindesten 
sehr  unzuverlässige  Mittel. 

Als  spezifische  Behandlung  des  akuten  Gelenkrheumatismus 
muß  auch  noch  die  Serotherapie  bezeichnet  werden,  die  es  aber 
bis  jetzt  zu  überzeugenden  Erfolgen  nicht  gebracht  hat.  Weiss  be- 
nutzte das  Blutserum  von  Rekonvaleszenten,  das  er  zu  6'0 — 10’0<7 
10  Kranken  unter  die  Haut  spritzte.  Die  Wirkung  war  keine  sichere. 
ilenzer  stellte  mittelst  der  von  ihm  gefundenen  Streptokokken  ein 
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Antistreptokokkenserum  her  und  will  mit  diesem  Heilungen  er- 
zielt haben,  doch  lauten  die  Angaben  von  Ad.  Schmidt  durchaus 
nicht  verheißungsvoll,  und  Sinnanter  warnt  geradezu  vor  dem  Menzer- 
schen  Serum,  wegen  seiner  unangenehmen  Nebenwirkungen,  nament- 
lich wenn  eine  Stenose  von  Herzostion  neben  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus besteht. 

Ein  arger  Irrtum  wäre  es,  wenn  man  glauben  wollte,  daß  der 
Salizylsäure  und  ihren  Ersatzmitteln  kein  akuter  Gelenkrheuma- 
tismus widersteht.  Erweisen  sich  diese  Präparate  als  unwirksam, 
so  wird  man  freilich  von  anderen  inneren  Mitteln  in  der  Regel  erst 
recht  keinen  Erfolg  sehen. 

Man  hat  als  solche  zunächst  die  Antirheumatika  versucht,  wie  Tinctura 
Aconiti  und  Tinctura  Colcliici.  Auch  die  Eesorbentien  (Kalium  jodatum,  Natrium 
jodatum,  Sajodin,  Jodoform)  sind  meist  nutzlos.  Von  Antipvretica  wurden  Digitalis, 
Tartarus  stibiatus,  Veratrin,  Chinin,  Benzoesäure,  Kairin , Tinctura  Eucalypti  und 
Kresotinsäure  versucht.  Diaphoretika,  beispielsweise  Pilokarpinum  hydrocliloricum 
haben  meist  keinen  Erfolg.  Manche  Ärzte  wandten  Quecksilberpräparate  an,  andere 
versuchten  Alkalien  (Kalium  nitricum,  Natrium  nitricum,  Kalium  carbonieum,  Natrium 
bicarbonicum),  A dstringentien  (Plumbum  aceticum,  (Manko)  Extractum  Secalis  cor- 
nuti)  oder  Narkotika  (Opium,  Morphium,  Atropin,  Chloralhydrat , Bromammonium, 
Cyankalium,  Zinkcyanür). 

Außer  einer  inneren  Behandlung  kommt  aber  auch  noch  bei 
akutem  Gelenkrheumatismus  in  vielen  Fällen  eine  äußere  örtliche 
und  eine  allgemeine  Behandlung  in  Frage,  namentlich  wenn 
der  Erfolg  der  Salizylsäurepräparate  bei  innerlichem  Gebrauche  kein 
vollkommener  ist.  Zunächst  wären  Einreibungen  oder  noch  zweck- 
mäßiger vorsichtige  Massage  der  Gelenke  mit  Salizydsalbe  zu 
nennen.  Ich  selbst  lasse  meist  folgende  Salizylsalbe  benutzen: 


Rp.  Natrii  salicylici, 
Adipis  Lande, 

Adipis  suilli  aa  25’ 0. 
MDS.  Äußerlich. 


Man  hat  bei  dem  Gebrauche  von  Salizylsalben  darauf  zu  achten, 
daß  sich  nach  einiger  Zeit  die  Haut  rötet  und  schuppt,  so  daß  man 
dann  die  Massage  so  lange  aussetzen  muß,  bis  sich  die  Haut  wieder 
völlig  unverändert  zeigt. 

Manche  Ärzte  haben  Einreibungen  mit  Mesotau  (Metoxymethylestcr 
der  Salizylsäure)  mit  Rizinusöl  oder  Olivenöl  oder  Vaselin  (1  : 20)  empfohlen, 
doch  sieht  man  danach  nicht  selten  heftige  und  langwierige  erythematöse, 
vesikulöse,  selbst  phlegmonöse  Hautentzündungen  auftreten  (Berliner,  Sack, 
Caceo , Korach).  Dem  Spirosal  gehen  solche  Reizungserscheinungen  ab; 
ich  habe  von  ihm  sehr  gute  Wirkungen  gesehen,  derber  empfahl  Einreibungen 
mit  Rheumasol , welches  aus  1 (i  Teilen  Salizylsäure,  10  Teilen  Petrosulfol 
und  80  Teilen  Vasol  besteht.  Zeigan  riet  zur  Benutzung  von  Rheuiuasan, 
einer  überfetteten  Salizylseife  mit  freier  Salizylsäure.  Eines  gewissen  Rufes 
erfreuen  sich  Einreibungen  mit  Gaulteriaöl  (Shocmaker).  Sarifide  wandte  mit 
angeblich  gutem  Erfolge  Massage  der  Gelenke  mit  Petroleum  an.  Auch  hat 
raaD  Ichthyol  in  Salbenform  und  Lösungen  versucht.  Bei  heftigen  Schmerzen 
lasse  ich  häufig  mit  gutem  Erfolge  Chloroformliniment  gebrauchen: 


Rp.  Chloroform  ii  10’ O, 

tAninienti  ammoniati  40‘O, 

M.  f.  ! (nimmt um. 

I)S.  zweimal  täglich  zur  Einreibung. 


Therapie. 


457 


Bouchard  empfahl  periartikuläre  Einspritzungen  von  Natrium  sali- 
cylicum,  während  Santini  sogar  intraartikuläre  Einspritzungen  von  salizyl- 
saurem  Natron  versuchte , doch  haben  sich  beide  Behandlungsweisen  nicht  Anerkennung 
verschaffen  können.  Kunze  rühmte  subkutane  Injektionen  von  Acidum  carbo- 
licum  (1 — 3%)  über  den  entzündeten  Gelenken.  Cordeiro  schlug  die  Punktion  der 
Gelenke  vor. 

Sehr  gute  Erfolge  habe  ich  vor  dem  Bekanntwerden  der  Salizyl- 
säurebehandlung des  akuten  Gelenkrheumatismus  vielfach  von  der 
Dariesschen  Behandlungsmethode  mit  Spanischfliegenpfla- 
stern gesehen.  Auch  heute  noch  wird  sie  vielfach  namentlich  dann 
empfohlen,  wenn  sich  Endokarditis  eingestellt  hat. 

Man  legt  auf  die  erkrankten  Gelenke  ein  bis  handtellergroßes  Emplastrum 
Cantkaridum  ordinarium,  über  großen  Gelenken  auch  zwei,  wartet  dann  zu,  bis  eine 
Blase  gezogen  ist,  eröffnet  diese , überstreicht  die  Haut  mit  dünnem  Carbolöl  (0'5 : 20) 
und  legt  Salizylwatte  darüber.  Kranke,  welche  sich  anfangs  gegen  diese  Behandlung 
sträuben,  merken  sehr  bald , daß  sich  Schmerzen  und  Schwellung  in  den  Gelenken  so 
bedeutend  und  schnell  mindern,  daß  sie  bei  einer  Erkrankung  vou  neuen  Gelenken  in- 
ständig um  neue  Spanischfliegenpflaster  bitten.  Vergiftungen  mit  Kantharidin  sind  zwar 
möglich,  kommen  aber  erfahrungsgemäß  höchst  selten  vor. 


Man  hat  vielfach  auch  noch  andere  Derivantien  versucht, 
beispielsweise  Blutegel,  Schröpfköpfe,  Moxen,  Ferrum  candens,Veratrin- 
salbe,  spirituöse  Einreibungen,  Höllensteinstrich  und  faradischen 
Strom. 

Auch  Resorbentien  wurden  örtlich  angewandt,  namentlich 
Pinselungen  mit  Jodtinktur  oder  Einreibungen  mit  Unguentum  Kalii 
jodati,  Jodoformsalbe  oder  Jodoformkollodium. 

Nicht  selten  ereignet  es  sich,  daß  nicht  alle  Gelenke  schmerz- 
frei werden,  sondern  daß  eines  oder  das  andere  Gelenk  geschwollen 
und  schmerzhaft  bleibt.  Man  hat  dann  neuerdings  mehrfach  die 
Umschnürung  der  Gelenke  mit  Gummibinden  , also  die  sogenannte 
Biersche  Stauung  versucht.  Meine  eigenen  Erfolge  mit  diesem  Ver- 
fahren sind  freilich  bisher  sehr  bescheidene  gewesen. 

Auch  hat  man  unter  solchen  Umständen  eine  Fixation  der 
Gelenke  mit  Schienen-,  Kleister-  oder  Gipsverbänden  empfohlen. 

Oft  sah  ich  von  heißen  Luftbädern  sehr  guten  und  schnellen 
Lützen.  Es  sind  aber  auch  nicht  selten  dauernde  trockene  warme 
Umschläge,  die  man  am  bequemsten  mit  Hilfe  eines  elektrischen 
Thermophors  gibt,  warme  Wasserbäder,  kühle  Longetten- 
verbände  und  Priessnitzsche  Umschläge  von  trefflichem  Erfolge. 

Gegen  die  nach  akutem  Gelenkrheumatismus  zurückbleibende 
Anämie  empfehlen  sich  Eisenpräparate. 

1'  h Komplikationen  sind  in  üblicher  Weise  zu  behandeln,  nament- 
ic  achte  inan  auf  hyperpyretische  Temperaturen , welche  die 
Anwendung  von  protrahierten  lauwarmen  Bädern  von  37°  C,  in 
pf  c en  die  Kranken  stundenlang  verbleiben,  Pvramidon  (0’5)  oder 
enazetin  (l'O)  neben  Exzitantien . beispielsweise  Oleum  campho- 
de^K  SU  k U^an>  ver^anSen-  Manche  Ärzte  ziehen  kalte  Einpackungen 

d , ^ rophylaxe  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  schlug  Gürich 

Vo  J zungen  und  Ätzungen  der  Fossulae  tonsillares  und  Tonsillotomie 
* ö ^ Clne  von  den  Mandeln  aus  zu  verunmöglichen, 

j.  <Tr  ,em  empfiehlt  sich  vorsichtige  und  allmähliche  Abhärtung 


sich  vorsicntig« 
Urch  kühle  Abreibungen  und  Wasch 


ungen. 
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2.  Chronischer  Gelenkrheumatismus.  Rheumatismus  articulorum 

chronicus. 

I.  Ätiologie.  Chronischer  Gelenkrheumatismus  tritt  entweder 
als  eine  selbständige  oder  primäre  (idiopathische , protopathische) 
oder  als  eine  sekundäre  (deuteropathische)  Krankheit  auf  und  ver- 
dankt ihre  Entstehung  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Bakterien  oder 
deren  Toxinen. 

Primärer  chronischer  Gelenkrheumatismus  wird  von 
den  Kranken  meist  auf  Erkältungen  zurückgeführt  und  kommt 
namentlich  nach  häufigen  Durchnässungen  oder  Aufenthalt  in  feuchten 
und  lichtarmen  Räumen  vor.  Mitunter  stellt  er  sich  auch  nach  Ver- 
letzungen ein.  Diese  vermeintlichen  Ursachen  sind  aber  wohl  nichts 
anderes  als  Hilfsursachen  für  eine  Infektion. 

Sekundärer  chronischer  Gelenkrheumatismus  ist  sehr 
häufig  die  Folge  eines  vorausgegangenen  akuten  Gelenk- 
rheumatismus. Wurde  doch  im  vorausgehenden  Abschnitte  bereits 
erwähnt,  daß  mitunter  mit  dem  Nachlasse  der  akuten  Erscheinungen 
in  einzelnen  Gelenken  Schmerzen  und  Schwellungen  oder  auch  erstere 
allein  für  längere  Zeit  Zurückbleiben  und  sich  gewissermaßen  in  ihnen 
festsetzen.  In  der  Regel  haben  die  Kranken  das  40ste  Lebensjah r 
überschritten,  doch  sind  auch  Beobachtungen  im  Kindesalter  bekannt. 
Ich  selbst  behandelte  ein  6jähriges  Mädchen  lange  Zeit  an  chronischem 
Gelenkrheumatismus,  und  ähnliche  Erfahrungen  haben  Johannessen, 
Parkes -Weber,  Hoppe- Seijler,  Karcher  u.  a.  bekannt  gegeben.  Mitunter 
will  man  hereditäre  Einflüsse  wahrgenommen  haben. 

über  Bakterien , welchen  chronischer  Gelenkrheumatismus  seine  Entstehung 
verdankt,  ist  bis  jetzt  nichts  Sicheres  bekannt.  Bei  einer  bestimmten  Form  von  chroni- 
schem Gelenkrheumatismus,  die  sich  durch  krankhafte  Wucherung  der  Gelenkzotten 
auszeichnet  und  daher  Arthritis  polyposa  infectiosa  genannt  wurde,  hat  Schüller  in  der 
Synovialis  und  in  den  Gelenkzotten  Bazillen  gefunden,  die  er  mit  Erfolg  auf  Tiere 
übertragen  haben  will.  Da  man  aber  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  Streptokokken 
und  Staphylokokken  beobachtet,  so  wirft  Schüller  die  Frage  auf,  ob  überhaupt  aknter 
und  chronischer  Gelenkrheumatismus  verwandte  Krankheiten  seien.  Es  muß  jedoch  betont 
werden,  daß  die  Schüllerschen  Befunde  keineswegs  über  allen  Zweifel  erhaben  sind. 


II.  Symptome.  Zu  den  regelmäßigsten  Symptomen  des  chro- 
nischen Gelenkrheumatismus  gehört  der  Gelenkschmerz,  welcher 
sich  besonders  bei  Druck  und  bei  Bewegungen  passiver  und  aktiver 
Art  einstellt,  aber  sich  auch  bei  vollkommenster  Ruhe  häufig  in  un- 
angenehmer Weise  bemerkbar  macht.  Die  Schmerzen  zeigen  sehr  ver- 
schiedene Stärke  und  häufige  Schwankungen,  die  sich  nach  Jahres- 
zeit und  Witterung  zu  richten  scheinen.  In  den  Herbst-  und  1*  riih- 
lingsmonaten  mit  ihrem  feuchten  und  unbeständigen  Wetter  pflegen 
sie  am  heftigsten  zu  sein,  örtliche  Veränderungen  an  den  Gelenken 
lassen  sich  mitunter  gar  nicht  nachweisen , so  daß  man  dann  von 
einer  Arthritis  rheumatica  chronica  sicca  gesprochen  hat.  Hat 
die  Gelenkerkrankung  einige  Zeit  bestanden,  so  kommt  es  häutig  zu 
hörbarem,  noch  häufiger  aber  zu  fühlbarem  Gelenkknarren  bei 
Bewegungen  in  den  erkrankten  Gelenken. 

Häufig  gesellen  sich  jedoch  zu  den  Gelenkschmerzen  auch  noch 
Gelenkschwellungen  hinzu.  Diese  können  intra-  oder  extraarti- 
kulfire  Ursachen  haben. 


Symptome. 


459 


Fig.  77. 


Intraartikuläre  Gelenkschwellungen  sind  in  der  Regel  die 
Folo-e  eines  flüssigen  Exsudates  in  der  Gelenkhühle,  doch  gesellen  sich 
häufio-  auch  noch  Verdickungen  der  Synovialis  und  ihrer  Zotten  hinzu. 

Extraartikuläre  Gelenkschwellungen  verdanken  ihre 
Entstehung  vorwiegend  einer  Verdickung  der  das  Gelenk  umgebenden 

Faszien,  Sehnen  und  Weichteile. 

Häufig  sind  mehrere  Gelenke  betroffen , und  man  spricht  dann 
von  einer  Pol y arthritis  rheumatica  chronica,  aber  gar  nicht 
selten  handelt  es  sich  auch  nur  um  ein  einziges  Gelenk,  Monar- 
thritis rheumatica  chronica.  Am  häufigsten  sind  die  Fuß-,  Ivnie-, 

Schulter-,  Ellbogen-  und  Hand- 
gelenke erkrankt,  aber  es 
kommen  auch  sehr  häufig  die 
Finger-,  Zehen-  und  noch  andere 
Gelenke  an  die  Reihe.  Man  hat 
in  neuerer  Zeit  namentlich 
darauf  hingewiesen , daß  zu- 
weilen die  Wirbelgelenke  er- 
griffen werden,  besonders  die 
Gelenke  der  Lenden-  oder  Hals- 
wirbelsäule, so  daß  die  Kranken 
außer  an  Schmerzen  auch  noch 
an  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
leiden. 

Oft  bleiben  immer  nur 
ganz  bestimmte  Gelenke  er- 
krankt, bei  manchen  Kranken 
aber  wechseln  die  Gelenkver- 
änderungen , doch  findet  ein 
solcher  Wechsel  niemals  so 
schnell  als  bei  akutem  Gelenk- 
rheumatismus statt.  Im  letz- 
teren Falle  kann  man  von 
einem  Rheumatismus  arti- 
culorum  chronicus  vagus 
sprechen. 


Röntgenbild  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus 
der  Hände  und  Finger.  iSjähriger  Mann. 

1 nat.  Größe.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Bei  Durchleuchtung  mit 
Röntgenstrahlen  lassen  sich  kaum 
wesentliche  Veränderungen  finden  (vergl. 
Fig.  77),  namentlich  nicht  Verdickungen  und  Mißstaltungen  der  Gelenkenden  wie  bei 
Arthritis  deformans. 


Chronischer  Gelenkrheumatismus  verläuft  häufig  dauernd  ohne 
Erhöhung  der  Körpertemperatur.  Bei  manchen  Kranken  stellt 
sich  aber  dann  zeitweise  Fieber  ein,  wenn  die  Gelenkveränderungen 
stärker  werden.  Man  bekommt  dann  auch  an  den  Gelenken  selbst 
vielfach  stärkere  Schwellung  und  Rötung  der  Haut  zu  sehen.  Auch 
kommt  es  mitunter  zu  Hautödem  über  den  Gelenken  und  ihrer 
nächsten  Umgebung. 

Im  Blut  wies  Parkes  Weber  bei  einem  41/2jährigen  Knaben 
Hypoleukozytose  nach  (3000  Leukozyten  in  1 mm3  Blut  statt 
600Ö  8000  und  4,000.000  Erythrozyten). 
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Bei  der  Untersuchung  des  Harnes  fand  Johannessen  bei 
t ment  Kinde  Stickstotfretention  und  bei  einem  anderen  verminderte 
Phosphorsäureausscheidung.  Auch  will  man  mehrfach  erhöhte  Azidität 
des  Harnes  beobachtet  haben.  Eine  Vermehrung  der  Milchsäure  im 
Körper,  die  nach  Ansicht  mancher  Ärzte  chronischen  Gelenkrheuma- 
tismus hervorrufen  soll,  besteht  nicht. 

Die  Dauer  eines  chronischen  Gelenkrheumatismus  erstreckt  sich 
häufig  über  viele  Jahre,  selbst  über  das  ganze  Leben. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  vielfach  so,  daß  gute  und  schlechte 
Zeiten  vielfach  miteinander  abwechseln. 

Tritt  der  Tod  ein,  so  erfolgt  er  in  der  Regel  durch  zufällige 
Erkrankungen,  Komplikationen  oder  Nachkrankheiten. 

Unter  den  Komplikationen  sind  zunächst  solche  an  den  Ge- 
lenken selbst  zu  nennen.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Schwerbeweg- 
lichkeit, selbst  zu  ausgesprochener  Ankylose  der  Gelenke,  ohne 
daß  die  betroffenen  Gelenke  dem  Auge  große  Veränderungen  dar- 
bieten. Oft  aber  verbinden  sich  damit  Verunstaltungen  der  Ge- 
lenke, namentlich  Auftreibungen  und  Auswüchse  an  den  Gelenkenden, 
die  sich  von  einer  Arthritis  deformans  nicht  mehr  unterscheiden 
lassen.  Sehr  häufig  schließen  sich  Muskelatrophien  daran  an.  Ist 
das  Schultergelenk  betroffen,  so  wird  namentlich  der  Musculus  deltoi- 
deus  von  Atrophie  betroffen  ; zu  einer  Kniegelenksentzündung  gesellt 
sich  dagegen  besonders  regelmäßig  eine  Atrophie  des  Musculus 
extensor  cruris  quadriceps  hinzu.  Wenn  auch  die  Atrophie  der 
Muskeln  zum  Teil  mit  der  Inaktivität  Zusammenhängen  mag,  so  ist 
doch  außerdem  noch  eine  von  den  Gelenken  fortgepflanzte  Muskel- 
entzündung, Myositis,  und  möglicherweise  auch  eine  Neuritis  daran 
beteiligt.  Zuweilen  bildet  sich  Muskelatrophie  so  überraschend  schnell 
aus,  daß  eine  Inaktivitätsatrophie  kaum  in  Frage  kommen  kann. 

Wenn  chronischer  Gelenkrheumatismus  in  der  Kindheit  aulgetreten  ist,  so  führt  er 
zuweilen  zu  Zurückbleiben  des  Knochen  Wachstums.  Hoppe-  Seyler  hat  eine  Beob- 
achtung beschrieben,  in  welcher  die  Arme  vermindertes  Wachstum  zeigten. 

Wie  zu  akutem  so  gesellen  sich  mitunter  auch  zu  chronischem 
Gelenkrheumatismus  Knotenbildungen  hinzu,  Rheumatismus  arti- 
culorum  chronicus  nodosus.  Wiele  wies  solche  Knoten  am  häu- 
figsten an  den  Strecksehnen  der  Finger  und  unter  der  Haut  nahe 
dem  Olekranon  nach.  Er  fand  in  ihnen  Bindegewebswucherung, 
Knorpelbildung,  selbst  Verkalkung.  Mitunter  war  es  in  ihnen  zu 
Zerfall,  Nekrose  und  Einschmelzung  gekommen.  Am  häufigsten  werden 
Frauen  von  Polyarthritis  nodosa  chronica  betroffen. 

Bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  der  V irbelgelenke  kommt 
es  nicht  selten  zu  Unbeweglichkeit  des  Kopfes,  Schief  hals, 
Caput  obstipum  s.  Torticollis  oder  zu  Versteifung  der  ganzen 
Wirbelsäule,  v.  Jaksch  sah  infolge  von  Mißstaltungen  und  Ver- 
schiebungen der  Halswirbel  Verengerung  des  V irbelkanales  und 
Druck  auf  das  Rückenmark  Lähmung  der  Arme  auttreten.  Bei  der 
Leichenöffnung  wurde  Abplattung  des  verlängerten  Markes  und  Ent- 
artung der  Pyramidenseitenstränge  nachgewiesen. 

Herzkomplikationen,  namentlich  Endokarditis  kommen  zwar 
bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  vor,  aber  erheblich  seltener 
als  bei  akutem  Gelenkrheumatismus. 


Anatomische  Veränderungen.  Diagnose.  Prognose. 
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Zuweilen  bildet  sich  chronische  Nephritis  aus,  welche  zum 
Tode  führt  ( Hoppe- Süßer).  Auch  sah  man  mitunter  chronische 
Lungentuberkulose  auftreten , weicher  die  Kranken  erlagen 
( Johannessen ) . 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  bestehen  am  häufigsten 
in  Verdickung  der  Synovialmembran,  der  Gelenkzotten  und  Gelenk- 
kapsel, mitunter  auch  in  bindegewebigen  Verwachsungen  im  Inneren 
des  Gelenkraumes.  Die  Gelenkflüssigkeit  ist  meist  sparsam.  Es  kann 
zu  Usur  an  den  Gelenkknorpeln  gekommen  sein,  entstanden  durch 
Verfettung  und  bindegewebige  sowie  schleimige  Umwandlung  des 
Knorpelgewebes. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  des  chronischen  Gelenkrheumatis- 
mus ist  meist  leicht.  Am  nächsten  liegen  Verwechslungen  mit  Gicht, 
Arthritis  deformans  und  chronischen  Gelenkentzündungen 
infolge  von  Gonorrhoe,  Syphilis,  Tuberkulose,  Tabes  dor- 
salis  und  Syringomyelie. 

Von  Gicht  unterscheidet  sich  chronischer  Gelenkrheumatismus  durch 
den  mehr  schleichenden  Verlauf ; im  Gegensatz  zu  Gicht  ist  das  Großzehen- 
gelenk nicht  besonders  oft  und  lebhaft  ergriffen,  und  Gichtknoten  werden  bei 
ihm  vermißt.  Freilich  muß  man  sich  davor  hüten,  eine  Polyarthritis  chronica 
nodosa  für  Gicht  zu  halten,  doch  geben  auf  dem  Röntgenbilde  rheumatische 
Knoten  keine  Schatten  wie  Gichtknoten,  und  außerdem  wird  mau  bei  Punktion 
mit  einer  sterilen  Nadel  keine  kratzende  Empfindung  wahrnehmen. 

Für  die  Annahme  einer  chronischen  gonorrhoischen  Arthritis 
wird  man  sich  dann  entscheiden,  wenn  Gonorrhoe  vorausgegangen  oder  noch 
nachweisbar  ist.  Gleiches  gilt  für  die  Erkennung  einer  syphilitischen 
Arthritis.  Oft  führen  bei  dieser  Jod-  und  Quecksilberpräparate  überraschend 
schnell  Besserung  herbei,  so  daß  man  die  Diagnose  „ex  juvantibus“  stellt. 

Bei  tuberkulöser  Arthritis  wird  man  Tuberkulinreaktion  bekommen, 
wenu  man  /voo/fsches  Alttuberkulin  unter  die  Haut  spritzt  oder  nach  Wolf 
in  den  Augenbindehautsack  träufelt.  Häufig  werden  sich  auch  noch  an  an- 
deren Gebilden  tuberkulöse  Veränderungen  nachweisen  lassen.  Hat  chronischer 
Gelenkrheumatismus  die  Wirbelsäule  betroffen,  so  liegt  es  häufig  besonders 
nahe,  an  ein  tuberkulöses  Wirbelleiden  zu  denken. 

Bei  Gelenkveränderungen  infolge  von  Tabes  dorsalis  werden  sich 
Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes , reflektorische  Pupillenstarre,  Bracht- 
Rhombergsches  Zeichen  und  ataktischer  Gang  nachweisen  lassen,  während  für 
Sy  ringomyelie  partielle  Empfindungslähmung,  progressive  Muskelatrophien 
und  Verschwärungen  der  Haut  sprechen  würden. 

Schwierig  kann  die  Unterscheidung  von  einer  primären  Arthritis 
deformans  sein.  Namentlich  wäre  zu  beachten,  daß  chronischem  Gelenk- 
rheumatismus häufig  akuter  Gelenkrheumatismus  vorausgegangen  ist,  daß  ent- 
zündliche Erscheinungen  die  Ausbildung  von  Gelenkdeformitäten  vorbereiteten 
und  daß  auf  dem  Röutgenbilde  keine  Verdickungen  und  Verunstaltungen 
der  knöchernen  Gelenkenden  zu  sehen  sind. 

V.  Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  chronischem  Gelenkrheuma- 
tismus nicht  besonders  günstig , denn  wenn  auch  das  Leiden  keine 
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Lebensgefahr  bringt,  so  ist  es  doch  dem  Kranken  lästig,  beschränkt 
ihn  in  seiner  Arbeitsfähigkeit  und  verkürzt  ihm  den  Lebensgenuß- 
dazu  kommt  noch,  daß  die  ärztliche  Kunst  oft  nur  bessern,  aber 
nicht  heilen  kann. 


VI.  Therapie.  Personen  mit  chronischem  Gelenkrheumatismus 
müssen  sich  vor  Erkältungen  und  Durchnässungen  hüten  und 
dauernd  wollene  Unterkleider  tragen , welche  im  Sommer  dünner, 
im  Winter  dicker  sein  sollten.  Etwaige  Beschäftigung  im  Wasser  ist 
aufzugeben.  Die  Wohnung  muß  trocken  und  sonnig  sein.  Bei  der 
Nahrung  sind  erregende  Dinge  zu  meiden,  namentlich  Alkoholika. 

Unter  Arzneien  versuche  man  es  zunächst  mit  Salizylsäure 
oder  deren  Derivaten,  demnächst  mit  den  Ant'ipyretica,  welche 
S.  455  bei  der  Behandlung  des  akuten  Gelenkrheumatismus  aufgeführt 
worden  sind,  doch  ist  eine  Wirkung  viel  unsicherer,  weniger  schnell 
als  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  und  jedenfalls  nur  dann  zu  er- 
warten, wenn  man  große  Gaben  genügend  lang  fortgesetzt  hat.  Über- 
haupt kommen  alle  jene  Mittel  und  Behandlungsweisen  in  Frage, 
welche  gegen  akuten  Gelenkrheumatismus  in  Anwendung  gezogen 
werden . Badet  und  Laiche  rieten  zur  V erordnun  g von  Phosphorsäure; 
Hirschkron  empfahl,  Naftalan  auf  das  Gelenk  aufzulegen.  Salfeld 
rühmte  intramuskuläre  Einspritzungen  von  Fibrolysin  in  die  Nähe 
der  Gelenke.  Menzer  behauptet,  einen  Kranken,  der  alle  möglichen 
Arzneien  vergeblich  versucht  hatte,  durch  Einspritzungen  seines 
Antistreptokokkenserums  geheilt  zu  haben. 

Die  Hartnäckigkeit  des  chronischen  Gelenkrheumatismus  hat 
hauptsächlich  Veranlassung  dazu  gegeben , von  den  physikalischen 
Heilmitteln  und  der  Balneo-  und  Klimatotherapie  ausgedehnten 
Gebrauch  zu  machen. 

Bei  manchen  Kranken  erzielt  man  durch  Mechanotherapie, 
besonders  durch  Massage  und  Bewegungsübungen  guten  Erfolg. 

Vortreffliches  leisten  nicht  selten  örtliche  heiße  Luftbäder 
mittelst  Tallernumscher  Apparate,  welche  bequem  den  einzelnen  Ge- 
lenken angepaßt  werden  können.  Die  Kranken  vertragen  in  diesen 
Heißluftkästen  Temperaturen  von  mehr  als  120°  C längere  Zeit,  doch 
muß  man  darauf  achten,  daß  die  Kästen  tadellos  angefertigt  und 
gut  mit  Asbest  ausgelegt  sind,  weil  bei  Berührung  heißer  Metall- 
teile Hautverbrennungen  unvermeidbar  sind. 

Sind  viele  (jelenke  erkrankt,  so  kann  man  sich  eines  Heißluit- 
kastens bedienen,  wobei  ich  unter  allen  Apparaten  dem  Phönix  a lair 
chaud  von  Fulpius  in  Genf  den  Vorzug  gebe  (yergl.  Bd.  1.  S.  1 1 8.  1"  ig-U*). 

Von  manchen  Ärzten  werden  elektrische  Lichtbäder,  also 
Schwitzkasten  mit  elektrischen  Lampen  vorgezogen. 

Bier  empfahl  neben  der  örtlichen  Heißluftbehandlung  Stau- 
ungshype räm  ic  des  erkrankten  Gelenkes,  bei  der  man  sich  zui 
Umschnürung  der  Glieder  einer  Gummibinde  bedient. 

Zuweilen  will  man  von  der  Faradisation  und  Galvanisa- 
tion der  Gelenke  Erfolge  gesehen  haben.  Scclüjmüller  riet nament- 
lich zur  Anwendung  des  elektrischen  Pinsels,  wobei  der  Pinsel  mit 
dem  negativen  Pole  verbunden  werden  soll.  Auch  galvanische 
Bäder  wurden  versucht. 


De  formierende  Gelenkentzündung. 
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Vielfach  hat  man  russische  Dampfbäder  und  irisch-römi- 
sche Bäder  gebraucht.  Auch  heiße  Sandbäder  sind  empfohlen 
worden.  Mitunter  lassen  sich  durch  Duschen  gute  Erfolge _ erzielen  ; 
namentlich  wird  die  schottische  Dusche  gerühmt,  bei  der  ab- 
wechselnd kaltes  und  heißes  Wasser  zur  Verwendung  kommt.  Auch 
die  Benutzung  des  Dampfstrahles  ist  angeraten  worden. 

Zuweilen  bringen  Kaltwasserkuren  großen  Nutzen. 

Unter  Bädern  hat  man  namentlich  den  Gebrauch  von  in- 
differenten Thermen  (Pfäffers,  Ragaz.  Teplitz,  Warmbrunn, 
Wildbad-Gastein,  Wildbad -Württemberg)  , Solbädern,  Schwefel- 
bädern. Moorbädern  und  Schlammbädern  (Acqui,  Aix-les-bains, 
Pystian,  Uriage)  angeraten.  Ich  sah  mehrfach  sehr  gute  Erfolge  von 
der  heißen  Grotte  in  Bormeo.  Von  manchen  Ärzten  werden  Umschläge 
mit  Fango  di  Battaglia  gerühmt. 

Wohlhabende  Leute  in  nördlichen  Gegenden  mit  unbeständigem 
und  häufig  wechselndem  Wetter  tun  gut  daran,  vom  Herbst  bis  zum 
Sommer  milde  klimatische  Kurorte  aufzusuchen.  Im  Herbste  und 
Frühjahr  sind  die  Orte  in  Tirol  und  am  Genfer-  und  Langensee,  im 
Winter  die  Riviera  und  Ägypten  zu  empfehlen. 

Man  hat  auch  eine  chirurgische  Behandlung  des  chroni- 
schen Gelenkrheumatismus  versucht.  Schüller  empfahl,  bei  Ar- 
thritis chronica  polyposa  zuerst  Einspritzungen  einer  Jodoform- 
emulsion in  das  Gelenk  zu  machen,  und  wenn  dies  nicht  hilft,  die 
verdickte  Synovialmembran  samt  gewucherten  Zotten  mit  dem  Messer 
zu  entfernen. 

3.  Deformierende  Gelenkentzündung.  Arthritis  deformans. 

I.  Ätiologie.  Deformierende  Gelenkentzündung  tritt  entweder 
als  selbständige  Krankheit,  primär  (proto-  oder  idiopathisch)  auf 
oder  bildet  sich  als  Folge  von  vorausgegangenen  anderen  Krank- 
heiten aus.  Im  letzteren  Falle  spricht  man  von  einer  sekundären 
(deuteropathischen  oder  symptomatischen)  Arthritis  deformans. 

Die  primäre  Arthritis  deformans  ist  vornehmlich  eine 
Krankheit  des  vorgerückten  Alters;  vor  dem  oOsten  Lebensjahre 
kommt  sie  nur  selten  vor,  wenn  auch  einige  wenige  Beobachtungen 
bei  Kindern  bekannt  sind.  Ich  selbst  sah  sie  bei  einem  fünf-  und 
einem  zwölfjährigen  Mädchen. 

Brabazon  fand  unter  100  Kranken  Arthritis  deformans  im  5. — löten  Lebensjahi'e 
3mal,  im  16. — 25sten  Lebensjahre  14mal,  im  25.— 60sten  Lebensjahre  83mal. 

Erfahrungsgemäß  begegnet  man  der  Arthritis  deformans  häufiger 
bei  Frauen  als  bei  Männern;  unter  180  Kranken  von  Brabazon 
fanden  sich  nur  26  Männer  gegenüber  75  Frauen. 

Oft  entwickelt  sie  sich  bei  ärmeren  Leuten  , woher  auch  der 
Name  Arthritis  pauperum. 

Mitunter  scheint  Erblichkeit  zu  bestehen. 

Als  häufigste  Ursachen  werden  von  den  Kranken  Erkäl- 
tungen, Durchnässungen,  feuchte,  dumpfe  und  lichtarme 
" ohnräume,  dürftige  Nahrung,  körperliche  Überanstren- 
gungen und  psychische  Aufregungen  angegeben.  Kohts  will 
S1e  nach  heftigem  Schreck  beobachtet  haben. 


404 


Deformierende  Gelenkentzündung. 


Mitunter  geben  Verletzungen  einen  Grund  für  eine  defor- 
mierende Gelenkerkrankung  ab,  so  Luxation,  Fraktur  in  der  Nähe  der 
Gelenke  und  Kontusionen.  Auch  hat  man  beobachtet,  daß  besonders 
oft  solche  Gelenke  erkranken,  welche  stark  in  Gebrauch  genommen 
werden,  z.  B.  die  Fingergelenke  bei  Strickerinnen,  Nähterinnen  oder 
Uhrmachern. 

Sekundäre  Arthritis  deformans  hat  man  nicht  selten  nach 
Infektionskrankheiten  beobachtet,  am  häufigsten  nach  akutem 
und  chronischem  Gelenkrheumatismus , aber  auch  nach  Abdominal- 
typhus, Influenza  (Spender),  Gonorrhoe,  Syphilis,  chronischer  Lungen- 
tuberkulose, Variola,  Psoriasis  und  Lichen  (Gaskoin). 

Zuweilen  stellt  sie  sich  nach  starken  Säfteverlusten  ein, 
wie  sie  Wochenbette , zu  schnell  aufeinander  folgende  Geburten 
und  zu  lange  Laktation  mit  sich  bringen.  Wahrscheinlich  handelt 
es  sich  hier  aber  nur  um  Hilfsursachen  für  eine  Infektion. 

Mehrfach  wurde  Arthritis  deformans  im  Gefolge  von  Nerven- 
krankheiten beobachtet,  beispielsweise  bei  Tabes  dorsalis,  Syringo- 
myelie. Hysterie,  Morbus  Basedowii,  symmetrischer  Gangrän,  Myxödem 
und  Tetanie.  Gaskoin  beschrieb  sie  bei  Area  Celsi.  Besonders  hat 
R.  Rernak  den  Zusammenhang  zwischen  Erkrankungen  des  Rücken- 
markes und  Sympathicus  und  Arthritis  deformans  betont.  Er  schlug 
daher  den  Namen  Arthritis  myelitica  s.  myelito-sympathica  für  das 
Leiden  vor. 

Vielleicht  infolge  von  reflektorischer  Reizung  hat  man 
Arthritis  deformans  bei  Frauen  mit  Menstruationsstörungen  und 
Gebär mutterkrankheiten  beobachtet. 

Ob  es  eine  toxische  und  autotoxische  Arthritis  defor- 
mans gibt,  ist  zum  mindesten  nicht  sicher  erwiesen.  Carter  hat 
Arthritis  deformans  im  Schultergelenke  beschrieben , die  mit  einer 
Metallvergiftung  zusammenzuhängen  schien. 

Wenn  man  die  Bezeichnung  Arthritis  deformans  nur  rein 
symptomatisch  gebraucht,  so  wird  man  meiner  Meinung  nach 
wenigstens  zwei  Entstehungsmöglichkeiten  zugeben  müssen,  nämlich 
eine  infektiöse  oder  bakteriogene  und  eine  nervöse  oder  neurogene. 
Bakterien  und  deren  Toxine  spielen  wohl  fraglos  bei  den  sekundären 
Formen  eine  Rolle,  die  nach  Infektionskrankheiten  entstehen.  Auch 
für  die  primäre  Arthritis  deformans  ist  von  vielen  Ärzten  aus- 
schließlich eine  infektiöse  Entstehung  angenommen  worden.  Bannatgne, 
Wohlmann  und  Maxell  beschrieben  auch  bereits  im  Gelenkinhalte 
und  Blute  besondere  Bazillen,  doch  wird  man  gut  daran  tun,  noch  < 
weitere  Untersuchungen  abzuwarten. 

Andrerseits  setheint  es  mir  kaum  möglich  zu  sein,  liir  manche  • 
Formen  der  Arthritis  deformans  nervöse,  gewissermaßen  trophische’ 
Störungen  als  Ursache  vorauszusetzen.  Möglicherweise  werden 
einmal  eingehende  histologische  Untersuchungen  Unterschiede  zwi- 
schen der  infektiösen  und  nervösen  Arthritis  deformans  ergeben, 
so  daß  man  doch  zwischen  beiden  eine  scharfe  Grenze  wird  ziehen 

können. 

II.  Symptome.  In  der  Regel  gestalten  sich  Anfang  und  "Ver- 
lauf einer  Arthritis  deformans  sehr  langsam. 


Symptome. 
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Bei  der  sogenannten  nervösen  Form  des  Leidens  sind  nicht 
selten  Prodrome  beobachtet  worden,  namentlich  hartnäckige  Hemi- 

kranie  (Trousseau,  B.  Bemak).  . n 

Die  ersten  Gelenkveränderungen  äußern  sich  meist  in  Le- 
lenkschmerz,  Arthralgia.  Nicht  selten  dehnen  sich  diese  Schmerzen 
über  ein  ganzes  Glied  aus,  oder  sie  halten  sich  an  das  Ausbreitungs- 

Fig.  78. 


Arthritis  deformans  der  Finger- , Hand-  und  Ellbogengelenke  mit  hochgradigem 
Schwunde  der  Muscnli  interossei,  der  Extensoren  des  Unterarmes  und  der  üher- 
armmuskeln.  50jährige  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


gebiet  eines  bestimmten  Nerven  und  geben  das  Bild  einer  Neuralgie 
wieder.  Manche  Kranke  klagen  auch  noch  über  Par ästhesien, 
namentlich  über  Kältegefühl  und  Ameisenkriechen.  Die  Schmerzen 
lassen  häufig  Besserungen  und  Verschlimmerungen  erkennen.  Steige- 
rungen der  Schmerzen  treten  oft  zur  Zeit  windigen , regnerischen, 
kalten  und  feuchten  Wetters  auf,  so  daß  manche  Kranke  sich  zu 
Wetterpropheten  ausbilden,  die  freilich  mit  anderen  Propheten  viel- 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Au  fl.  IV.  30 
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fach  das.  Mißgeschick  teilen,  daß  sich  ihre  Weissagungen  auch  sehr 
häufig  nicht  bewahrheiten. 

Allmählich  gesellt  sich  zu  den  Gelenkschmerzen  eine  mehr  und 
mehr  zunehmende  Gelenksteifigkeit  hinzu.  'Die  Kranken  er- 
müden daher  leicht  bei  Bewegungen.  Die  Gelenksteifigkeit  ist  nicht 
etwa  eine  Folge  von  Verwachsungen  innerhalb  des  Gelenkraumes, 
sondern  eine  Deformationsankylose,  hervorgerufen  durch  Auf- 
treibungen der  Gelenkenden  und  Mißstaltungen  der  Gelenk- 
flächen, die  langsam  mehr  und  mehr  an  Umfang  zunehmen.  Die 
Haut  Uber  ihnen  ist  meist  verdünnt,  sonst  aber  unverändert,  seltener 
leicht  gerötet  und  entzündet. 


Fig.  79. 


Polyarthritia  r/eforrnana  vorwiegend  der  linken  Hand.  3Gjührige  Frau. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Bei  passiven  Bewegungen  bekommt  man  häufig  mehr  oder 
minder  hartes  und  starkes  Reiben  und  Knarren,  Gelenkknarren, 
zu  hören  und  noch  öfter  zu  fühlen. 

An  den  Muskeln,  die  sich  an  den  Gelenken  ansetzen,  tritt' 
oft  schnelle  Abmagerung  ein.  Auch  kommt  es  mitunter  zu  Muskel- 
kontrakturen. Dadurch  steigert  sich  die  Verbildung  der  Gelenk  formen 
noch  um  ein  Erhebliches.  (Vergl.  Fig.  78  auf  S.  465.) 

Arthritis  deformans  befallt  bald  mehrere  Gelenke,  bald  be- 
schränkt sie  sich  auf  ein  einziges  Gelenk;  man  hat  demnach  zwischen 
einer  Poly arthritis  deformans  und  einer  Monarthritis  defor- 
mans zu  unterscheiden. 


Symptome. 
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Polyarthritis  deform  ans  beginnt  nicht  selten  in  den  Finger- 
nd Handgelenken  und  zeigt  häufig  auf  beiden  Körperseiten  an- 
nähernd gleichmäßige  Verteilung.  Freilich  kommen  von  dieser  Hegel 
auch  Ausnahmen  vor.  So  gibt  Fig.  79  auf  S.  466  das  Bild  einer 
35iähri°,en  Krau  wieder,  die  an  hochgradiger  Arthritis  deformans 
der  linken  Hand  litt,  während  sich  an  der  rechten  Hand  nur  sehr 
geringe  Veränderungen  nachweisen  ließen. 

An  den  Fingern  und  Händen  ruft  Arthritis  deformans  sehr 

verschiedene  Mißstaltungen  hervor. 

Wenn  auch  jeder  Kranke  kleine  Abweichungen  zeigt  und  genau 
beobachtet  werden  muß,  so  möchte  ich  doch  3 Grundformen  unter- 


Eig.  80. 


Polyarthritis  deformans  nodosa  digitorum.  57 jähriger  Mann. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


scheiden,  und  zwar  die  knotenförmige  deformierende  Gelenkentzün- 
dung, die  deformierende  Gelenkentzündung  mit  Flexionsstellung  und 
diejenige  mit  Extensionsstellung  der  Finger  und  Hände. 

Bei  der  knotenförmigen  deformierenden  Gelenkent- 
zündung der  Hände  und  Finger  zeigen  sich  namentlich  die 
Interphalangealgelenke  knotenförmig  verdickt  (vergl.  Fig.  80).  Man 
hat  daher  vielfach  statt  Arthritis  deformans  auch  den  Namen 
Arthritis  nodosa  gebraucht.  Die  Gelenke  sind  schwer  beweglich  und 
knacken  häufig  bei  Bewegungen. 

Die  Arthritis  deformans  der  Hände  un  d Finger  in 
Flexionsstellung  läßt  sich  in  zwei  Unterabteilungen  bringen,  je 

30* 
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nachdem  sich  mit  der  Flexionsstellung  der  Finger  eine  Subluxation 
der  Finger  gegen  den  Radius  oder  gegen  die  Ulna  vergesellschaftet 
hat.  Bei  Subluxation  der  Finger  nach  dem  Radius  zu  nehmen  Hand 
und  Finger  sogenannte  Schreibhaltung  ein.  Die  Finger  sind  da- 
bei in  allen  Gelenken , am  stärksten  in  den  Metakarpophalangeal- 
gelenken  volarwärts  gebeugt  und  gleichzeitig  nach  dem  Radius  hin 
abgelenkt  (vergl.  Fig.  81). 

Wesentlich  häufiger  hat  sich  zu  der  Beugung  der  Hand  und 
Finger  eine  Subluxation  der  Finger  nach  der  Ulna  zu  ausge- 
bildet, so  daß  die  vier  äußeren  Finger  häufig  dachziegelförmig  über 
einander  zu  liegen  kommen  (vergl.  Fig.  82  auf  S.  469).  Am  wenigsten 
pflegen  Daumen  und  Kleinfinger  in  ihrer  Beweglichkeit  gelitten  zu 


Fig.  81. 


Polyarthritis  deformans  der  Finger-  und  Handgelenke  bei  einem  12jährigen  Knaben. 

Die  Hand  in  Schreibhaltung. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


haben,  weshalb  die  Hand  trotz  der  großen  Verunstaltung  doch  noch 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  gebrauchsfähig  bleibt. 

Zu  den  selteneren  Formen  von  Polyarthritis  deformans  der 
Finger  und  Hände  gehört  die  krankhafte  Extensionsstellung,  bei 
welcher  die  Finger  in  den  Interphalangealgdenken  eine  Überexten- 
sionsstellung annehmen  (vergl.  Fig.  86  aut  S.  470). 

Zuweilen  findet  man  zwischen  Nagel-  und  Mittelphalanx  der 
Finger  kleine  knöcherne  Auswüchse,  sogenannte  Heberden  sehe 
Knoten,  von  welchen  Pfeiffer  irrtümlich  behauptet  hat,  daß  sie  für 
Gicht  bezeichnend  wären.  Auf  der  Fig.  84  auf  S.  470  sind  sie  nur  an 
den  Zeigefingern  deutlich  zu  sehen  ; fühlen  ließen  sie  sich  auch  an 

allen  anderen  Fingern.  . , . , • * 

Bei  Polyarthritis  deformans  an  den  b ußen  zeigt  sich  mei.  t 
umgekehrt  wie  an  den  Händen  gerade  die  große  Zehe  besonders 
stark  in  ihrer  Stellung  verändert.  Man  findet  sie  am  häufigsten 


Symptome. 
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unter  die  benachbarten  Zehen  nach  der  Fibula  zu  subluxiert  (vergl. 

Fig.  82>  ^ Wirbelsäule  ruft  Arthritis  deformans  Mißstaltungen, 
Schwerbeweglichkeit,  vollkommene  Steifheit  und  mitunter  auch  Er- 
scheinungen von  Rückenmarks-  und  Nervenkompression  durch  Ver- 

Fig.  82. 


Polyarthritis  deformans  an  Händen  und  Füßen  mH  Subluxation  der  Finger  nach 
der  Ulna  zu  und  Subluxationen  der  Zehen  bei  einer  71jährigen  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


engerung  des  Wirbelkanals  oder  an  Öffnungen  hervor,  durch  welche 
Nerven  hindurchtreten. 

Bei  ausgedehnter  Polyarthritis  deformans  werden  die  Kranken 
mitunter  steif  wie  ein  Stock  und  sind  zu  jeder  Hantierung  und 
Bewegung  unfähig,  so  daß  sie  zu  allem  fremde  Hilfe  gebrauchen 
(vergl.  Fig.  85  auf  S.  471). 
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Naeli  einer  Zusammenstellung  von  Brabazon  litten  unter  1Ü0  Kranken  mit  Ar- 
thritis deformans  an 
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Fi«.  83. 


Polyarthritis  deformans  der  Hiinde  und  Finger.  Überextensionsstellung.  29jährige  Frau. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Fig.  84. 


Polyarthritis  deformans  manuum  et  digitorum  mit  Heberdenschen  i\  noton.  7.y  übrige  /■  ran. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Von  Monarthritis  deformans  knnn  zwar  jedes  Gelenk  be- 
troffen werden , doch  kommt  sie  bei  alten  Leuten  besonders  häutig 
im  Hüftgelenk  vor.  Sie  ist  hier  namentlich  den  Chirurgen  unter  dem 
Namen  des  Malum  coxae  senile  bekannt,  v.  Kisclsbery  beschrieb  Ar- 


Symptome. 
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thritis  deformans  in  einem  Unterkiefergelenke;  sie  hatte  hier  zur 
Schiefstellung  des  Unterkiefers  geführt,  so  daß  man  an  eine  Unter- 
kieferverrenkung erinnert  wurde. 

Bei  Durchleuchtung  der  erkrankten  Gelenke  mit  Röntgenstrahlen 
findet  man  Auftreibungen  der  Gelenkenden,  Veränderungen  ihrer  Form  und  namentlich 
oft  an  den  Hand-  und  Fußgelenken  Synostosen  (vergl.  Fig.  86  auf  S.  472  und  Fig.  87 
auf  S.  473). 

Wie  bereits  erwähnt,  zeigt  Arth-ritis  deformans  m der 
einen  sehr  langsamen  und  chronischen  Verlauf,  doch  haben 
manche  Ärzte  auch  über  akute  und  subakute  Arthritis  deformans 
berichtet.  Meiner  Vermutung  nach  handelt  es  sich  dabei  wohl  mehr 

um  ein  akutes  oder  subakutes  rheu- 
matisches Vorstadium  der  defor- 
mierenden Gelenkentzündung. 

Die  Körpertemperatur 
bleibt  meist  unverändert,  doch  kom- 
men mitunter  leichte  Temperatur- 
erhöhungen dann  vor , wenn  neue 
Gelenke  von  Entzündung  betroffen 
werden. 

Die  Kranken  fallen  häufig 
durch  Anämie  auf.  Im  Blut  fand 
zwar  Bannotyne  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  nicht  wesentlich 
verändert,  aber  trotzdem  zeigte  sich 
der  Hämoglobingehalt  bis  auf  40% 
gesunken;  es  bestand  also  Oligo- 
chromhämie.  Die  farblosen  Blut- 
körperchen zeigten  leichte  Ver- 
mehrung, Hype  rleu  ko  zy  tose. 

Oft  bieten  die  Kranken  einen 
eigentümlich  leidenden  Gesichts- 
Ausdruck  dar.  Mitunter  stellen  sich 
schnell  Abmagerung  und  Ka- 
chexie ein. 

Im  Harn  will  Draschmann  Verminde- 
rung der  Phosphorsänre  beobachtet  haben,  was 
Stokvis  mit  der  Untätigkeit  vieler  Muskeln  in 
Verbindung  gebracht  hat. 

Unter  den  Komplikationen  sei  zunächst  das  Vorkommen 
von  Knötchen  an  den  Sehnen  und  am  Periost  erwähnt,  die  nach 
Strandgaard  Sehnenstruktur  besitzen  sollen.  Es  gibt  also  eine  Ar- 
thritis deformans  nodosa. 

Zu  Veränderungen  am  Herzen,  namentlich  zu  Endokarditis 
kommt  es  nur  selten;  Hüter  hat  beispielsweise  Endokarditis  beobachtet. 

Mitunter  ist  das  Auftreten  von  Arteriosklerose  bereits  in 
jungen  Jahren  aufgefallen. 

Nicht  selten  machen  sich  nervöse  Störungen  bemerkbar, 
feo  hat  man  an  den  Händen  auf  vasomotorische  Störungen  hin- 
gewiesen, die  sich  durch  Hautverfärbungen  und  kalte  Schweiße  in 
den  Handtellern  verrieten.  Zuweilen  hat  man  Erscheinungen  ähnlich 
denen  bei  symmetrischer  Gangrän  beobachtet.  Auch  trophische 


Fig. 85. 


Avsgebreitete  Polyarthritis  deformans 
mit  vollkommener  Körperversteifung. 
73jähriger  Mann. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beob- 
achtung. Züricher  Klinik.) 
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Veränderungen  sind  beschrieben  worden.  So  soll  es  nicht  selten 
zu  Dupuytrenscher  Faszienkontraktur  kommen,  was  mir  bei  meinen 
eigenen  Kranken  freilich  bisher  nicht  aufgefallen  ist.  Zuweilen 
bilden  sich  Hautverfärbungen  aus,  namentlich  Leukoderma. 
Curschmann  beobachtete  Ichthyosis.  Auch  Störungen  im  Nagel- 
wachstum sind  beobachtet  worden. 


Fig.  86. 


Rtintgenhild  der  rechten  Hund  bet  Polyarthritis  deformana.  BOJAhrige  Frau 
Nach  einer  I'iiotngraj.hlo.  (Eigon«  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Manche  Kranke  leiden  an  Tachykardia  oder  Arhythmie 
cor  dis;  mitunter  wurden  Erscheinungen  wie  bei  Morbus  Basedow  n 

l)(,obachteter^oit  ^at  man  über  Tremor,  Muskelspasmen  und 

1S(  hi Ale ^achkr ankheit  sah  lioeae  bei  vier  Kranken  Amyloid- 
degeneration auftreten. 


Anatomische  Veränderungen. 
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Arthritis  deformans  zieht  sich  nicht  selten  über  mehrere  Jahr- 
zehnte hin  und  bedroht  nur  selten  das  Leben.  In  der  Hegel  zeigt 
sie  unverkennbare  Neigung,  sich  mehr  oder  minder  langsam  und 
stark  auszubreiten.  Der  Tod  tritt  meist  durch  zufällige  Erkran- 
kungen ein. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  Arthritis  deformans 
fällt  an  den  erkrankten  Gelenken  zunächst  die  Verdickung  der  Ge- 
lenkkapsel auf.  Auf  ihrer  Innenfläche  hat  sich  starke  Wucherung 
der  Zotten  ausgebildet,  besonders  hochgradig  an  der  Umschlags- 


Fig.  87. 


Röntgenbild  des  linken  Fußes  bei  Polyarthritis  deformans.  Die  gleiche  Kranke  wie  in 

Fig.  82. 

stelle  auf  die  Gelenkknorpel.  Wuchert  außer  dem  eigentlichen  Zotten- 
gewebe auch  noch  das  Fettgewebe  lebhaft  in  die  Gelenkhöhle  hinein, 
so  hat  man  von  einem  Lipom a arborescens  gesprochen,  das  man 
am  äufigsten  im  Kniegelenke  zu  sehen  bekommt.  Zuweilen  dringen 
ange  adenförmige  Verlängerungen  in  den  Gelenkraum  hinein,  oder 
es  sind  einzelne  Zotten  verknöchert.  Auch  kann  es  zur  Loslösung  von 
o en  und  damit  zur  Bildung  von  freien  Gelenkkörpern  gekommen 
eJn'.  ^ anchmal  finden  sich  in  der  Gelenkkapsel  verknöcherte  Ab- 
sc  nie,  oder  es  stellt  sogar  die  ganze  Synovialmembran  eine  Art 
on  Knochen  schale  dar  (v.  Volkmann). 

Innenfläche  der  Gelenkhöhle  zeichnet  sich  meist  durch 
r e arockenheit  aus,  woher  auch  der  Name  Arthritis  sicca 
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Deformierende  Gelenkentzünd 


nng. 


Etwaige  Gelenkflüssigkeit  ist  mitunter  leicht  blutig  gefärbt 
und  enthalt  zuweilen  Knochenteilchen,  welche  von  einer  Abschleifung 
der  Gelenkenden  herstammen.  Hoppe- Seyler  fand  bei  chemischer  Unter- 
suchung in  der  Gelenkflüssigkeit  starken  Muzingehalt. 

Die  Gelenkenden  erscheinen  seitlich  verdickt  und  pilzförmig 
gewuchert.  Ihre  Oberfläche  ist  meist  glatt,  elfenbeinglänzend,  wie 
abgeschliffen  und  vielfach  frei  von  Knorpeliiberzug.  Dieses  Ab- 
schleifen  kann  zu  einem  bedeutenden  Untergänge  von  Knochen- 
gewebe geführt  haben;  beispielsweise  beobachtet  man  zuweilen  am 
Oberschenkel,  daß  der  Hals  allmählich  mehr  oder  minder  vollkommen 
aufgerieben  wird.  Begreiflicherweise  ändern  sich  dabei  die  Gelenk- 
flachen  und  leidet  die  Gelenkbeweglichkeit.  Zuweilen  haben  sich 
neben  den  alten  neue  Gelenkflächen  gebildet,  was  man  als  Wandern 
der  Gelenke  bezeichnet  hat. 

Die  an  das  Gelenk  sich  ansetzenden  Sehnen  zeigen  sich  oft 
verdickt,  mitunter  auch  stellenweise  verknöchert,  seltener  finden  sie 
sich  zerfasert  und  verdünnt. 

An  den  zugehörigen  Muskeln  werden  atrophische  Verände- 
rungen, fettige  Entartung  und  bindegewebige  Schwielen  beobachtet, 
welche  sich  zuweilen  auch  während  des  Lebens  herausfühlen  lassen. 

Bei  Erkrankung  der  Wirbelsäule,  Spondylitis  deformans, 
verlieren  die  Bandscheiben  ihre  Elastizität,  werden  platt  gedrückt 
und  wölben  sich  an  den  Rändern  vor.  Durch  periostale  Knochen- 
wucherungen kommt  es  zur  Bildung  von  Knochenspangen,  welche 
von  einem  Wirbel  zum  andern  herüberziehen  und  die  Beweglichkeit 
der  Wirbel  beschränken.  Mitunter  trifft  man  nur  freie  Knochen- 
auswüchse an , von  denen  sich  die  oberen  häufig  dachziegelförmig 
über  die  unteren  herüberlegen.  Die  vorderen  Teile  der  Wirbel  zeigen 
sich  vielfach  eingesunken,  und  so  kommt  es  zu  Kyphosis,  zuweilen 
auch  zu  Skoliose.  Oft  ist  auch  das  Ligamentum  longitudinale  anterius 
in  weiter  Ausdehnung  verknöchert. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  an  den  Gelenken  bedürfen  teil- 
weise noch  eingehenderer  Untersuchungen.  Auch  über  ihre  Auffassung  ist  man  nicht 
einig.  Weichselbaum  beispielsweise  sieht  in  ihnen  nichts  anderes  als  besonders  hoch- 
gradige und  bei  manchen  Kranken  frühzeitig  entwickelte  senile  Veränderungen,  während 
andere  ihre  primär  entzündliche  Natur  hervorheben.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  wird 
man  nicht  nnr  ätiologisch  , sondern  auch  anatomisch  verschiedene  Formen  von  defor- 
mierender Gelenkentzündung  zu  unterscheiden  haben.  Im  wesentlichen  kommt  es  zu 
einer  starken  Wucherung  der  Knorpelzellen  der  Gelenkknorpel,  namentlich  am  Gelenk- 
knorpelrande, zu  Verknöcherung  der  tiefsten  und  ältesten  Schichten  und  zu  Verfettung 
nnd  Schwund  der  Knorpelzellen  in  den  mittleren  Abschnitten  der  Gelenkflächen ; daneben 
geht  eine  allmähliche  Auffaserung  des  Gelenkknorpels  und  Sklerosierung  des  unter- 
liegenden Knochengewebes  vor  sich.  Fortschreitende  Wucherungen  und  Verknöcherungen 
in  den  seitlichen  Abschnitten  der  Gelenkknorpel  führen  zu  pilzförmigen  Knochenaus- 
wüchsen, die  mannigfaltige  Verunstaltungen  der  Knochenenden  zuwege  bringen. 

Nicht  selten  bilden  sich  auch  am  Poriost  nahe  den  Gelenkenden  Knochen- 
wacherungen, welche  die  Milistaltungen  noch  erhöhen. 

Auch  im  Knochen  selbst  gehen  Veränderungen  vor  sich.  Das  Markgewebe 
nimmt  lymphoide  Beschaffenheit  an  und  wuchert  stellenweise  in  den  Gelenkknorpel 
hinein.  Man  hat  daher  mit  Recht  von  einer  Osteoarthritis  deformans  gesprochen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  deformierenden  Gelenk- 
entzündung ist  leicht.  Ähnliche  Gelenkveränderungen  freilich  finden 
sich  auch  bei  Gicht,  chronischem  Gelenkrheumatismus  und 
Arthritis  tuberculosa. 


o 
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Bei  Gicht  wird  namentlich  das  Großzehengelenk  betroffen;  es  stellen 
sich  bei  ihr  häutig  typische  gichtische  Aufällq  ein,  und  es  bilden  sich  Gicht- 
knoten im  Ohrknorpel  und  an  anderen  Körperstellen.  Letztere  unterscheiden 
sich  von  HeberdenschQn  Knoten  dadurch , daß  sie  auf  dem  Röntgenbilde 
keinen  Schatten  geben. 

Bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  wiegen  örtliche  Entzün- 
dungserscheinungen  vor;  dagegen  vermißt  man  bei  ihm  knöcherne  Neu- 
bildungen an  den  Gelenkenden  solange,  als  chronischer  Gelenkrheumatismus 
nicht  in  Arthritis  deformans  iibergegangen  ist.  Ob  etwaige  Gelenkver- 
dickungen auf  Knochenbildungen  beruhen  , ist  mittelst  Durchleuchtung  mit 
Röntgenstrahlen  zu  entscheiden,  denn  nur  Knochenbildungen  geben  Schatten. 

Gelenktuberkulose  findet  sich  häufig  neben  Tuberkulose  in  anderen 
Gebilden.  Auf  Einspritzungen  von  AToc/ischeni  Alttuberkulin  unter  die  Haut 
stellt  sich  Fieber  und  bei  Einträufelung  in  den  Augenbindehautsack  Ent- 
zündung der  Augenbindehaut  ein. 

Ob  man  es  mit  einer  infektiösen  oder  nervösen  Form  der 
Arthritis  deformans  zu  tun  hat,  richtet  sich  wesentlich  danach,  ob 
infektiöse  Ursachen  nachweisbar  sind , oder  ob  sich  andere  nervöse 
Störungen  in  den  Vordergrund  drängen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  deformierender 
Gelenkentzündung  in  bezug  auf  Lebensgefahr  gut,  rücksichtlich 
Heilung  aber  nicht  günstig,  denn  es  gelingt  nur  schwer,  mißstaltete 
und  gebrauchsunfähige  Gelenke  wieder  bewegungstüchtig  zu  machen 
und  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  sicher  Einhalt  zu  tun. 

"VI.  Therapie.  Kranke  mit  Arthritis  deformans  bedürfen  trockener 
und  sonniger  Wohnräume  und  gleichmäßig  warmen  Klimas.  Sie 
sollen  stets  wollene  Unterkleider  tragen  und  leicht  verdauliche 
Nahrung  zu  sich  nehmen.  Alkohol  ist  zu  meiden.  Im  Herbst,  Winter 
und  Frühjahr  empfiehlt  sich  Aufenthalt  in  südlichen  klimatischen 
Kurorten,  z.  B.  in  den  Orten  an  der  Riviera  oder  noch  besser  in 
Ägypten  (Helouan,  Assuan)  oder  Biscra  in  Algerien. 

Mit  inneren  Arzneien  wird  sich  bei  Arthritis  deformans  nur 
wenig  erreichen  lassen.  Man  hat  alle  gegen  akuten  und  chronischen 
Gelenkrheumatismus  empfohlenen  Mittel  versucht.  (Vergl.  S.  453 
und  462.)  Besonders  gerühmt  werden  Jodkalium  (10-0:200  — 3mal 
täglich  15  cm3)  und  Arsenik  und  bei  abgemagerten  und  blutarmen 
Ivianken  Eisen  mit  Arsenik  und  Oleum  jecoris  Aselli.  Bagliss 
empfahl  sehr  Guajakolkarbonat  (LO  — 2stündlich). 

. , . ^-uch  die  örtliche  Behandlung  der  erkrankten  Gelenke 
is  im  wesentlichen  die  gleiche  wie  bei  chronischem  Gelenkrheuma- 
tismus. Namentlich  wird  man  Massage,  Bewegungen,  Heißluft- 
bfrder,  Schwitzkasten,  örtliche  Duschen , Dampfstrahl,  all- 
gemenie  warme  Wasserbäder,  elektrisches  Lichtbad,  russi- 
sc  es  Dampfbad,  irisch-römische  Bäder,  faradische  und 
ga  vanische  Bäder,  Faradisation  und  Galvanisation  der 
Varel  enke  und  Jodpinselungen  versuchen. 

N iel  im  Gebrauch  sind  Bade-  und  klimatische  Kuren.  Im 
oommer  lasse  man  Sol-,  Schwefel-,  Jod-,  Moor-,  Schlamm- 
a er  oder  indifferente  Thermen  gebrauchen. 
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Chronische  AVirbelsäulenversteif 


ung. 

Bei  der  nervösen  Form  der  Arthritis  deformans  hat  man  die 
Galvanisation  des  Sympathikus,  den  galvanischen  itückenmarks- 
strom  und  galvanischen  Nervenplexusstrom  je  nach  den  vermeint- 
lichen Ursachen  versucht. 

Müller  erzielte  durch  Gelenkresektion  bei  mehreren  Kranken 
gute  Erfolge,  ebenso  v.  Eiseisberg  bei  einem  Manne  mit  deformieren- 
der Gelenkentzündung  des  Unterkiefers. 


4.  Chronische  Wirbelsäulenversteifung.  Spondylitis  ankylopoetica 

chronica. 

I.  Aliologie.  Daß  Versteifungen  der  Wirbelsäule  sowohl  bei  akutem  und  chro- 
nischem Gelenkrheumatismus  als  auch  bei  deformierender  Gelenkentzündung  Vorkommen, 
ist  in  den  vorausgehenden  Abschnitten  erwähnt  worden.  Im  Jahre  1897  hat  v.  Bechterew 
eine  eigentümliche  Form  von  Wirbelsäulenversteifung  beschrieben , welche  sich  mit 
nervösen  Störungen  verbindet;  man  hat  sie  auch  die  Bechterewsche  Krankheit 
genannt.  Ossipoff  hat  im  Jahre  1905  bereits  20  Beobachtungen  aus  der  Literatur  gesammelt 
und  eine  eigene  hinzugefügt.  Im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  die  Arbeit  von  v.  Bechterew 
machte  v.  Strümpell  auf  chronische  Wirbelsäulenversteifungen  aufmerksam,  die  sich  mit 
einer  Versteifung  anderer  großer  Gelenke  vergesellschaften,  besonders  mit  einer  solchen 
der  Hüft-  und  Schultergelenke.  P.  Marie  hat  für  diese  Form  den  Namen  Spondylose 
rhizomelique  vorgeschlagen,  während  andere  Ärzte  von  einer  Strümpell  - Marie- 
schen Krankheit  gesprochen  haben.  Ob  sich  zwischen  beiden  Formen  stets  ein  durch- 
greifender Unterschied  findet,  erscheint  mir  zweifelhaft.  Auch  Krause  vertritt  die  An- 
sicht, daß  beide  Krankheiten  gleicher  Art  seien. 

Ursachen  lassen  sich  mitunter  gar  nicht  nachweisen  — kryptogenetische 
chronische  Wirbelsäulenversteifung. 

Mehrfach  sah  man  das  Leiden  nach  Verletzungen  entstehen,  beispielsweise 
nach  Sturz  vom  Pferde  (Rumpel). 

Anch  Infektionskrankheiten,  wie  Gonorrhoe  und  Influenza,  sind  unter  die 
Ursachen  zu  rechnen. 

Nach  Angaben  mancher  Ärzte  sollen  Beziehungen  zur  Gicht  bestehen. 

Bei  der  Bechterewschen  Form  soll  Erblichkeit,  bei  der  Strümpell-Marieschen 
Erkältung  von  Bedeutung  sein. 

Die  Krankheit  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor  und  beginnt  häufig  schon  in 
jugendlichen  Jahren. 

Nach  bisherigen  Erfahrungen  wird  vorwiegend  das  männliche  Geschlecht 
betroffen. 


II.  Symptome.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  langsam,  fast  schleichend  und 
ohne  hervorstechende  Schmerzen.  Es  machen  sich  vor  allem  Störungen  in  der  Beweglichkeit 
der  Wirbelsäule  bemerkbar,  anfänglich  Schwerbeweglichkeit,  schließlich  vollkommene 
Wirbelsäulenankylose.  Von  diesen  Veränderungen  ist  entweder  die  ganze  Wirbel- 
säule betroffen  oder  sie  beschränken  sich  nur  auf  einzelne  Abschnitte,  namentlich  ott 
auf  den  Lenden-  oder  Halsteil.  Häufig  beginnen  die  Veränderungen  im  Halsteile  der 
Wirbelsäule  und  dehnen  sich  allmählich  nach  abwärts  aus.  Sind  die  beiden  obersten 
Halswirbel  beteiligt,  so  tritt  Unbeweglichkeit  des  Kopfes 

In  der  Kegel  gesellen  sich  zur  Steifigkeit  noch 
Wirbelsäule  hinzu,  und  zwar  kommt  es  meist  zu 
bei  der  Bechterewschen  Form  am  häuflgston  im  Gebiete 
A/a  ne  sehen  Form  im  Brustteile  der  Wirbelsäule. 

Bei  Durchleuchtung  der  Wirbelsäule  mit  Röntgenstrahlen  bekommt 
man  im  Gegensatz  zu  Arthritis  deformans  keine  Exostosen  an  den  Wirbeln  zu  seh«n. 
Die  Wirbel  fallen  dagegen  mitunter  durch  ungewöhnliche  Helligkeit  aul,  was  mit  ( steo- 
porose  zusammenhängt  ( IJeschmann). 

Handelt  es  sich  um  die  Bechterewsche  Form,  bo  machen  sich  auch  noch  Rücken 
marks-  und  Plexuserscheinungen  bemerkbar. 

Manche  Kranke  klagen  Uber  Druck-,  fast  8cbmerzempflndung  in  der  Wirbelsäule. 
Mehrfach  wurde  Pupillenverengerung,  Mtosis  spinahs,  beobachtet.  Häufig 
Parästhesien-,  Schwache  und  Zittern  in  den  Gliedern  ein.  Auch  Muskelabmagerung, 
namentlich  in  den  Rückcnmiiskeln  wurde  beobachtet.  Bei  manchen  Kranken  treten 


ein. 

Form  Voränderungen  der 
Kyphose  oder  Kyphoskoliose, 
der  Hals-,  bei  der  Strümpell- 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen.  Diagnose.  Prognose. 
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terkostalneuralgien  auf.  Auch  Steifigkeit  der  Gliedermnskeln  und  Babinskisches  Zeichen 
sind  beobachtet  worden. 

Bei  der  Strilmpell-Marieschen  Form  drängen  sich  neben  der  Wirbelsäulen- 
steifigkeit noch  Ankylosen  in  den  großen  Gelenken,  besonders  oft  in  den  Hüft- 
und  Schultergelenken  in  den  Vordergrund.  Mitunter  entwickelt  sich  aber  auch  Steifig- 
keit in  den  kleinen  Gelenken,  beispielsweise  in  den  Finger-  und  Zehengelenken. 

Wie  der  Beginn,  so  ist  auch  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  langsamer  und 
chronischer.  Es  läßt  sich  deutlich  Neigung  zu  allmählichem  Fortschreiten  erkennen ; die 
Kranken  geraten  schließlich  in  eine  sehr  hilflose  Lage.  Der  Tod  tritt  in  der  Kegel 
durch  zufällige  Krankheiten  ein. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Veränderungen  bei  chro- 
nischer Wirbelversteifung  ist  bis  jetzt  sehr  wenig  bekannt.  Erhardt  fand  in  einer  Be- 
obachtung Synostosen  zwischen  sämtlichen  Wirbeln,  zwischen  Beckenknochen  und  Kreuz- 
bein und  zwischen  Oberschenkeln  und  Hüftgelenken.  Auch  die  Wirbel-Rippengelenke 
waren  verknöchert.  In  den  Zwischenwirbelscheiben  hatte  sich  teilweise  Verknöcherung 
ausgebildet.  Ihre  keilförmige  Gestalt  hatte  zu  Kyphose  geführt.  Nach  Sivdn  und 
E.  Fraenkel  soll  die  Krankheit  überhaupt  im  wesentlichen  auf  Synostosen  der  Zwischen- 
wirbelscheiben beruhen.  An  der  Verknöcherung  hatten  sämtliche  Bänder  der  Wirbel 
teilgenommen.  Simmonds  meinte,  daß  die  Krankheit  stets  einer  Verknöcherung  des 
Bandapparates  ihre  Entstehung  verdanke.  Dagegen  fanden  sich  nirgends  Exostosen 
wie  bei  Arthritis  deformans  der  Wirbel,  so  daß  die  Ansicht  von  Oppenheim,  Peck- 
krans  u.  a.,  chronische  Wirbelversteifung  sei  eine  Art  von  Arthritis  deformans,  nicht 
richtig  erscheint.  Oshan  Aroli  hat  auf  die  große  Brüchigkeit  und  Deschmann  auf  Osteo- 
porose der  Wirbel  hingewiesen,  die  sich  schon  im  Röntgenbilde  am  Lebenden  durch 
ungewöhnliche  Durchsichtigkeit  der  Wirbel  bemerkbar  mache. 

Raymond  & Rahonneix  beschrieben  bei  Spondylose  rhizomelique  Enge  der  Aorta, 
fibröse  Pleuritis  und  Peritonitis  und  krankhafte  Veränderungen  in  allen  Gebilden  mit 
innerer  Sekretion,  wie  Hypoplasie  der  Eierstöcke,  Fehlen  der  Milzfollikel,  Hyperämie, 
Blutungen  und  Kolloidvermehrung  in  der  Schilddrüse,  Veränderungen  leichterer  Art  in 
der  Hypophysis  und  selbst  in  der  Bauchspeicheldrüse. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  chronischen  Wirbelsäulenversteifung  hat  mit 
manchen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen. 

Senator  behandelte  einen  34jälirigen  Mann,  welcher  seit  10  Jahren  an  Schmerzen 
im  rechten  Hüftgelenke  litt,  zu  welchen  sich  langsam  Wirbelsäulensteifigkeit  hinzu- 
gesellt hatte.  Die  Rückenmuskulatur  war  atrophisch  und  zeigte  herabgesetzte  elektrische 
Erregbarkeit.  In  der  Chlorofornmarkose  schwand  aber  die  Wirbelsteifigkeit  vollkommen, 
so  daß  sie  mvogenen  Ursprunges  zu  sein  schien. 

Auch  Barg  beschrieb  Rückenversteifung  nach  einem  Unfälle,  bei  welcher  die  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  Unversehrtheit  der  Wirbelsäule  zeigte,  so  daß  ebenfalls 
an  eine  myogene  Entstehung  gedacht  wurde.  Vielleicht  lag  den  Erscheinungen  eine  sub- 
arachnoideale  Rückenmarksblutung  zugrunde. 

Selbstverständlich  ist  nicht  jede  Wirbelsäulenversteifung  ein  Zeichen  der  Bech- 
terewschen oder  St rihnpell- Marieschen  Krankheit,  denn  sie  kommt  auch  bei  Gelenk- 
rheumatismus, Arthritis  deformans  und  Wirbelbrüchen  vor. 

Bei  Gelenkrheumatismus  werden  im  Krankheitsbilde  Schmerzen  vorwiegen; 
auch  werden  nicht  selten  Fieberbewegungen  auftreten.  Das  Leiden  wird  durch  Salizyl- 
säure und  verwandte  Mittel  einer  Besserung  und  in  der  Regel  sogar  Heilung  fähig  sein. 
Nicht  selten  gesellen  sich  Herzkomplikationen  hinzu. 

Arthritis  deformans  kennzeichnet  sich  durch  Exostosen  an  den  erkrankten 
Wirbeln,  die  sich  auch  auf  dem  Röntgenbilde  werden  nachweisen  lassen. 

Ebenso  wird  sich  ein  Bruch  der  Wirbelsäule  bei  Durchleuchtung  der  Wirbel- 
säule mit  Röntgenstrahlen  erkennen  lassen. 

Voltz  hat  angeborene  Synostose  der  ganzen  Wirbelsäule  beschrieben. 

Ob  man  es  bei  chronischer  Wirbelsäulenversteifung  mit  der  B echt  er e loschen 
oder  Strümp  eil- Mar  i eschen  Form  oder  mit  einer  Verbindung  von  beiden  zu  tun 
nat,  richtet  sich  danach,  ob  nervöse  Störungen  oder  Versteifungen  der  großen  Gelenke 
oder  beide  Dinge  die  Wirbelsäulenversteifung  begleiten. 

. 7.  Prognose.  Chronische  Wirbelsäulenversteifung  ist  zwar  kein  lebensgefähr- 

iches  Leiden,  aber  eine  Krankheit,  die  einer  vollkommenen  Heilung  überhaupt  nicht 
ond  einer  Besserung  nur  sehr  schwer  zugänglich  ist , so  daß  die  Vorhersage  in  dieser 
Beziehung  ungünstig  ist. 
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VI.  Therapie.  Mit  inneren  Mitteln  wird  man  bei  chronischer  Wirbelsäulen- 
versteifung kaum  einen  Erfolg  erzielen ; die  Behandlung  wird  vorwiegend  eine  physika- 
lische und  mechanische  sein  müssen.  Man  hat  namentlich  Massage  und  Bäder 
versucht.  Besonders  angeraten  werden  Sol-,  Schwefelbäder  und  indifl'erente  Thermen. 
Sehr  vorsichtig  muß  man  mit  Versuchen  sein,  die  Kyphose  durch  Redressement  zu  be- 
seitigen. Bei  einem  von  Lorenz  behandelten  Kranken  trat  dabei  plötzlich  Lähmung  der 
Beine  ein,  offenbar  war  es  bei  der  hochgradigen  Brüchigkeit  der  Wirbel  zu  Wirbel- 
bruch und  Druck  auf  das  Rückenmark  gekommen. 


5.  Muskelrheumatismus.  Rheumatismus  musculorum. 

I.  Ätiologie.  Muskelrheumatismus  gehört  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit zu  den  Infektionskrankheiten.  Wenn  es  auch  bisher 
noch  nicht  gelungen  ist,  Mikroorganismen  als  Krankheitserreger  bei 
ihm  nachzuweisen , so  spricht  doch  sein  klinisches  Bild  dafür,  daß 
es  sich  um  infektiöse  Vorgänge  handelt;  denn  er  tritt  nicht  selten 
wie  andere  Infektionskrankheiten  in  epidemischer  Verbreitung  auf, 
verläuft  zuweilen  unter  Fieber,  tritt  im  Gefolge  anderer  Infektions- 
krankheiten auf  und  führt  mitunter  zu  Komplikationen,  beispiels- 
weise zu  Endokarditis,  über  deren  infektiösen  Ursprung  nicht  der 
mindeste  Zweifel  besteht.  Möglicherweise  haben  die  Erreger  des 
Muskelrheumatismus  innige  Beziehungen  zu  denjenigen  des  Gelenk- 
rheumatismus , da  Salizylsäure  und  Salizylsäurederivate  auch  bei 
Muskelrheumatismus  von  hervorragender  Wirkung  zu  sein  pflegen. 

Man  tut  gut,  zwischen  einem  primären  und  sekundären  Muskel- 
rheumatismus zu  unterscheiden. 

Primärer  (idio-,  protopathischer)  Muskelrheumatis- 
mus tritt  mitunter  ohne  erkennbare  Ursache  auf.  Nichtärzte  geben 
häufig  Erkältung  als  Ursache  an,  aber  es  scheint  dieser  nur  die 
Rolle  einer  Hilfsursache  für  die  Infektion  zuzukommen.  Aufenthalt 
in  feuchten  Räumen  und  lichtarmen  Wohnungen  wird  ebenfalls  als 
eine  häufige  Quelle  für  Muskelrheumatismus  angegeben. 

Sekundären  (deuteropathischen,  symptomatischen)Mus- 
kelrheumatismus  beschrieb  Reinhard  nach  Parulis,  Otitis  media 
und  chronischen  Mandel-  und  Rachenerkrankungen  der  Säufer. 

Am  häufigsten  kommt  Muskelrheumatismus  jenseits  des 
30sten  Lebensjahres  vor. 

Männer  erkranken  häufiger  als  Frauen. 

Zur  Zeit  unbeständiger  Temperatur  und  V itterung,  be- 
sonders in  den  Herbst-  und  Frühlingsmonaten  begegnet  man  dem 
Muskelrheumatismus  am  häufigsten. 


II.  Symptome.  Muskelrheumatismus  äußert  sich  vor  allem  in 
Muskelschmerz,  Myalgia,  welcher  ohne  Ursache  oder  bei  Druck  und 
Bewegung  auftritt  und  bald  zeitweise,  bald  beständig  besteht.  Zu- 
weilen beschränken  sich  die  Schmerzen  auf  einen  einzigen  Muskel,  aber 
nicht  selten  springen  sie  auch  von  einem  Muskel  zum  andern,  so  daß 
man  zwischen  einem  fixen  und  vagen  Muskelrheumatismus  unter- 
scheidet. Häufig  besteht  das  Leiden  ohne  Fieber;  mitunter  aber  stellt 
sich  Erhöhung  der  Körpertemperatur  ein,  namentlich  dann,  wenn 
die  Erkrankung  über  viele  Muskeln  ausgebreitet  ist.  Die  Kranken 
sind  in  ihrer  Bewegungsfähigkeit  oft  sehr  erheblich  beschrankt. 
Bei  Muskelrheumatismus  der  Brustmuskeln  kann  es  bei  den  Atmungs* 
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bewegungen  zu  starken  Schmerzen,  Behinderung  der  Atmung,  Cyanose 
und  Dyspnoe  kommen.  Sind  die  Halsmuskeln  ergriffen,  so  bekommt 
der  Kopf  bei  doppelseitiger  Erkrankung  eine  steife,  bei  einseitiger 
eine  schiefe  Haltung,  Caput  obstipum  rheumaticum  s.  Torticollis 
rheumaticus. 

Sehr  quälend  kann  Rheumatismus  der  Lendenmuskeln  werden; 
man  spricht  dann  von  Lumbago,  Hexen-  oder  Drachenschuß. 
Die  geringsten  Bewegungen  des  Rumpfes  ziehen  dabei  die  stärksten 
Schmerzen  in  den  Lendenmuskeln  nach  sich,  bald  ein-,  bald  doppel- 
seitig. Nicht  alle  Fälle  von  Lumbago  freilich  sind  infektiöser  (rheu- 
matischer) Natur.  Zweifellos  ist  heftigster  Lendenschmerz  mitunter 
die  Folge  einer  Zerreißung  von  Muskelfasern,  wig  sie  bei  lebhaften 
körperlichen  Anstrengungen,  z.  B.  beim  Bücken  oder  Heben,  zustande 
kommen  kann.  Darauf  weist  auch  der  Umstand  hin,  daß  der  Schmerz 
häufig  der  vorausgegangenen  Schädlichkeit  unmittelbar  auf  dem 
Fuße  folgt. 

Inomje  & Pichler  beschrieben  Rheumatismus  der  Augenmuskeln. 

Je  nach  Dauer  und  Verlauf  unterscheidet  man  einen  akuten 
und  chronischen  Muskelrheumatismus;  akuter  Muskelrheuma- 
tismus zieht  sich  über  wenige  Tage  hin , während  sich  chronischer 
Muskelrheumatismus  über  Wochen,  Monate,  Jahre,  selbst  über  das 
ganze  Leben  erstreckt,  aber  freilich  oft  Besserungen  und  Verschlim- 
merungen zeigt. 

Unter  den  Komplikationen  sei  zunächst  der  rheumatischen 
Muskelkontrakturen  und  rheumatischen  Muskelschwielen 
gedacht.  Stratiß  hat  drei  Formen  von  rheumatischen  Muskelschwielen 
unterschieden , je  nachdem  sie  sich  in  zusammengehörigen  Muskel- 
gruppen oder  in  einem  einzigen  Muskel  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
oder  als  umschriebene , knotenförmige  Muskelverhärtung  in  einem 
Muskel  entwickelt  haben.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand 
Strauß  in  Muskelschwielen  welliges  Bindegewebe  und  sparsame 
Rundzellenherde. 

Mitunter  gesellt  sich  zu  Muskelrheumatismus  Endokarditis 
oder  Myokarditis  hinzu. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Verände- 
rungen bei  Muskelrheumatismus  ist  fast  gar  nichts  bekannt.  Manche 
Arzte  glauben,  daß  solche  überhaupt  fehlen,  Adler  dagegen  behauptet, 
daß  es  sich  um  interstitielle  Entzündungen  handle. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  eines  Muskelrheumatismus  ist 
meist  leicht.  Verwechslungen  sind  namentlich  mit  Trichiniasis, 
Pleuritis,  Peritonitis,  Cholelithiasis,  Appendizitis,  Spon- 
dylitis und  Tetanus  denkbar.  Nach  Adler  wird  auch  häufig  Rheu- 
matismus der  Kopfmuskeln  mit  Kephalalgie  und  Hemikranie 
verwechselt. 

Bei  Trichiniasis  nehmen  die  Glieder  ungewöhnliche  Stellungen  an  ; 
cs  treten  sehr  starke  Schweiße  und  Hautödeme  ein ; in  herausgeschnittenen 
•Tuskelstückchen  werden  sich  Trichinen  nachweisen  lassen. 

Bei  Pleuritis  wird  man  pleuritisches  Reibegeräusch  zu  hören  bekommen, 
wenn  es  sich  um  eine  fibrinöse  Pleuritis  handelt,  und  Dämpfung  nebst  ab- 
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geschwächtem  Stimmfremitus  und  vermindertem  Atmungsgeräusch,  wenn  eine 
Hydropleuritis  besteht. 

Bei  Rheumatismus  der  Bauchmuskeln  wird  mitunter  je  nach  der  Aus- 
dehnung und  Örtlichkeit  der  Muskelschmerzen  die  Vermutung  nahegelegt 
es  könnte  sich  um  eine  diffuse  Peritonitis  oder  um  eine  Appendizitis 
oder  Cholezystitis  handeln.  Im  Gegensatz  zu  Peritonitis  und  Appendizitis 
wird  sicli  bei  Muskelrheumatismus  der  Indikangehalt  des  Harnes  als  nicht 
vermehrt  zeigen  und  im  Vergleich  zu  Cholezystitis  Gelbsucht  nicht  vor- 
handen sein. 

Bei  Caput  obstipum  rheumaticum  muß  man  sorgfältig  die  Wirbel- 
säule abtasten,  um  sicher  zu  sein,  daß  ihm  nicht  Erkrankungen  der  Wirbel- 
säule, Spondylitis,  zugrunde  liegen. 

Bei  einem  Manne  sah  ich  vor  einigen  Jahren  infolge  von  akutem 
Rheumatismus  der  Rückenmuskeln  so  hochgradigen  Opisthotonus,  daß  man 
zuerst  an  einen  Tetanus  gedacht  hatte,  doch  fehlten  Kinnbackenkrampf 
und  erhöhte  Reflexerregbarkeit. 

Rheumatische  Muskelschwielen  fühlen  sich  derb  und  hart 
an;  man  muß  sich  davor  hüten,  sie  mit  Bindegewebswucherungen 
infolge  alter  Trichiniasis  (Curschmann) , mit  Muskelfibromen 
und  mit  traumatischen  Muskelschwielen  zu  verwechseln. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  Muskelrheumatismus 
gut,  insofern  kaum  jemals  Lebensgefahr  droht,  dagegen  ist  es  häufig 
sehr  schwierig,  den  Kranken  dauernd  von  seinem  Leiden  zu  befreien. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  des  Muskelrheumatismus  weicht 
kaum  von  derjenigen  des  akuten  und  chronischen  Gelenkrheumatis- 
mus ab.  Häufig  leisten  subkutane  Morphiuminjektion  und 
elektrischer  Strom  überraschend  schnelle  und  gute  Dienste. 


Abschnitt  III. 

Infektionskrankheiten  mit  vorwiegender 
Beteiligung  des  Blutes  und  der  blut- 
bereitenden Gebilde. 

1.  Septikopyämie. 

I.  Ätiologie.  Septikopyämie.  von  Nichtärzten  auch  Blutver- 
giftung genannt,  ist  die  Folge  einer  Infektion  des  Blutes  mit 
pyo-  oder  phlogogenen  Bakterien.  Die  in  das  Blut  eingedrungenen 
Bakterien  vermehren  sich  in  ihm  und  rufen  durch  ihre  giftigen 
Stoffwechselprodukte  oder  Toxine  schwere  Allgemeinerscheinungen 
hervor. 

Es  sind  sehr  verschiedene  Bakterien  imstande,  Septiko- 
pyämie hervorzurufen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  die  ge- 
wöhnlichen Eitererreger,  namentlich  um  den  Streptococcus  pyogenes 
und  Staphylococcus  pyogenes  albus  et  aureus.  Außer  ihnen  kommen 
aber  noch  viele  andere  Bakterien  in  Frage,  von  welchen  das  Bak- 
terium coli  commune,  der  Fraenkekche  Pneumokokkus,  der  Friedländer- 
sche  Pneumokokkus,  der  Typhusbazillus,  der  Influenzabazillus  und 
der  Gonokokkus  als  die  häufigeren  angeführt  sein  mögen. 

Mitunter  finden  sich  auch  Misch-  und  Sekundärinfektionen, 
bei  denen  im  Blute  zwei  oder  selbst  noch  mehr  Bakterienarten  Vor- 
kommen. 

Am  häufigsten  dringen  Bakterien  von  äußeren  oder  inneren 
Wunden  aus  ins  Blut  ein.  Septikopyämie  ist  daher  auch  heute 
noch  keine  unbekannte  Folge  einer  vorausgegangenen  Wundinfek- 
tion. Noch  vor  wenigen  Jahrzehnten  raffte  sie  viele  Operierte  fort; 
erst  seit  Einführung  der  Antisepsis  und  Asepsis  in  die  Chirurgie 
haben  sich  die  Verhältnisse  in  erfreulichster  Weise  geändert.  Selbst 
die  unscheinbarste  Wunde  kann  Septikopyämie  im  Gefolge  haben, 
wenn  sie  mit  pyogenen  Bakterien  infiziert  wird.  Von  einer  solchen 
Wundseptikopyämie  ist  schon  das  Neugeborene  bedroht,  denn  wird 
seine  Nabelwunde  nicht  sorgfältig  behandelt,  so  bricht  von  dieser  aus 
leicht  Septikopyämie  aus.  Aber  auch  Hautwunden,  wie  sie  mitunter 
bei  Anlegung  der  Zange  Vorkommen  oder  Verletzungen  der  Mund- 
schleimhaut beim  Reinigen  der  Mundhöhle  sind  imstande,  Septiko- 
pyämie bei  Neugeborenen  hervorzu rufen.  Aber  nicht  nur  das  Neu- 
geborene, sondern  auch  die  frisch  entbundene  Mutter  schwebt  in  Ge- 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 
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fahr,  an  Septikopyämie  zu  erkranken,  wenn  die  innere  Wundfiäche 
der  Gebärmutter  oder  die  Geburtswege  überhaupt  mit  pyogenen 
Bakterien  infiziert  werden.  Man  nennt  das  Krankheitsbifd  meist 
Wochenbett-  oder  Puerperalfieber,  besser  Puerperalsepsis. 

Nicht  selten  stellt  sich  Septikopyämie  nach  vorausgegangenen 
Infekt  ionskrankheiten  ein.  So  sieht  man  sie  häufig  zu  Diph- 
therie, Tonsillitis  acuta  und  Osteomyelitis  , zuweilen  aber  auch  zu 
Pneumonie , Typhus  , Scharlach  , Erysipel , Pocken  , Gonorrhoe  und 
manchen  anderen  infektiösen  Krankheiten  hinzutreten. 

Septikopyämie  ist  keine  seltene  Folge  von  Entzündungen 
und  Eiterungen  jeder  Art.  Es  mag  genügen,  einige  wenige  Bei- 
spiele zu  erwähnen.  Sehr  häufig  schließen  sich  septikopyämische 
Zustände  an  Eiterungen  in  der  Paukenhöhle  oder  den  Processus 
mastoidei  an,  — otogene  Septikopyämie.  Daß  auch  Eiterungen  in 
der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Septikopyämie  hervorzurufen  ver- 
mögen, hat  erst  kürzlich  wieder  Grunert  betont.  Bekannt  ist,  daß  nicht 
selten  chronische  Lungentuberkulose,  Lungenvereiterung  und  Lun- 
genbrand zu  Septikopyämie  führen.  Gleiches  gilt  von  den  eitrigen 
Entzündungen  des  Herzbeutels  und  Brustfelles.  Unter  den  Herz- 
krankheiten ist  es  vor  allem  septische  Endokarditis,  die  mit  Septiko- 
pyämie einhergeht.  Sehr  oft  führen  Entzündungen  und  Eiterbil- 
dungen in  der  Bauchhöhle  zu  Septikopyämie,  namentlich  Peritonitis, 
Perimetritis,  Parametritis,  Cholezystitis  und  alle  Eiterbildungen  in 
Baucheingeweiden. 

Es  bleiben  aber  noch  Erkrankungen  an  Septikopyämie  übrig, 
für  welche  sich  eine  Ursache  nicht  nachweisen  läßt,  so  daß  man 
von  einer  kry ptogenetischen  Septikopyämie  gesprochen  hat. 
Man  könnte  sie  auch  primäre,  idio-  oder  protopathische  Septikopyämie 
nennen  und  die  anderen  Formen  als  sekundäre,  symptomatische  oder 
deuteropathische  Septikopyämie  bezeichnen.  Wenn  auch  Leichen- 
öffnungen ab  und  zu  doch  zeigen , daß  sich  in  inneren  Gebilden 
Wunden  befinden,  welche  zu  Septikopyämie  führten,  so  daß  wäh- 
rend des  Lebens  letztere  nur  scheinbar  kryptogenetisch  war,  so 
bleiben  doch  noch  immer  Erkrankungen  übrig,  in  welchen  eine 
Eintrittspforte  für  Bakterien  in  das  Blut  nicht  zu  tinden  ist. 
Man  hat  zu  der  Vermutung  Grund . daß  vielleicht  am  häufigsten 
von  den  Mandeln,  die  auf  ihrer  Epitheldecke  Lücken  besitzen,  eine 
Infektion  ausgeht.  Ich  habe  überhaupt  bei  der  Untersuchung  der 
Schlei mhautepitheldccken  den  Eindruck  gewonnen,  daß  noch  sehr 
viele  andere  Epithelflächen  von  Schleimhäuten  nicht  nur  Rundzellen 
durch  sich  hindurch  nach  außen  treten  lassen,  sondern  auch  in  um- 
gekehrter Richtung  Bakterien  den  Zugang  zu  den  Blut-  und  Lymph- 
gefäßen gewähren.  Namentlich  möchte  ich  dies  für  die  Epithelzellen 
der  Magen-  und  Darmschleimhaut  annehmen.  Bail  behauptet , daß 
Bakterien  die  unversehrte  Darmwand  zu  durchwandern  vermögen, 
doch  hat  dem  Buchbinder  widersprochen.  Ob  Bakterien  aus  den 
Lungenalveolen  häufig  ins  Blut  gelangen,  wie  Estländer  gemeint 

hat,  erscheint  sehr  fraglich.  . . 

Wenn  auch  Septikopyämie  ohne  eine  Infektion  des  Blutes  mit 
pyogenen  Bakterien  nicht  denkbar  ist,  so  sind  doch  noch  HUts- 
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Ursachen  notwendig,  um  eine  solche  Infektion  herbeizuf iihren. 
Vielfach  lassen  sich  freilich  solche  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen ; 
von  manchen  Kranken  aber  werden  Verletzungen  ohne  Verwun- 
dungen, Erkältungen  und  geistige  und  körperliche  Überanstrengungen 
als  solche  angegeben.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  bilden  sich 
danach  Veränderungen  des  Blutkreislaufes  und  verminderte  Wider- 
standskraft der  Gewebe,  welche  es  den  Bakterien  ermöglichen,  in 
das  Blut  einzudringen. 

Da  das  Auftreten  einer  Septikopyämie  vorwiegend  von  Zu- 
fälligkeiten abhängt,  so  ist  es  an  kein  Geschlecht,  kein  Lebensalter, 
keine  Jahreszeit  und  keine  bestimmte  Gegend  gebunden.  Daß  die 
meisten  Erkrankungen  im  mittleren  Lebensalter  auftreten,  erklärt 
sich  daraus,  daß  in  diesem  am  häufigsten  Verwundungen,  Infektions- 
krankheiten, Entzündungen  und  Eiterungen  Vorkommen.  Während 
Männer  am  häufigsten  an  Septikopyämie  nach  Verwundungen  er- 
kranken, wiegt  bei  Frauen  jene  Form  vor,  welche  sich  an  Erkran- 
kungen der  Geschlechtswerkzeuge  anschließt.  Wiederholt  hat  man 
Septikopyämie  in  epidemischer  Verbreitung  auftreten  gesehen. 

II.  Symptome.  Über  die  Inkubationsdauer  der  Septiko- 
pyämie ist  wenig  Zuverlässiges  bekannt.  Sicher  erstreckt  sie  sich 
mitunter  nur  über  8 — 12  Stunden  , aber  sie  scheint  auch  zuweilen 
ebensoviele  Tage  betragen  zu  können. 

Unter  den  Erscheinungen  der  Septikopyämie  nimmt  Er- 
höhung der  Körpertemperatur  an  Regelmäßigkeit  und  Häufigkeit 
die  erste  Stelle  ein.  Höhe,  Verlauf  und  Dauer  des  Fiebers  unter- 
liegen freilich  den  allerverschiedensten  Abwechslungen.  Bald  be- 
kommt man  es  mit  Temperaturen  von  mehr  als  40°  zu  tun , bald 
erhebt  sich  die  Körpertemperatur  nur  wenig  über  die  Grenze  des 
Gesunden.  Während  manche  Kranke  kontinuierliches  Fieber  zeigen 
beobachtet  man  bei  anderen  intermittierendes  und  remittierendes  Fieber, 
(vergl.  S.  14,  Fig.  1 und  S.  19,  Fig.  4).  Die  beiden  letzteren  Fieber- 
formen pflegen  sich  namentlich  dann  einzustellen,  wenn  Septikopyämie 
Eiterungen  ihren  Ursprung  verdankt  oder  zu  Eiterungen  in  einzelnen 
Eingeweiden  geführt  hat.  Mitunter  zieht  sich  ein  septikopyämisches 
lieber  nur  über  einige  wenige  Tage  hin,  während  es  bei  anderen 
Kranken  mehrere  Wochen  anhält,  aber  es  kommen  auch  Erkran- 
ungen  vor , welche  sich  über  viele  Monate  und  selbst  länger  als 
ahr  erstrecken.  Zuweilen  wechseln  fieberfreie  Zeiten  mit  fieber- 
a tßn  ab.  Oft  stellt  sich  gegen  das  Lebensende  hin  ein  Sinken  der 
Körpertemperatur  bis  unter  die  normale  Grenze  ein. 

A Mj\der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  treten  wie  bei  an- 
eien  fieberhaften  Zuständen  Beschleunigung  des  Pulses  und  der 
Atmungsbewegungen,  Appetitlosigkeit,  erhöhter  Durst,  belegte 
unge  und  sparsamer , hochgestellter  Harn  von  hohem  spezifischem 
Hewichte  ein. 

häufig  frequenter  als  man  nach  der  Höhe  der 
erwarten  sollte.'  Ziffern  von  120—130  in  der 
Lngewöhnliches.  Oft  fühlt  sich  der  Puls  sehr 


Der  Puls  ist 
Körpertemperatur 
Minute  sind  nichts 
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weich  und  nach  längerem  Bestehen  des  Leidens  auch  wenig  ge- 
füllt an. 

Fröste  und  Schüttelfröste  gehen  bei  manchen  Kranken 
dem  Fieber  voraus.  Vielfach  stellen  sie  sich  aber  erst  im  weiteren 
Verlaufe  des  Fiebers  ein,  namentlich  bei  intermittierendem  und 
remittierendem  Fieber,  also  bei  Eiterbildungen  im  Körper. 

Häufig  macht  sich  große  Neigung  zu  reichlichen  und  oft  wie- 
derkehrenden  Schweißen  bemerkbar,  durch  welche  die  Kranken 
nicht  selten  in  hohem  Grade  geschwächt  werden.  Bei  intermittie- 
rendem und  remittierendem  Fieberverlaufe  gehen  sie  vielfach  dem 
Absinken  der  Körpertemperatur  unmittelbar  voraus. 

Viele  septikopyämische  Kranken  bekommen  sehr  schnell  ein 
anämisches  Aussehen. 

Im  Blut  findet  man  dementsprechend  Verminderung  der  roten 
Blutkörperchen,  Oligocytliaemia,  und  des  Hämoglobingehaltes,  Oligo- 
chromhaemia.  Mitunter  fällt  die  Neigung  der  roten  Blutkörperchen, 
Stechapfelformen  zu  bilden,  auf  (Braidwood).  Auch  Poikilozytose, 
Mikro-  und  Makrozytose  sind  beschrieben  worden.  Zuweilen  fänden 
sich  rote  Blutkörperchen  mit  Kernen  und  basophilen  Körnchen. 
Mitunter  wurden  auch  Normo-  und  Megaloblasten  beobachtet.  Die 
farblosen  Blutkörperchen  zeigen  sich  in  der  Regel  vermehrt;  die 
Vermehrung  betrifft  gewöhnlich  die  polymorphkernigen  neutro- 
philen Leukozyten. 

Graivitz  &•  Koscher  zeigten,  daß  sehr  schnell  eine  Verdünnung  des  Blutes 
bei  Septikopyämie  eintritt , so  daß  die  Trockensubstanz  des  Blutes  von  21 — 22 °/0  bis 
unter  15%  sinkt.  Yon  dieser  Verdünnung  oder  Eiweißverarmung  wird  besonders  das 
Blutserum  betroffen,  dessen  Trockenrückstand  von  der  Ziffer  10'5%  bei  Gesunden  bis 
auf  6 25%  zurückgeht. 

Am  Herzen  bildet  sich  oft  Verbreiterung  des  i'echten  Herzens 
aus,  so  daß  die  große  oder  tiefe  Herzdämpfung  den  rechten  Brust- 
beinrand überschreitet.  Auch  stellen  sich  nicht  selten  febrile  systo- 
lische Herzgeräusche  ein. 

Die  Milz  läßt  sich  in  der  Regel  als  vergrößert  naehweisen. 
Der  zufühlenden  Hand  erscheint  sie  sehr  weich. 

Mit  den  bisher  besprochenen  Veränderungen  kann  das  klinische 
Bild  der  Septikopyämie  erschöpft  sein.  Sehr  häufig  freilich  gesellen 
sich  zu  ihnen  noch  entzündliche  Veränderungen  hinzu,  von 
welchen  jedes  Gebilde  betroffen  werden  kann.  Weshalb  bei  dem  einen 
Kranken  dieses,  bei  dem  andern  jenes  Eingeweide  entzündlich  er- 
krankt, entzieht  sich  vielfach  der  Erkenntnis.  Sehr  häufig  werden 
mehrere  Eingeweide  gleichzeitig  oder  nacheinander  von  Entzündung 
befallen.  Als  Ursachen  kommen  Bakterien  in  Frage,  die  sich  aus 
dem  Blute  in  einzelnen  Gebilden  seßhaft  gemacht  haben  und  in  ihnen 
Entzündungen  und  Eiterungen  anfachen,  oder  embolische  Verschlep- 
pungen von  Bakterien. 

Auf  der  Haut  treten  nicht  selten  septikopyämische  Exan- 
theme auf.  Bald  bilden  diese  umschriebenen  Hauthyperämien,  Ro- 
seolen, die,  wenn  sie  sehr  zahlreich  sind,  an  Masern  erinnern,  bah 
ausgedehnte  Rötungen,  Erytheme,  die  häufig  einem  Scharlach 
gleichen,  bald  kleinere  oder  größere  Hautblutungen.  Aber  es  sind 
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auch  Bläschen,  Blasen  und  Eiterblasen  in  mehr  oder  minder  großer 
Zahl  auf  der  Haut  Septikopyämischer  beobachtet  worden.  Zuweilen 
schießen  solche  Exantheme  in  erstaunlich  kurzer  Zeit  auf.  Mitunter 
kommt  es  zu  Abszeß-,  Furunkel-  und  Karbunkelbildungen  auf  der 
Haut.  Auch  Erysipel  kann  die  Folge  einer  Septikopyämie  sein. 

In  den  Muskeln  klagen  die  Kranken  nicht  nur  häufig  über 
ziehende  Schmerzen  und  Schmerzen  bei  Druck,  sondern  bieten  zu- 
weilen unverkennbare  entzündliche  Muskelveränderungen  dar,  die  zu 
Muskelabszessen  führen,  welche  sich  mitunter  in  mehreren  Muskeln 
nachweisen  lassen. 

Die  Knochen  verraten  ihre  Beteiligung  an  einer  Septiko- 
pyämie entweder  durch  Periostitis  oder  Osteomyelitis.  — Mitunter 
hat  man  in  den  Wirbeln  Entzündungen  entstehen  gesehen,  Spondy- 
litis septicopyaemica. 

Häufig  zeigen  sich  Gelenkveränderungen.  Manche  Kranke 
klagen  über  Schmerzen  in  einzelnen  Gelenken,  ohne  daß  sich  andere 
Veränderungen  an  den  Gelenken  nachweisen  lassen.  Oft  kommt  es 
aber  zu  einer  Ansammlung  flüssigen  Exsudates  in  den  Gelenken, 
welches  nicht  selten  eitriger  Natur  ist  und  mitunter  nach  außen 
durchbricht.  Abgesehen  von  der  großen  Lebensgefahr,  bleibt  sehr 
oft  Zeit  des  Lebens  Gelenksteifigkeit,  Ankylosis,  zurück. 

Außer  in  den  Gelenken  bilden  sich  häufig  auch  in  anderen 
serösen  Höhlen  Entzündungen  aus,  die  vielfach  eitriges  Exsudat 
liefern.  Der  eine  erkrankt  an  Hydropleuritis , ein  anderer  an  Peri- 
karditis oder  Peritonitis  und  selbst  eitrige  Meningitis  wird  beob- 
achtet. Nicht  selten  sind  mehrere  seröse  Höhlen  gleichzeitig  er- 
krankt. 

Am  H erzen  setzen  sich  Bakterien  besonders  häufig  auf  dem 
Endokard  fest  und  rufen  hier  Endocarditis  septica  hervor.  Aber  auch 
das  Myokard  ist  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  was  sich  meist  durch 
ungewöhnliche  Schwäche  des  Herzmuskels  und  durch  Unregelmäßig- 
keit oder  zuweilen  auch  durch  Verlangsamung  der  Herzbewegungen 
verrät. 

Mitunter  bilden  sich  in  Venen  Thromben,  die  mit  Bakterien 
infiziert  sind.  Bröckeln  sich  Teile  von  ihnen  los  und  werden  diese 
mit  dem  Blutstrome  verschleppt,  so  regen  sie  überall  da  neue  Ent- 
zündungen an,  wo  sie  stecken  bleiben. 

Wesentlich  seltener  werden  Arterien  durch  infektiöse  Throm- 
ben verschlossen  ; zuweilen  bilden  sich  diese  plötzlich , so  daß  man 
eher  an  eine  Embolie  denken  möchte.  An  einen  Arterienverschluß 
schließen  sich  zuweilen  Gangrän  in  den  von  der  Blutzufuhr  abge- 
sperrten Gefäßbezirken  an. 

Mitunter  kommt  es  zu  Entzündung  der  Lymphgefäße,  Lymph- 
angoitis  acuta,  und  auch  die  nächst  gelegenen  Lymphdrüsen  ent- 
zünden sich  oft,  Lymphadenitis  acuta,  und  geraten  selbst  in 
V ereiterung. 

In  den  Lungen  bildet  sich  nicht  selten  eine  septische  Broncho- 
pneumonie  oder  selbst  lobäre  Pneumonie  aus,  aber  man  findet  auch 
vielfach  Eiter-  und  Brandherde  in  ihnen. 

-Bl  ^P^Pyämische  leiden  nicht  selten  an  Erbrechen.  Auch 
u Prechen  kommt  bei  ihnen  vor,  das  entweder  mit  Verschwä- 
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rungen  aut  der  Magenschleimhaut  zusammenhängt  oder  nur  Folge 
einer  starken  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  ist. 

Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  sehr  reichlicher  Durchfall 
ein,  beispielsweise  bei  Puerperalseptischen.  Auch  blutige  Darm- 
entleerungen sind  beobachtet  worden,  die  entsprechend  den  Magen- 
blutungen durch  Darmgeschwüre  oder  durch  starke  Schleimhaut- 
hyperämie, mitunter  durch  Embolie  oder  Thrombose  der  Arterien 
verursacht  wurden. 

Die  Leber  ist  sehr  häufig  vergrößert  und  druckempfindlich. 
Häufig  kommt  es  bei  Septikopyämie  zu  Ikterus,  der  mit  entzünd- 
lichen Veränderungen  auf  der  Duodenalschleimhaut  oder  mit  der 
Bildung  von  Leberabszessen  zusammenhängt.  Leberabszesse  ent- 
wickeln  sich  bei  Septikopyämie  sehr  häufig. 

Auch  in  der  Milz  bilden  sich  nicht  selten  Abszesse,  die  fast 
noch  schwerer  als  Leberabszesse  zu  erkennen  sind. 

Albuminurie  ist  ein  häufiges  Vorkommnis.  Aber  es  kommt 
auch  ausgesprochene  Nephritis,  Nephritis  septica,  keineswegs 
selten  vor,  die  außer  zu  Albuminurie  auch  noch  zu  Zylindrurie  und 
Läufig  auch  noch  zu  Hämaturie  führt.  Mitunter  entwickeln  sich 
Nierenabszesse,  die  während  des  Lebens  meist  unerkannt  blieben. 
Zuweilen  sieht  man  Hämoglobinurie  auftreten. 

Manchmal  kommt  es  an  den  Geschlechtswerkzeugen  zu 
Entzündung  und  Eiterbildung.  Bei  Männern  werden  namentlich 
Samenblasen  und  Prostata,  wesentlich  seltener  die  Hoden  betroffen. 

Wird  das  Gehirn  bei  Septikopyämie  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen, so  hat  man  außer  eitriger  Meningitis  auch  noch  Enkephalitis 
und  Gehirnabszeß  beobachtet. 

Oft  bekommtman  bei  Septikopyämischen  Delirien,  Benommen- 
heit oder  tiefes  anhaltendes  Koma  zu  sehen.  Auch  klonische 
Muskel  kr  ämpfe  werden  zuweilen  beobachtet. 

Im  Rückenmark  sind  Myelitis  und  Abszeß  gefunden  worden. 

Schwere  Veränderungen  stellen  sich  mitunter  an  den  Sinnes- 
werkzeugen, besonders  am  Auge  ein,  das  von  Netzhautblutungen, 
gelben  Fleckenbildungen  in  der  Netzhaut,  Konjunktivalblutungen, 
mitunter  aber  auch  von  Vereiterung,  Panophthalmie,  die  zu  Blindheit 
führt,  betroffen  werden  kann.  Zuweilen  werden  beide  Augen  befallen, 
so  daß  der  Kranke  vollständig  erblindet.  Diese  schweren  "\  erände- 
rungen  vollziehen  sich  oft  binnen  sehr  kurzer  Zeit. 

Wie  bereits  erwähnt,  muß  man  zwischen  einer  akuten,  sub- 
akuten  und  chronischen  Septikopyämie  unterscheiden,  je 
nachdem  sich  der  Zustand  bis  4 oder  8 Wochen  oder  darüber 

hinaus  hinzieht.  , 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  mitunter  so,  daß  das  Fieber  mehr 
und  mehr  nachläßt,  schließlich  aufhört  und  der  Kranke  nach  einiger 
Zeit  wieder  seine  frühere  Gesundheit  erlangt,  Übrigens  muß  man 
darauf  vorbereitet  sein,  daß  einer  Reihe  fieberfreier  Tage,  selbst 
Wochen  wieder  fieberhafte  Tage  folgen,  und  daß  nicht  selten  mehr- 
fach Abwechslungen  zwischen  fieberhaften  und  fieberfreien  Zeiten  aul- 
treten, ehe  dauernde  Entfieberung  platzgegriffen  hat. 
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Der  Tod  tritt  bald  durch  zunehmende  Entkräftung,  bald  durch 
lebensgefährliche  Komplikationen  ein. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Leichen  Septikopyämi- 

scher  bieten  häufig  sehr  geringe  Veränderungen  dar,  so  daß  man 
nur  den  Eindruck  gewinnt,  es  handle  sich  um  eine  akute  Infektions- 
krankheit. „ T • u 

In  der  Regel  tritt  sehr  schnelle  Leichenzersetzung  ein. 

Die  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Glieder  fallen  häufig  durch 
Trockenheit  und  rote  Farbe  auf,  die  man  mit  dem  Aussehen  von 
geräuchertem  Schinken  verglichen  und  daher  auch  schinkenfarben 
genannt  hat.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  finden  sich  meist 
körnige  Trübung,  Verfettung,  mitunter  auch  Zenkersche  Entartung 
der  Muskelfasern. 

Der  Herzmuskel  zeichnet  sich  vielfach  durch  ungewöhnliche 
Schlaffheit  aus.  Er  sieht  oft  trübe  und  blaßrot  aus  und  bietet  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  körnige  Trübung  und  Verfettung 
der  Muskelfasern,  häufig  auch  interstitielle  Rundzellenherde  dar. 

Die  Milz  ist  vergrößert  und  ihre  Kapsel  und  Oberfläche  ge- 
runzelt, weil  sich  ein  Teil  des  Milzblutes  nach  dem  Tode  entleert 
und  die  Größe  der  Milz  abgenommen  hat.  Ihr  Gefüge  erscheint  un- 
gewöhnlich weich,  nicht  selten  fast  zerfließlich  und  auf  dem  Durch- 
schnitte sieht  das  Gewebebild  verwaschen  aus,  namentlich  lassen 
sich  nur  schwer  Milzfollikel  erkennen. 

An  den  Driisenepithelien  der  Magen- und  Darmschleimhaut, 
der  Bauchspeicheldrüse  und  Nieren,  ebenso  an  den  Leberzellen  haben 
sich  körnige  Trübungen  und  Verfettungen  ausgebildet. 

Häufig  gesellen  sich  jedoch  zu  diesen  Veränderungen  Eiter- 
herde in  den  verschiedensten  Gebilden  hinzu.  Die  älteren  Ärzte 
sprachen  alsdann  von  Pyämie,  während  sie  die  Veränderungen  ohne 
Eiterbildung  Septikämie  oder  Septhämie  nannten.  Ganz  besonders 
oft  werden  in  Lungen  und  Leber  Eiterherde  angetroffen , aber  sie 
können  sich  auch  in  jedem  anderen  Gebilde  zeigen.  Daß  es  nicht 
selten  zu  eitrigen  Entzündungen  in  den  serösen  Höhlen  mit  Ein- 
schluß der  Gelenke  kommt,  und  daß  sich  mitunter  Endocarditis 
septica  ausgebildet  hat,  ist  bereits  bei  Besprechung  der  Symptome 
erwähnt  worden. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Septikopyämie  stößt  häufig 
auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten,  wenn  man  die  Diagnose  allein 
auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  stellen  will.  Es  kommen 
dann  namentlich  leicht  Verwechslungen  mit  Typhus,  Miliartuber- 
kulose, akutem  Gelenkrheumatismus  und  Endocarditis 
septica  vor. 

Wesentlich  erleichtert  wird  die  Diagnose,  wenn  man  die  bak- 
teriologischen Untersuchungsmethoden  zu  Hilfe  nimmt.  Es 
kommt  dabei  vor  allem  darauf  an,  im  Blute  pyogene  Bakterien 
nachzuweisen.  Das  wird  in  der  Regel  nur  möglich  sein,  wenn  man 
mittelst  Venenpunktion  mindestens  10  cm3  Blutes  einer  Armvene 
entnommen  hat  und  Reinkulturen  etwaiger  im  Blute  enthaltener 
Bakterien  zu  gewinnen  sucht.  Man  wird  dabei  erfahren,  daß  sich 
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von  manchen  Bakterien  viel  leichter  Kulturen  aus  dem  Blute  ge- 
winnen lassen  als  von  anderen.  Besonders  große  Schwierigkeiten 
pflegen  Gonokokken  zu  bieten ; Krause  riet,  mindestens  20 — 40cm* 
Blutes  in  Arbeit  zu  nehmen,  um  Gonokokkenkulturen  zu  erhalten. 

Lassen  sich  aus  dem  Blute  keine  Bakterien  gewinnen,  so  ist 
eine  Septikopyämie  noch  keineswegs  ausgeschlossen,  denn  es  könnten 
im  Blute  zur  Zeit  der  Untersuchung  nur  noch  wenige  und  schlecht 
entwicklungsfähige  Bakterien  oder  vielleicht  nur  noch  ihre  Toxine 
vorhanden  sein. 

Jedenfalls  sollte  man  unter  solchen  Umständen  nach  einiger 
Zeit  den  Versuch  wiederholen. 

C.  Brunner  hat  den  Vorschlag  gemacht,  zwischen  einer  Toxin- 
ämie  und  Bakteiiämie  zu  unterscheiden,  und  im  ersteren  Falle  von 
einer  Septhämie,  im  letzteren  von  einer  Pyämie  zu  sprechen,  ein 
Vorschlag,  über  dessen  Zweckmäßigkeit  man  meiner  Meinung  nach 
verschiedener  Ansicht  sein  kann.  Bei  bakteriologischer  Blutunter- 
suchung von  19  Septikopyämischen  vermochte  Miesowicz  nur  lümal 
(84'2°/0)  Bakterien  im  Blute  nachzuweisen. 

Wie  es  Septikopyämien  gibt,  ohne  daß  sich  im  Blute  Bakterien 
nachweisen  lassen,  so  muß  man  sich  auch  andrerseits  vor  dem  Irr- 
tume  hüten  , daß  etwa  jede  Bakteriämie  zu  Septikopyämie  führe. 
Bei  einer  regelrecht  verlaufenden  fibrinösen  Pneumonie  gehört  das 
Vorkommen  von  'Fraenkelschen  Pneumokokken  im  Blute,  wie  nament- 
lich Prochaska  an  Kranken  der  Züricher  Klinik  nachgewiesen  hat, 
zur  Regel , und  auch  bei  Typhus  kommen  fast  immer  Typhus- 
bazillen im  Blute  vor,  ohne  daß  sich  beide  Krankheiten  mit  Septiko- 
pyämie vergesellschaftet  hätten.  Gleiches  gilt  für  Febris  recurrens, 
Malaria  und  manche  andere  Infektionskrankheiten.  Für  die  Diagnose 
Septikopyämie  ist  also  außer  dem  Nachweise  einer  Bakteriämie 
auch  noch  das  klinische  Bild  der  Septikopyämie  notwendig. 

Mit  Hilfe  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  ist  es 
in  der  Regel  nicht  schwer,  Septikopyämie  von  jenen  Krankheiten 
zu  unterscheiden,  mit  denen  sie  in  bezug  auf  Symptome  die  größte 
Übereinstimmung  zeigen  kann. 

Bei  Typhus  findet  man  im  Gegensatz  zu  Septikopyämie  II  («falsche 
Blutserumreaktion  und  Typhusbazillen  im  Blute,  Kote  und  Harne.  Außerdem 
besteht  bei  Typhus  nicht  Hyper-,  sondern  Hypoleukozytose. 

Miliartuberkulose  hängt  meist  mit  älteren  tuberkulösen  Verände- 
rungen zusammen  ; man  wird  daher  in  der  Regel  bei  Eiuträuflung  von 
Kochschem  Alttuberkulin  in  den  Augenbindehautsack  Hyperämie  und  Ent- 
zündung der  Augenbindehaut,  IVolfscho  Tuberkulinreaktion,  oder  bei  Ein- 
streichen von  A'ocÄschem  Tuberkulin  in  eine  Hautwunde  1 apclbildung. 
Pirtjuetschc  Tuberkulinreaktion,  zu  sehen  bekommen.  Subkutane  'I  uberkulin- 
einspritzungen  werden  nur  selten  zu  verwerten  sein , da  Miliartuberkulose 
meist  an  Hieb  schon  fieberhaft  verläuft.  Im  Blute  sind  mehrfach  mikroskopisch 
Tuberkelbazillen  bei  Miliartuberkulose  gefunden  worden,  doch  muß  man 
nicht  selten  mehr  als  200  Deckglaspräparate  sorgfältig  durchsuchen,  ehe  man 
auf  einen  sicheren  Tuberkel bazillus  stößt.  Wichtig  ist  dio  1 ntersuchung  des 
Augenhintergrundes  mit  dem  Augenspiegel,  der  bei  ausgebreiteter  Miliartuber- 
kulose nicht  selten  Chorioidealtuberkel  zeigt.  Auch  der  Nachweis  einer  chro- 
nischen tuberkulösen  Erkrankung  legt  den  Verdacht  auf  Miliartuberkulose  nahe. 
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Daß  nicht  akuter  Gelenkrheumatismus,  sondern Septikopyämie  vor- 
Ueo-t , wird  man  namentlich  dann  vermuten  müssen , wenn  sich  gegen  Ge- 
lenkschmerzen und  Gelenkschwellungen  Salizylsäure  oder  deren  Derivate  er- 
folglos erweisen,  doch  erinnere  man  sich  daran,  daß  akuter  Gelenkrheuma- 
tismus nicht  ohne  Grund  ebenfalls  für  eine  septikopyämische  Krankheit  an- 
gesehen wird. 

Noch  innigere  Beziehungen  freilich  bestehen  zwischen  Endocarditis 
septica  und  Septikopyämie,  denn  die  septische  Endokarditis  ist  nichts  an- 
deres als  eine  örtliche  Erkrankung  des  Herzens  bei  Septikopyämie. 

Mit  den  eben  angeführten  Krankheiten  ist  die  Möglichkeit  für 
diagnostische  Irrtümer  noch  lange  nicht  erschöpft  Namentlich  liegt 
die  Gefahr  vor,  bei  örtlichen  Erkrankungen  wie  bei  Pleuritis, 
Perikarditis,  Meningitis  und  Arthritis  die  septikopyämische 
Entstehung  zu  übersehen. 

Die  Diagnose  Septikopyämie  ist  erst  dann  erschöpfend  und 
namentlich  auch  für  die  Behandlung  verwertbar,  wenn  man  auch 
noch  die  Ursachen  festgestellt  hat. 

Genaue  Anamnese  und  eingehende  Untersuchung  der  Kranken 
werden  am  sichersten  Aufklärung  über  die  Ursachen  bringen. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  muß  bei  jeder  Septikopyämie 
ernst  gestellt  werden,  denn  therapeutisch  steht  man  ihr  noch  immer 
ziemlich  machtlos  gegenüber  und  dazu  kommt,  daß  auch  leichte 
Erkrankungen  nicht  selten  in  schwere  und  lebensgefährliche  über- 
gehen. Selbstverständlich  bieten  Septikopyämien  mit  Eiterbildungen 
in  inneren  Eingeweiden  die  allergeringste  Aussicht  auf  Heilung  ; auch 
heute  noch  sind  die  meisten  dieser  Kranken  unrettbar  verloren. 

Gesellt  sich  Septikopyämie  zu  Infektionskrankheiten  hinzu,  so 
tritt  zum  mindesten  häutig  eine  sehr  bedeutende  Verlängerung  des 
fieberhaften  Zustandes  ein.  Dahin  gehören  die  langanhaltenden  Nach- 
fieber bei  Scharlach  und  mitunter  auch  bei  Typhus.  Bei  manchen 
Infektionskrankheiten,  namentlich  bei  Tonsillitis  acuta  und  Rachen- 
diphtherie, ist  es  hauptsächlich  die  hinzutretende  Septikop3mmie,  welche 
die  Hauptgefahr  bildet. 

YI.  Therapie.  Bestimmte  Formen  von  Septikopyämie  lassen 
sich  verhüten.  Eine  Prophylaxe  kommt  namentlich  für  alle  Septiko- 
pyämien nach  Verwundungen  und  Eiterbildungen  in  Frage.  Jede 
Wunde  muß  streng  aseptisch  gemacht  und  gehalten  werden,  mag 
sie  groß  oder  klein,  absichtlich  oder  zufällig  entstanden  sein,  und 
jedem  Eiterherde  muß,  wenn  immer  möglich,  freier  Abfluß  nach  außen 
geschafft  werden. 

Als  spezifische  Behandlung  der  Septikopjmmie  muß  die 
Serotherapie  genannt  werden;  leider  hat  sie  aber  bis  jetzt  noch 
nicht  die  Hoffnungen  erfüllt,  die  man  auf  sie  setzen  zu  dürfen  geglaubt 
hat,  denn  gegen  eine  große  Zahl  von  Bakterien  kennt  man  noch 
gar  kein  wirksames  Heilserum.  Um  eine  zweckmäßige  Serotherapie 
durchzuführen,  muß  man  vor  allem  wissen , welches  Bakterium  die 
Septikopyämie  verursacht  hat.  Die  größten,  aber  noch  immer  nicht 
ausreichenden  Erfahrungen  besitzt  man  über  das  Antistreptokokken- 
serum, weil  gerade  die  Streptokokkenseptikopyämie  am  häufigsten 
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vorkommt  und  auch  das  Antistreptokokkenserum  am  längsten  be- 
kannt und  in  verschiedenen  Abänderungen  namentlich  als  polyvalentes 
Antistreptokokkenserum  von  Tavel  hergestellt  ist.  Während  die 
einen  über  überraschend  günstige  Erfolge  durch  Einspritzungen 
von  Antistreptokokkenserum  berichten , sahen  andere  gar  keinen 
Nutzen  davon.  Ich  muß  leider  eingestehen,  daß  meine  bisherigen  Er- 
fahrungen auch  nicht  günstig  lauten,  und  daß  nach  meiner  Über- 
zeugung ein  sicher  wirkendes  Antistreptokokkenserum  noch  gefunden 
werden  muß,  ehe  man  von  einer  zuverlässigen  Antistreptokokken- 
serumbehandlung wird  sprechen  dürfen.  Die  Antistaphylokokken-, 
Antipneumokokken-  und  Antityphusbazillensera,  die  man  bisher 
hergestellt  hat,  haben  sich  als  wirkungslos  erwiesen.  Die  Angabe 
von  Gyning , es  hätte  sich  bei  einer  kryptogenetischen  Sepsis  nur 
Antistaphylokokkenserum,  nicht  aber  Antistreptokokkenserum  be- 
währt, halte  ich  für  wenig  glaubwürdig  und  sehr  kritiklos. 

Medikamentöse  Spezifika  sind  zwar  in  den  Desinfizien- 
tien  gegeben,  doch  sind  diese  ohne  Ausnahme  sehr  starke  Gifte, 
so  daß  man  sie  nur  in  so  geringen  Gaben  verordnen  darf,  daß  davon 
eine  Abtötung  etwaiger  Bakterien  im  Blute  nicht  zu  erwarten  ist.  In 
jüngster  Zeit  wurden  namentlich  mehrfach  intravenöse  Infusionen 
von  Kollargol,  einem  von  Cr&db  eingeführten  kolloidalen  Silber, 
empfohlen.  Rau  ließ  täglich  2'0  einer  4%igen  oder  3-0 — 6 0 einer 
2%igen  Kollargollösung  in  die  Venen  einfließen;  ebenso  berichten 
Bong  und  Osterloh  über  günstige  Erfolge.  Auch  intravenöse  For- 
maldehydinfusionen wurden  versucht. 

Pollak  riet  zur  Darreichung  von  Nukleoprotei'den,  welche 
schnell  Leukozytose  hervorrufen,  die  wieder  heilende  Einflüsse  auf 
die  Septikopyämie  entfalten  soll. 

Die  symptomatische  Behandlung  der  Septikopyämie  wird 
sich  vor  allem  die  Aufgabe  stellen  müssen,  durch  zweckmäßige  Er- 
nährung die  Kräfte  zu  erhalten.  Namentlich  wird  sich  schon  in  An- 
betracht des  Fiebers  nur  flüssige  Kost  empfehlen,  besonders  reich- 
lich Milch.  Von  vielen  Ärzten,  vornehmlich  von  Geburtshelfern 
werden  große  Alkoholgaben  empfohlen.  Nach  meinem  Dafürhalten 
hat  man  darin  häufig  zuviel  getan,  denn  man  darf  nicht  vergessen, 
daß  der  Alkohol  in  großen  Mengen  und  bei  längerem  Gebrauche 
ein  schwächendes  Herz-  und  Nervengift  ist.  Ich  habe  auch  sehr 
schwere  Septikopyämien  ohne  jeden  Alkoholgenuß  mit  Genesung 
enden  gesehen  und  rate  zur  Vorsicht  im  Alkoholgebrauche. 

Fochier  riet  zur  Herstellung  eines  Fixationsabszesses,  den  er 
durch  Einspritzung  von  Terpentinöl  unter  die  Haut  erzeugte.  Auch 
Menko  und  Janko  wissen  über  sehr  günstige  Erfolge  zu  berichten.  Bei 
zwei  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik  erreichte  ich  selbst  nichts  damit. 

Menzer  hat  von  der  Erzeugung  von  Fixationsabszessen  abge- 
raten, weil  sie  nicht  mit  den  modernen  Anschauungen  der  Medizin 
in  Übereinstimmung  stünden;  das  ließe  sich  meiner  Ansicht  nach 
verschmerzen,  wenn  die  Kranken  wirklich  Nutzen  von  ihnen  hätten. 

Bei  anhnltend  hohem  Fieber  wird  man  von  A ntipyreticis 
Gebrauch  machen  müssen  Unter  Arzneien  gebe  ich  dem  1 henacetin 
(1*0),  Pyramidon  (0'3— 05)  und  bei  unruhigen  Krankendem  Lakto* 
phenin  (0*5)  den  Vorzug. 
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Quälende  und  bedrohliche  Symptome  anderer  Art  sind  nach 
den  üblichen  Regeln  zu  behandeln. 

In  neuester  Zeit  hat  man  versucht,  manche  Formen  von  Sep- 
tikopyämie  durch  Operationen  zu  heilen.  Bei  otogener  Septiko- 
pyäraie  hat  man  nicht  nur  die  entzündeten  Räume  der  Gehörwerk- 
zeuge  aufgemeißelt  und  gesäubert,  sondern  auch  die  mit  infektiösen 
Thromben  erfüllten  Hirnsinus  bloßgelegt  und  die  Thromben  entfernt, 
nachdem  man  vorher  die  innere  Jugularvene  unterbunden  hatte. 
Bei  Puerperalsepsis  legten  Freund , Trendelenburg  und  Bumrn  die 
Uteringefäße  bloß,  die  mit  infektiösen  Thromben  verstopft  waren, 
und  unterbanden  diese.  Selbstverständlich  sind  derartige  Eingriffe 
von  ernster  Bedeutung. 


2.  Influenza. 

I.  Ätiologie.  Als  Influenza  soll  nur  diejenige  Infektionskrank- 
heit im  folgenden  verstanden  werden,  deren  Erreger  der  von  Richard 
Pfeiffer  im  Jahre  1892  entdeckte  Influenzabazillus  ist.  Genau 
die  gleichen  Krankheitsbilder  können  zwar  auch  durch  andere  Bak- 
terien hervorgerufen  werden , beispielsweise  durch  Streptokokken, 
Pneumokokken  und  den  Mikrococcus  catarrhalis , aber  ich  halte  es 
doch  für  wichtig , einen  streng  bakteriologischen  Standpunkt  fest- 
zuhalten und  unter  letzteren  Umständen  von  infektiösen  Strepto- 
kokken-, Pneumokokken-  und  Mikrokokkenentzündungen  zu  sprechen. 

Influenzabazillen  stellen  kurze  Stäbchen  mit  abgerundeten 
Enden  dar,  die  sich  besonders  gut  mit  verdünnter  Ziehlscher  Karbol- 
fuchsinlösung, aber  auch  mit  anderen  Anilinfarben  färben  und  häufig 
an  den  beiden  Polen  stärker  als  in  ihrer  Mitte  gefärbt  erscheinen. 
Sie  gehören  zu  den  kleinsten  Bazillen , erreichen  eine  Länge  von 
l’O — 2-0p.  oder,  was  dasselbe  sagt,  annähernd  den  dritten  Teil  der 
Länge  von  Tuberkelbazillen.  Nach  Gram  lassen  sie  sich  nicht  färben; 
sie  sind  also  gramnegativ. 

Im  Bronchialsekret  finden  sie  sich  nicht  selten  in  Reinkultur. 
Bald  liegen  sie  hier  zerstreut,  bald  zu  zweien  aneinander,  so  daß 
man  sie  leicht  mit  Diplokokken  verwechselt.  Oft  liegen  sie  reihen- 
förmig hintereinander,  so  daß  man  sie  mit  Fischschwärmen  verglichen 
hat  (vergl.  Fig.  88  auf  S.  492). 

Um  Reinkulturen  von  Influenzabazillen  zu  gewinnen,  bedarf  es  beson- 
derer Nährböden  denn  sie  wachsen  nur  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden,  besonders 
gut  auf  Taubenblutagar.  Sie  bilden  hier  sehr  feine,  tautropfenähnliche  Häufchen, 
die  Streptokokkenkulturen  gleichen.  Fichtner  hat  neuerdings  Sputumagar  zur  Züch- 
tung von  Influenzabazillen  empfohlen.  Influenzabazillen  besitzen  keine  Eigenbewe- 
gung  und  sind  streng  aerobe  Bazillen. 

Übertragungen  auf  Tiere  rufen  nur  bei  Affen  influenzaähnliche  Erkran- 
kungen hervor,  während  Kaninchen  unter  toxischen  Erscheinungen  zugrunde  gehen. 

AVie  andere  pathogene  Bakterien,  so  erzeugen  auch  Influenzabazillen  durch  Bak- 
teriengifte, Toxine,  ihre  schädlichen  Einwirkungen,  aber  es  scheint  sich  bei  ihnen  ähn- 
lich wie  bei  Typhus-,  Ruhr-,  Cholera-  und  Pestbazillen  um  Endotoxine  zu  handeln, 
so  daß  Influenzabazillen  erst  zugrunde  gehen  müssen,  ehe  ihre  Toxine  frei  werden, 
nnuenzaendotoxine  schädigen  ganz  besonders  Herz  und  Nerven. 

Gegen  Austrocknung  sind  Influenzabazillen  sehr  empfindlich,  während  sie  sich 
in  feuchtem  Auswurfe  längere  Zeit  wirksam  erhalten. 

Am  häufigsten  werden  Influenzabazillen  im  Auswurf  von  In- 
fluenzakranken gefunden,  doch  kommen  sie  in  diesem  keinesfalls 
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allein  vor.  Schon  Canon  wies  sie  auch  im  Blut  nach,  eine  Angabe, 
die  anfangs  mit  Unrecht  angezweifelt  wurde.  Auch  Sluwyk  gewann  In- 
fluenzabazillen ausdemBlute  der  Fingerbeere  eines  an  Influenzamenin- 
gitis erkrankten  9 Monate  alten  Knaben , und  Gehle  und  Ghedini 
kamen  zu  dem  Ergebnisse,  daß  Influenzabazillen  gar  nicht  selten  im 
Blute  anzutretfen  sind,  wenn  man  das  Blut  zur  Zeit  bestehenden 
Fiebers  untersucht  und  Eingeweideerkrankungen  vorhanden  sind. 
Möller  führte  den  Nachweis,  daß  Influenzabazillen  von  der  Mutter 
in  das  Blut  der  Frucht  übergehen;  auch  konnte  er  in  dem  Darm- 
inhalte der  Frucht  Influenzabazillen  nachweisen.  Es  sind  aber  auch 
Intiuenzabazillen  an  vielen  anderen  Orten  gefunden  worden,  besonders 
häufig  im  Milzsafte  (Paltauf),  in  perikardialen  (Högenstedt)  und  pleu- 


Fig.  88. 


Influenzabazillen  aus  dem  Auswurfe.  KarbolfuchninfUrbung.  ölimmeroion.  Vergr.  lOOOfaeh 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


ralen  Exsudaten  ( Douglas  & Adams),  in  der  durch  Lumbalpunktion 
gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit,  in  der  Flüssigkeit  der  Gehirn- 
Ventrikel,  in  cnkephalitischen  Herden  (Pfuhl,  Wetter,  2 \nuirerk ),  im 
Ohreiter  in  blutigen  Blasen  des  äußeren  Gehör  ganges,  in  pneumo- 
nischen Herden,  im  Eiter  bei  Lungenabszeß  (Hitzig),  in  Eiterherden 
der  Haut,  in  periostealeu  uhd  ostealen  Eiterungen,  in  Gclenkeiter. 
im  Eiter  eines  Gallenblasenempyems  (Heyrovsky)  und  einer  I yosa - 
pinx  (Kisskatt),  in  der  Schleimhaut  des  Darmes,  in  den  Ni 
(Paltauf)  und  in  dem  Sekret  der  Urethra  (l.  Cohn). 

Wenn  es  richtig  ist,  daß  sich  gerade  solche  BaziUen  durcl 
Polfärbung  auszeichnen,  welche  hämorrhagisch  septische  Zustande 
liervorrufen,  eo  sollte  mal.  derartigeEigenschaften  auch  den  Influenza- 
Zutrauen.  In  der  Tat  zeichnen  «ich  viele  InHuenzacrkran- 
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kungen  dadurch  aus,  daß  es  sich  bei  ihnen  um  eine  septikopyämische 
Erkrankung  mit  ausgesprochener  Neigung  zu  Blutungen  an  den 
verschiedensten  Körperstellen  handelt. 

Oft  werden  bei  Influenza  außer  Influenzabazillen  auch  noch  andere 
pathogene  Bakterien  gefunden,  so  daß  häufig  Mischinfektionen 
nachweisbar  sind.  Besonders  oft  handelt  es  sich  um  den  Strepto- 
coccus pyogenes  oder  Fraenkelschen  Pneumokokkus,  mitunter  aber 
auch  um  pyogene  Staphylokokken  oder  den  Mikrococcus  catarrhalis. 
Auch  Diphtheriebazillen  sind  neben  Influenzabazillen  mehrfach  beob- 
achtet worden. 

Am  häufigsten  gelangen  wohl  Influenzabazillen  durch  Ein- 
atmung in  die  Luftwege  und  rufen  in  diesen  entzündliche  Ver- 
änderungen hervor,  doch  kommt  außerdem  meiner  Ansicht  nach 
keineswegs  selten  eine  hämatogene  Infektion  vor,  die  außer  zu 
septikopyämischen  Erkrankungen  namentlich  zu  Entzündungen  in 
den  allerverschiedensten  Körpergebilden  führt.  Auch  hierbei  dürfte 
es  sich  wohl  zunächst  um  eine  Einatmung  von  Influenzabazillen 
handeln,  wobei  dann  die  Bazillen  von  den  Mandeln  aus  in  das  Blut 
eindringen  und  den  Körper  krank  machen. 

Influenzaerkrankungen  kommen  sporadisch,  häufiger  epidemisch 
und  nicht  selten  auch  pandemisch  vor.  Influenzaepidemien  treten 
häufig  als  Hausepidemien  auf  und  beschränken  sich  als  solche  auf 
Häuser  mit  vielen  Insassen,  beispielsweise  auf  Kasernen,  Gefängnisse, 
Krankenanstalten  und  Pensionate. 

Um  das  Auftreten  von  Influenzaepidemien  zu  erklären , muß 
man  sich  einmal  an  die  sporadischen  Influenzaerkrankungen  halten,  vor 
allem  aber  haben  neuere  Untersuchungen  gelehrt,  daß  es  viele  In- 
fluenz abazillenträger  gibt,  die  nicht  die  mindesten  Influenza- 
erscheinungen darbieten.  ZurZeit  von  Influenzaepidemien  hat  man  bei 
ganz  Gesunden  im  Nasen-Rachenschleime  Influenzabazillen  gefunden 
(Kretz).  Vor  allem  aber  haben  sich  vielfach  auch  außerhalb  von 
Influenzazeiten  bei  chronischem  Bronchialkatarrh , Bronchiektasen 
(Richards  & Gurd),  Bronchopneumonie,  namentlich  aber  bei  chronischer 
Lungentuberkulose  Influenzabazillen  im  Auswurfe  nach  weisen  lassen, 
ohne  daß  irgend  etwas  auf  ihre  Gegenwart  hingedeutet  hätte.  Lord 
untersuchte  den  Auswurf  von  100  poliklinischen  Kranken , die  an 
Husten  litten,  meist  infolge  von  chronischem  Bronchialkatarrh  und  fand 
hei  61  Influenzabazillen.  Wahrhourn  & Lyse  wiesen  unter  12  Broncho- 
pneumonikern  llmal  Influenzabazillen  nach.  Sehr  häufig  begegnet  man 
ihnen  bei  Kindern,  die  an  Infektionskrankheiten  leiden,  namentlich 
an  Rachendiphtherie,  Keuchhusten,  Masern,  Scharlach  oder  Varizellen 
(Ldner,  Jehle,  Süßwein,  Jochmann,  Wohlwill).  Somit  fehlt  es  zu  keiner 
Zeit  an  Ausgangspunkten  für  eine  Influenzaepidemie.  Weshalb  es  zu 
gewissen  Zeiten  zum  Ausbruche  von  Influenzaepidemien  oder  Influenza- 
pandemien kommt,  ist  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  aufgeklärt. 
Manche  Ärzte  beschuldigen  dafür  Witterungsverhältnisse.  Nach 
Ruhmann  soll  namentlich  geringe  Sonnenscheindauer,  nach  Mygge 
größeres  Schwanken  des  elektrodynamischen  Zustandes  der  Luft  den 
Ausbruch  einer  Influenzaepidemie  begünstigen.  Früher  legte  man 
irrtümlicherweise  auch  manchen  Windrichtungen  und  dem  Ozon- 
gehalte der  Luft  Bedeutung  bei. 
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Unter  den  Influenzapandemien  der  jüngsten  Zeit  hat  nament- 
lich diejenige  allgemeine  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen,  welche 
sich  im  Winter  1889  auf  1890  zuerst  im  Osten  Rußlands  zeigte 
und  dann  sehr  schnell  über  Europa  und  fast  die  ganze  Erde  aus- 
dehnte. Sie  lieferte  zugleich  den  Beweis,  daß  Influenza  zu  einer  sehr 
ernsten  Volksseuche  werden  kann. 

Erfahrungsgemäß  treten  Influenzaepidemien  am  häufigsten  im 
Herbst,  Winter  und  Frühling  auf,  aber  es  sind  auch  Sommer- 
epidemien bekannt. 

Die  Dauer  der  einzelnen  Influenzaepidemien  unterliegt 
großen  Schwankungen.  Mitunter  währen  sie  4 — 6 Wochen,  nicht 
selten  aber  auch  8 — 10  Monate.  Vereinzelte  Erkrankungen  werden 
mitunter  noch  monatelang  beobachtet,  nachdem  die  Epidemie  er- 
loschen ist. 

Der  Charakter  der  Influenzaepidemien  wechselt.  Oft 
handelt  es  sich  mehr  um  eine  unangenehme  Krankheit,  aber  es 
kommen  auch  sehr  ernste  Influenzaepidemien  vor.  Mitunter  ändert 
sich  nach  und  nach  der  Charakter  einer  Influenzaepidemie ; bei  der 
Epidemie  1889/90  beispielsweise  waren  die  Erkrankungen  anfangs 
leichter  als  später. 

Zuweilen  herrschen  gleichzeitig  neben  einer  Influenza- 
epidemie noch  andere  Infektionskrankheiten  epidemisch,  wie 
Masern,  Keuchhusten,  Varizellen,  Pocken  oder  Malaria,  aber  man 
hat  auch  wiederholt  gesehen,  daß  zur  Zeit  von  epidemischer  In- 
fluenza die  genannten  Krankheiten  gerade  sparsamer  wurden  oder 
ganz  aufhörten,  um  freilich  nicht  selten  nach  Aufhören  der  Influenza- 
epidemie wieder  zahlreich  zu  erscheinen. 

Die  Ansteckung  erfolgt  am  häufigsten  durch  persönlichen 
Verkehr.  Wer  sich  in  der  Umgebung  von  Influenzakranken  auf- 
hält, schwebt  in  Gefahr,  Influenzabazillen,  die  namentlich  beim  Niesen 
und  Husten  von  den  Kranken  mit  feinen  Sekrettröpfchen  nach  außen 
gegeben  werden,  einzuatmen  und  selbst  an  Influenza  zu  erkranken. 

Zur  Zeit  der  Infiuenzaepidemie  1889/90  habe  ich  vielfach  in  Familien  beob- 
achtet, daß  keineswegs  sämtliche  Familienmitglieder  gleichzeitig,  sondern  nacheinander 
an  Intlnenza  erkrankten,  freilich  oft  binnen  sehr  kurzer  Zeiträume.  In  Zürich  kamen 
schon  im  November  1889  mehrfach  vereinzelte  Influenzaerkrankungen  unter  den  Ange- 
stellten der  am  Bahnhöfe  gelegenen  Gasthöfe  vor,  also  bei  Personen,  die  viel  mit  Zu- 
gereisten in  Berührung  kamen,  bevor  sich  die  Krankheit  im  Dezember  über  die  ganze 
Stadt  ausdehnte.  Sowohl  in  Zürich  als  auch  in  anderen  Orten  hat  man  beobachtet,  daß 
in  geschlossenen  Anstalten  (Irrenanstalten,  Gefängnissen)  zuerst  Angestellte  oder  deren 
Kinder  erkrankten,  denen  der  Verkehr  mit  der  Außenwelt  unbehindert  offen  stand,  «nu 
dann  erst  kamen  die  Kingeschlossenen  an  die  Reihe.  Zwar  will  man  auch  gesehen  haben, 
daß  auf  Schiffen,  die  sich  seit  längerer  Zeit  auf  dem  Meere  befanden,  Influenza  vor- 
kam, und  man  berichtet  sogar,  daß  sie  auf  Schiffen,  die  sich  dem  Festlandc  näherten, 
gerade  zur  gleichen  Zeit  wie  auf  dem  Festlande  selbst  auftrat,  allein  diese  Angaben 
bedürfen  einer  genauen  Nachuntersuchung,  oho  man  sie  als  Beweis  dafür  ansehen  dar  , 
daß  die  Verbreitnng  der  Influenza  auch  auf  große  Entfernungen  durch  die  Luft  ver- 
mittelt wird.  ./.  Sri Iz  wies  nach,  daß  auf  sicher  vom  Verkehre  abgeschlossenen  Orten 
fSäntis,  Gotthard)  keine  Influenza  auftrat,  daß  dagegen  an  anderen  hohen  Orten  mi 
I n Huenzaerkranku ngen  (Gritnsel)  stets  ein  Verkehr  mit  in  der  Niederung  Erkrankten 
voransgegangen  war. 

Eine  Verschleppung  der  Influenza  durch  Mittelspersonen 
ist  um  so  eher  wahrscheinlich,  als  man  bei  Gesunden  Influenzabazilleu 
in  Influenzazeiten  gefunden  hat. 
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Auch  eine  Ansteckung  durch  leblose  Gegenstände,  nament- 
lich durch  Wäsche  und  vor  allem  durch  Taschentücher  mit  Influenza- 
ausvvurf,  muß  zugegeben  werden.  Duckworth  hält  namentlich  Vor- 
hänge und  Polster  in  Eisenbahnwagen . in  denen  Influenzakranke 
gereist  sind,  für  eine  häufige  Ansteckungsquelle,  doch  muß  betont 
werden , daß  Influenzabazillen  sehr  schnell  beim  Eintrocknen  zu- 
grunde gehen.  Es  ist  daher  auch  eine  Verschleppung  durch  Waren 
aus  ferngelegenen  Influenzaländern  nicht  wahrscheinlich. 

Lebensalter,  Geschlecht  und  Beruf  haben  auf  die  An- 
steckung keinen  Einfluß ; scheinbare  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
erklären  sich  dadurch,  daß  die  von  Influenza  Verschonten  weniger 
in  den  allgemeinen  Verkehr  gekommen  sind. 

Das  mitunter  explosionsartige  Auftreten  von  Influenza- 
epidemien erklärt  sich  meiner  Ansicht  nach  ungezwungen  aus  der 
starken  toxischen  Wirkung  der  Influenzaendotoxine,  der  kurzen  Inku- 
bationsdauer und  der  verbreiteten  Empfänglichkeit  für  die  Influenza- 
ansteckung. 

Eine  einmal  überstandene  Influenza  hinterläßt  nur  für  sehr  kurze 
Zeit  erworbene  Immunität.  Daraus  erklärt  es  sich,  daß  wieder- 
holtes Erkranken  während  einer  einzigen  Influenzaepidemie  gar 
nicht  selten  ist,  und  daß  manche  Menschen  so  oft  an  Influenza  er- 
kranken,  als  sie  sich  einer  Ansteckung  aussetzen.  Mit  dieser  klini- 
schen Erfahrung  stimmen  auch  Immunisierungsversuche  an  Tieren 
überein,  welche  Delius  db  Kolle  unternommen  haben. 

Die  ältesten  Epidemien  von  Influenza  lassen  sich  bis  in  das  zwölfte  Jahrhundert 
zurückverfolgen  (A.  Hirsch). 

Bei  Tieren  (Pferde,  Katzen)  kommen  zwar  influenzaähnliche  Erkrankungen 
vor;  man  will  sogar  beobachtet  haben,  daß  sich  diese  gerade  zur  Zeit  von  Influenza- 
epidemien beim  Menschen  zeigten  und  daß  Übertragungen  von  Tieren  auf  Menschen 
und  umgekehrt  stattfanden.  Jedoch  haben  Übertragungsversuche  von  Influenzabazillen  auf 
Tiere  gelehrt , daß  sich  nur  bei  Affen  Erscheinungen  hervorrufen  lassen , die  an  das 
Krankheitsbild  der  Influenza  erinnern.  Andere  Tiere  gehen  dagegen  unter  toxischen 
Erscheinungen  zugrunde. 

II.  Symptome.  Das  Inkubationsstadium  der  Influenza  ist 
nur  von  sehr  kurzer  Dauer  und  schwankt  zwischen  1 — 3 Tagen.  Man 
bekommt  daher  nicht  selten  zu  hören , daß  sich  Ansteckung  und 
Krankheitserscheinungen  fast  unmittelbar  auf  dem  Fuße  gefolgt  seien. 

. Als  Prodrome  sind  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit,  Appetit- 
losigkeit, häufiges  Frösteln,  leichte  Fieberbewegungen,  Eingenommen- 
sein  des  Kopfes,  Schwindel,  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  auffällige 
Blässe  zu  nennen.  Besonders  lästig  pflegen  lebhafte  Schmerzen  in 
en  Muskeln  und  oft  auch  in  den  Gelenken  zu  werden.  Diese  Pro- 
rome können  sich  zwar  einige  wenige  Tage  hinziehen,  in  der  Regel 
f ei  dauern  sie  nur  kürzere  Zeit  an.  Manche  Kranken  wollen  über- 
haupt keine  Prodrome  bemerkt  haben. 

...  P*®  Symptome  der  voll  ausgebildeten  Influenza  bieten  unge- 
wo  nliche  \ ielgestaltigkeit  dar  und  erinnern  dadurch  lebhaft  an 
as  wechselnde. Bild  der  Septikopyämie.  Manche  Ärzte  haben  je 

i j yorwie?end  betroffenen  Gebilden  eine  thorakale,  kephale 
nt  a Nominale  Influenza  unterschieden.  Nach  meinen  Erfahrungen 
- ie&  eiTIPyehlenswerter,  von  einer  katarrhalischen,  septikopyämischen 
primär  viszeralen  Influenza  zu  sprechen. 
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Ka  tarrhalisch e Influenza. 

Die  katarrhalische  Influenza  gehört  ohne  Frage  zu  den  häufigsten 
Influenzaformen.  Häufig  beginnt  sie  mit  wiederholtem  Frösteln  oder 
selbst  mit  einem  einmaligen  oder  mehrmaligen  Schüttelfrost, 
welchem  Fieber  bis  40°  C,  seltener  darüber  hinaus  folgt.  Lord&  Michel 
freilich  sahen  die  Körpertemperatur  bis  44°  C in  die  Höhe  gehen. 
Das  Fieber  zeigt  häufiger  Neigung  zum  remittierenden  als  zum  kon- 
tinuierlichen Verlaufe ; nicht  selten  wird  Fieber  mit  Typus  inver- 
sus  beobachtet  (PHbram).  Fieberfreier  Verlauf  kommt  bei  katar- 
rhalischer Influenza  nur  selten  vor.  Der  Puls  wird  oft  häufiger,  als  es 
der  Höhe  der  Körpertemperatur  entspricht  und  fällt  vielfach  durch 
geringe  Füllung  und  Spannung  auf;  es  spricht  sich  darin  die  schwä- 
chende Wirkung  der  Influenzatoxine  auf  den  Herzmuskel  aus. 

Die  katarrhalischen  Entzündungen  beginnen  meist  in  der  Nase 
und  ihren  Nebenhöhlen  und  schreiten  dann  fast  immer  sehr  schnell 
auf  Rachen.  Kehlkopf,  Luftröhre  und  Bronchien  hinab.  Die 
Kranken  verspüren  häufig  zuerst  Brennen  und  Prickeln  in  der 
Nase ; auch  macht  sich  oft  unangenehmes  Trockenheitsgefühl  in  der 
Nase  bemerkbar,  bald  kommt  es  aber  auch  zu  sehr  lebhafter  Aus- 
scheidung eines  dünnen  wässerigen  Sekretes  und  häufigem  Niesen. 
Eine  Beteiligung  der  Stirnhöhlen  an  der  Entzündung  verrät  sich 
durch  heftige  bohrende  oder  klopfende  Schmerzen  in  der  Gegend 
der  Glabella.  Sind  auch  die  Highmorshöhlen  ergriffen,  so  wird  über 
Schmerzen  im  Innern  des  Oberkiefers  geklagt.  Oft  hat  sich  der 
Katarrh  der  Nasenschleimhaut  unter  Vermittlung  des  Tränennasen- 
kanals auf  die  Augenbindehaut  fortgesetzt;  die  Konjunktiven 
sehen  lebhaft  gerötet  und  geschwollen  aus,  und  es  besteht  reichliche 
Tränenausscheidung  und  beträchtliche  Lichtscheu.  Greift  die  Ent- 
zündung auf  die  Tubenschleimhaut  über,  so  klagen  die  Kranken 
über  Ohrensausen  und  Schwerhörigkeit.  Auch  die  Rachensch  1 eim- 
haut  ist  meist  beteiligt;  die  Kranken  werden  daher  vielfach  von 
einem  unangenehmen  Gefühle  von  Trockenheit,  Kitzel  und  selbst 
leichtem  Schmerze  gepeinigt. 

Katarrh  der  Kehlkopfschleimhaut  führt  zu  rauher  und 
heiserer  Stimme  und  läßt  sich  in  seiner  Stärke  und  Ausdehnung 
leicht  mit  dem  Kehlkopfspiegel  verfolgen.  Daneben  bestehen  wundes 
Gefühl  und  Brennen  in  der  Kehlkopfsgegend  und  Husten.  Husten 
neben  wundem  Gefühl  unter  dem  Brustbeine  machen  sich  dann 
bemerkbar,  wenn  sich  die  Entzündung  auf  die  Luftröhre  und  Bron- 
chien fortgesetzt  hat.  Zuweilen  nimmt  der  Husten  die  form  des 
Krampfhustens  an.  Mitunter  stellen  sich  Anfälle  von  Dyspnoe  ein, 
die  aber  mehr  auf  nervösen  Einflüssen  beruhen. 

Die  Untersuchung  des  Brustkorbes  ergibt  reichliche  und  häutig 
sehr  verbreitete  Ronchi.  Bald  wiegen  Ronchi  sicci.  bald  Rone  i 
humidi  vor.  Vielfach  ist  ihre  Verteilung  eine  annähernd  gleich- 
mäßige, mitunter  aber  scheinen  bestimmte  Abschnitte  ganz  besonders 

stark  von  Entzündung  betroffen  zu  sein.  . i 

Der  Auswurf  ist  anfangs  schleimig  und  znh,  späterhin  wird  er 
mehr  eitrig  und  geballt.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man 
mitunter  Influenzabazillen  fast  in  Reinkultur  in  ihm,  in  der  ersten 
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Zeit  frei,  in  späterer  oft  in  Rundzellen  eingeschlossen.  Bei  manchen 
Kranken' verschwinden  die  Influenzabazillen  wieder  schnell  aus  dem 
Auswurfe,  bei  anderen  bleiben  sie  monatelang  in  ihm.  Bei  Lungen- 
tuberkulosen hat  man  sie  jahrelang  beobachtet,  ohne  daß  Influenza- 
erscheinungen vorhanden  waren. 

Bei  manchen  Influenzakranken  läßt  sich  Milzvergrößer  un  g 
nachweisen,  doch  pflegt  diese  nur  geringen  Grades  zu  sein. 

Der  Harn  wird  meist  sparsam  gelassen  und  hat  rote  oder 
hochgestellte  Farbe.  Nicht  selten  gibt  er  Ehrlichs  Diazoreaktion, 
und  zwar  nach  Koppen  um  so  stärker,  je  schwerer  die  Influenzaerkran- 
kung ist.  Senator  fand  mehrfach  erhöhte  Indikanausscheidung. 

Alison  beschrieb  im  Harne  vermehrte  Harnsäure-  und  Cht/pele  gesteigerte 


Phosphor  Säureausscheidung. 

Bei  manchen  Kranken  treten  reichliche  und  anhaltende 
Schweiße  ein. 

Zu  den  subjektiven  Klagen  pflegt  namentlich  das  Gefühl 
großer  Hinfälligkeit  und  Schwäche  zu  gehören. 

Das  Körpergewicht  sinkt  oft  außerordentlich  schnell;  Bra- 
kenridge  sah  es  binnen  3 Tagen  um  5 Kilo  abnehmen. 

Die  Dauer  einer  nicht  komplizierten  katarrhalischen  Influenza 
erstreckt  sich  mitunter  nur  über  wenige  Tage.  Bei  anderen  Kranken 
hält  dagegen  das  Leiden  7—14  Tage  an.  Mitunter  vollzieht  sich  die  Ent- 
fieberung plötzlich  unter  Schweißausbruch  nach  Art  einer  Krise,  aber 
bei  den  meisten  Kranken  tritt  allmähliche  Entfieberung,  Lysis,  ein. 
In  der  Regel  bleibt  noch  lange  Zeit  starkes  Schwächegefühl  zurück. 

Wesentlich  verlängert  wird  der  Verlauf  und  namentlich 
auch  gefahrvoller  durch  den  Eintritt  von  Komplikationen; 
leider  stellen  sich  solche  sehr  häufig  bei  katarrhalischer  Influenza 
ein.  Fast  an  jedem  Gebilde  können  Komplikationen  Vorkommen. 
Auch  diese  Komplikationen  verleihen  der  Krankheit  große  Ver- 
wandtschaft mit  der  Septikopyämie , denn  es  handelt  sich  bei 
ihnen  nicht  nur  um  Entzündungen  . die  von  den  entzündeten  Luft- 
wegen auf  die  Nachbarschaft  übergegrifien  haben,  sondern  häufig  um 
sekundäre  Entzündungsherde,  die  von  den  primären  Entzündungen 
weit  abgelegen  sind.  Vielfach  sind  in  den  sekundären  Entzündungs- 
herden Influenzabazillen  nachgewiesen  worden,  oft  aber  kamen  neben 
ihnen  oder  auch  allein  Streptokokken,  Staphylokokken  oder  Pneumo- 
kokken vor. 

Mit  zu  den  häufigsten  Komplikationen  bei  katarrhalischer  In- 
fluenza gehören  Bronchopneumonie  und  fibrinöse  Pneumonie. 
Geringe  örtliche  Veränderungen  an  den  Lungen,  große  Neigung  zu 
größerer  und  größerer  Ausbreitung  der  Entzündung,  bald  ungewöhn- 
lich hohe,  bald  überraschend  niedrige  Temperaturen,  sehr  schwere 
Allgemeininfektion,  anhaltende  Delirien,  häufig  Pseudokrisen.  Rück- 
fälle und  Neigung  zu  lytischem  Verlauf,  das  alles  sind  Vorkomm- 
nisse, welche  gerade  diesen  sekundären  Influenzapneumonien  eigen- 
tümlich sind.  Äuswurf  fehlt  vielfach  ganz.  Handelt  es  sich  um  eine 
fibrinöse  Pneumonie,  so  erhält  der  Auswurf  nicht  selten  viel  frisches 
Blut.  Verhältnismäßig  häufig  geht  Pneumonie  in  Lungenvereite- 
rung  und  namentlich  in  Lungenbrand  über.  Ich  habe  schon  am 
Ende  der  ersten  Krankheitswoche  Lungenbrand  auftreten  gesehen. 


Eich  hörst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufl.  IV. 
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Bei  einer  meiner  Kranken  kam  es  dann  hinnen  sehr  kurzer  Zeit 
noch  zu  1 y opneumothorax . doch  wurde  diese  Kranke  durch  die 
Operation  geheilt,  während  eine  andere,  bei  welcher  der  Brand  auf 
das  Lungengewebe  beschränkt  blieb,  schnell  unter  Kräfteverfall  zu- 
grunde ging  (vergl.  Rhyner,  Diss.  inaug.  Zürich  1895). 

Mitunter  gesellt  sich  zu  katarrhalischer  Influenza  Pleuritis 
hinzu  , ohne  daß  Lungenentzündung  vorausgegangen  wäre.  Oft  ist 
diese  eitriger  Natur. 

Zu  (len  selteneren  Komplikationen  an  den  Atmungswerkzeugen  gehören  Verände- 
rungen an  der  Nase.  Am  häufigsten  bekommt  man  es  mit  Nasenbluten  zu  tun,  das 
zuweilen  sehr  reichlich  ist  und  sich  vielfach  wiederholt.  Franke  beschrieb  Ulcus 
perforans  septi  narium.  Wesentlich  häufiger  als  die  Nase  zeigt  sich  der  Kehlkopf 
eikrankt.  Es  sind  an  ihm  Laryngitis  haemorrhagica,  fibrinöse  Laryngitis, 
Ke hlkopfsödem,  oberflächliche  Epithelnekrosen  auf  den  vorderen  Stimm- 
bändern, Kehlkopfsabszeß  ( Schäfer , Rethi),  Perichondritis  und  Muskel- 
lähmungen, namentlich  Postikuslähmung  (Rethi)  beschrieben  worden.  Frünkel  und 
(jlatzel  machten  auf  fibrinöse  Infiltration  der  Stimm-  und  Taschenlippen 
aufmerksam.  Zuweilen  sah  man  zu  katarrhalischer  Influenza  putride  Bronchitis 
hinzutreten.  Mitunter  entwickelt  sich  akute  Thyreoiditis. 

Häufig  machen  sich  Komplikationen  am  Herzen  und  an  den 
Blutgefäßen  bemerkbar. 

Am  Herzen  muß  man  zwischen  anatomischen  und  funktionellen 
Komplikationen  unterscheiden. 

Endocarditis  septica,  Myokarditis  und  Perikarditis 
sind  mehrfach  beobachtet  worden.  Beispielsweise  beschrieb  Küster 
Endokarditis  und  Pianosi  Myokarditis  bei  Influenza. 

Zu  den  funktionellen  und  nervösen  Herzkomplikationen  gehören 
Tachykardie,  Bradykardie,  Arhythmia  cordis,  Allorhyth- 
mia  cordis  und  Herzschmerz. 

An  den  Arterien  hat  man  akute  Thrombose  auftreten  gesehen, 
die  mehrfach  zu  Brand  der  betroffenen  Glieder  führte.  Ich  behandelte 
einen  Kollegen,  welcher  zuerst  an  dem  einen  Beine,  bald  darauf  auch 
an  dem  anderen  an  akuter  Arterienthrombose  und  Brand  der  Beine 
erkrankte  und  in  der  zweiten  Krankheitswoche  durch  Septikopyämie 
zugrunde  ging.  Eine  Kranke  der  Züricher  Klinik  bekam  plötzlich 
eine  Thrombose  der  rechten  Armarterie,  die  zu  Brand  des  Armes 
und  schnellem  Tode  führte  (vergl.  Catomas,  Diss.  inaug.,  Zürich  1896). 

Popescu  berichtet,  daß  es  nicht  selten  zu  Phlebitis  kommt, 
von  der  am  häufigsten  die  Beinvenen  betroffen  werden.  Auch  \ enen- 
thrombose  ist  mehrfach  beobachtet  worden. 

Das  Blut  zeigt  in  der  Hegel  Abnahme  der  roten  Blutkörper- 
chen und  des  Hämoglobingehaltes,  also  Oligozythämie  und  Oligo- 
chromhämie  ( Pribram , Carli).  Carli  fand  die  Resistenz  der  roten 
Blutkörperchen  herabgesetzt.  Eine  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen tritt  nach  Rieder  und  v.  Jakseh  in  der  Regel  nicht  ein; 
Gerber  freilich  fand  leichte  Hyperleukozytose  (1 1.000  14.000  Leuko- 

zyten in  I mm3  Blutes  statt.  6000—8000).  Nach  Gerber  und  Carli 
handelt  es  sich  namentlich  um  eine  Vermehrung  der  polymorph- 
kernigen neutrophilen  Leukozyten.  Gerber  sah  die  eosinophilen  Leuko- 
zyten bis  auf  Spuren  aus  dem  Blute  verschwinden. 

Häufig  macht  sich  eine  so  ausgesprochene  Neigung  zu  Blu- 
tungen bemerkbar,  daß  manche  Ärzte  von  einer  hämorrhagischen 
Influenza  gesprochen  haben.  Die  Blutungen  treten  bald  auf  doi 
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äußeren  Haut,  bald  auf  den  verschiedenen  Schleimhäuten,  aber,  auch 
auf  den  Meningen  und  in  inneren  Eingeweiden  , beispielsweise  in 
den  Nieren  auf  und  können  Ursache  für  einen  baldigen  tödlichen 
Ausgang  abgeben. 

Nicht  selten  begegnet  man  Komplikationen  an  den  Ver- 
dauungswerkzeugen. 

So  hat  man  mehrfach  Stomatitis  aphthosa  beobachtet  (Du- 

mont). 

Chämpret  beschrieb  Periostitis  dentalis  und  Pulpitis  bei 
Influenza. 

Francke  behauptet,  daß  eine  streifenförmige  Rötung  auf 
den  vorderen  Gaumenbögen  tiir  Influenza  geradezu  bezeichnend 
sei;  sie  gehe  mit  einem  Gefühle  der  Einschnürung  einher.  Dazu 
komme  noch  Schwellung  der  vorderen  Zungenpapillen.  Beide 
Veränderungen  sollen  nervösen  Ursprunges  sein.  Die  Zunge  trägt 
in  der  Regel  einen  Belag. 

Lakunäre  Entzündungen  an  den  Mandeln  sind  mehrfach  be- 
schrieben worden.  Neuburger  und  Schreyer  beobachteten  Gaumen- 
segellähmung bei  Influenza. 

Auch  Retropharyngealabszeß  wurde  gesehen.  Leggatt  be- 
handelte eine  37jährige  Frau  an  Angina  Ludovici  mit  Throm- 
bose der  Jugularvenen ; die  Kranke  wurde  durch  einen  chirurgischen 
Eingriff  geheilt. 

Entzündungen  an  der  Parotis  werden  nur  selten  erwähnt; 
beispielsweise  hat  Bekess  entzündliche  Schwellung  der  Ohrspeichel- 
drüse beschrieben.  Es  bestand  daneben  noch  Schlafsucht. 

Sehr  oft  leiden  Kranke  mit  katarrhalischer  Influenza  an 
Magenstörungen.  Vollkommene  Appetitlosigkeit  gehört  fast 
zur  Regel.  Oft  stellt  sich  auch  unabhängig  von  Hustenstößen  wie- 
derholtes reichliches  E rb rechen  ein.  Auch  Blutbrechen  ist  mehr- 
fach beobachtet  worden  ; Hubermann  sah  bei  einem  Geisteskranken 
infolge  von  Hämatemesis  den  Tod  eintreten.  Bei  der  Leichenöffnung 
fanden  sich  neben  Zeichen  chronischen  Magenkatarrhs  zahlreiche 
Erosionen  auf  der  Magenschleimhaut. 

Manche  Influenzakranke  leiden  an  starkem  Durchfall.  Mit- 
unter enthält  der  Stuhl  Blut,  so  daß  er  das  Aussehen  eines  dysen- 
terischen Stuhles  annimmt. 

Zuweilen  treten  starke  Darmblutungen  auf. 

Mehrfach  sah  man  sich  zu  katarrhalischer  Influenza  Appen- 
dicitis  acuta  hinzugesellen.  Gagniere  beispielsweise  hat  über  7 In- 
fluenzakranke mit  akuter  Appendizitis  berichtet.  Auch  Francke  und 
Küster  haben  ähnliche  Erfahrungen  gemacht. 

Manche  Influenzakranke  werden  von  Ikterus  betroffen,  der 
katarrhalischer  Natur  zu  sein  scheint. 

Akute  Nephritis  gehört  zu  den  seltenen  Komplikationen 
der  Influenza;  v.  Legden  sah  durch  eine  solche  den  Tod  eintreten. 
Walker  beobachtete  Paranephritis. 

Der  Harn  ist  nicht  selten  eiweißhaltig.  Auch  Albumosurie 
(Peptonurie)  wurde  beobachtet  (Alisow).  Mitunter  tritt  Hämaturie, 
weilen  auch  Hämoglobinurie  ein  (Faulsen).  Küster  beobachtete 
neben  Hämaturie  H arndrang.  Franke  erwähntHarnblasenkrampf. 
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Sehr  oft  bilden  sieh  Erkrankungen  der  Geschlechtswerk- 
zeuge  aus,  besonders  häufig  der  weiblichen.  Häufig  kommt  es 
zu  Endometritis  haemorrhagica  und  Metrorrhagien  und  zu 
verfrühter  oder  ungewöhnlich  reichlicher  Menstruation.  Selbst  bei 
einem  Kinde  sah  Müller  blutigen  Schleimabgang  aus  der  Scheide. 
Bei  Schwangeren  tritt  oft  Abort  oder  Frühgeburt  ein.  Möller 
beobachtete  bei  einer  Influenzaepidemie  in  der  Greifswalder  Frauen- 
klinik 6 Aborte  und  5 Frühgeburten.  Oft  werden  Cfeburtsstörungen 
beobachtet,  namentlich  mangelhafte  Wehen.  Nach  erfolgter  (feburt 
pflegt  sich  die  Gebiirnmtter  nur  sehr  langsam  zurückzubilden ; es 
kommt  auch  oft  zu  Nachblutungen. 

Bei  Männern  hat  man  Epididymitis  acuta,  Orchitis  acuta. 
Periorchitis  acuta  (Walker)  und  Gangrän  des  Penis  (Levrientj 
und  Skrotums  (v.  Büngner)  beschrieben.  Lucas  sah  unter  3 Orchi- 
tiden eine  doppelseitige.  Wright  beobachtete  neben  Orchitis  noch 
Ausfluß  aus  der  Harnröhre.  P.  Cohn  wies  in  dem  Ausflüsse  der 
Harnröhre  Influenzabazillen  nach. 

Zuweilen  hat  man  bei  katarrhalischer  Influenza  allgemeine 
Peritonitis  auftreten  gesehen. 

Manche  Influenzakranke  bekommen  Exantheme.  Man  hatHaut- 
blutungen,  Roseola,  Erytheme,  Erythema  nodosum  (Llberg),  Urtikaria, 
Herpes  facialis,  Herpes  Zoster  und  Miliaria  beobachtet.  Bieger  sah  bei 
zwei  Kranken  Schwellungen  der  Haut,  welche  ihren  Ort  wechselten. 

Mitunter  stößt  man  auf  Zeichen  von  Poly arthritis  acuta; 
Mulert  hat  dafür  drei  Beispiele  beschrieben. 

Bass  beobachtete  Periostitis  und  Myositis  acuta.  Franke 
erwähnt  Periostitis  nodosa. 

Sehr  selten  kommt  es  zu  Lymphadenitis  acuta  und  Ver- 
eiterung von  Lymphdriisen  (Huber). 

Mit  zu  den  häufigsten  Komplikationen  katarrhalischer  Influenza 
gehören  nervöse  Störungen.  Die  meisten  Kranken  klagen  über 
große  Schwäche  und  Hinfälligkeit  und  fühlen  sich  zu  körper- 
licher und  geistiger  Arbeit  unfähig.  Bei  vielen  macht  sich  nieder- 
gedrückte Stimmung  bemerkbar.  Mitunter  tritt  ausgesprochene 
Geisteskrankheit  auf;  die  Kranken  werden  maniakaliscb,  so  daß 
man  sie  in  Irrenheilanstalten  unterbringen  muß.  Häufig  wird  über 
Schlaflosigkeit,  Agrypnia,  geklagt;  der  Schlaf  ist  unruhig, 
vielfach  unterbrochen  und  durch  beängstigende  Träume  gestört. 
Manche  Kranke  freilich  klagen  gerade  über  unüberwindliche 
Schlafsucht.  Zuweilen  verfallen  Influenzakranke  in  langanhaltende 
Delirien. 

Sehr  viele  Influenzakranke  werden  von  heftigen  Neuralgien 
gequält.  Trigeminusneuralgien  hängen  oft  mit  Erkrankungen  der 
Nebenhöhlen  der  Nase  zusammen. 

Frank r sah  Erythromelalgie  im  Verlaufe  von  Influenza  auf- 
treten. 

Akute  Enkephalitis  bei  Influenza  haben  unter  anderen 
Pfuhl,  Bauwerk  und  Prickett  & Batten  beschrieben;  in  den  Entzündungs- 
herden wurden  Influenznbazillen  nachgewiesen.  ? 

Eitrige  Meningitis  beobachteten  Kanten,  Casslatr,  t'/uhl 
und  Douglas.  Die  durch  Lumbalpunktion  gewonnene  Zerebrospinal- 
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flpssigkeit  enthielt  mehrfach  Influenzabazillen,  mitunter  aber  nur 

Staphylokokken.  , 

Zu  den  spinalen  Komplikationen  gehören  Druckempflnd- 
lichkeit  der  Wirbelsäule  und  Schmerzen  längs  ihres  Verlaufes.  Myeli- 
tische  Veränderungen  sind  selten,  doch  sah  Kamen  bei  zwei  Influenza- 
kranken spinale  Lähmungen  auftreten  und  Pontoppidan  beschrieb 
Myelitis  transversa. 

" Ab  und  zu  wurde  Neuritis  beobachtet,  die  sich  je  nachdem 
in  Hyperästhesie,  Anästhesie,  Parästhesien , Muskellähmungen  und 
degenerativer  Muskelatrophie  äußerte. 

Sehr  oft  leiden  die  Sinneswerkzeuge  bei  Influenza  und  unter 


ihnen  ganz  besonders  oft  das  Ohr. 

Sehr  häufig  kommt  es  nicht  nur  zu  eitrigen,  sondern  auch 
zu  hämorrhagischen  Entzündungen  am  Ohr;  gerade  die  letzteren 
sind  für  Influenza  bezeichnend.  Schon  im  äußeren  Gehörgange  sind 
blutige  blasige  Erhebungen  beobachtet  worden.  Bulling  fand  in  diesen 
nicht  Influenzabazillen,  sondern  Streptokokken.  Verhältnismäßig  oft 
sind  in  dem  Trommelfell  Blutungen  gesehen  worden.  Häufig  ist 
auch  eine  Otitis  media  bei  Influenza  zunächst  hämorrhagischer 
Natur,  aber  sie  führt  oft  zur  Eiterung.  In  dem  Eiter  sind  bald 
Influenzabazillen , bald  Streptokokken  oder  Pneumokokken  nach- 
gewiesen worden.  Wagner  fand,  daß,  wenn  sich  schon  frühzeitig 
Otitis  zu  Influenza  hinzugesellt,  Influenzabazillen  die  Erreger  der 
Otitis  zu  sein  pflegen,  während  es  sich  in  späteren  Zeiten  meist  um 
Streptokokken  oder  Pneumokokken  handelt.  Nach  Haug  soll  nament- 
lich die  Pars  epitympanica  häufig  und  vielfach  allein  betroffen 
sein.  Sehr  oft  verbindet  sich  Otitis  media  mit  ausgedehnter  Ver- 
eiterung in  den  Räumen  des  Warzenfortsatzes.  Auch  kommt  es  nicht 
selten  zu  Thrombose  der  Gehirnhautsinus,  zu  extraduralen  Abszessen, 
aber  mitunter  auch  zu  entzündlichen  Veränderungen  am  Gehirne 
selbst.  Eeagletan  hob  hervor,  daß  zuweilen  eine  Mastoiditis  selb- 
ständig und  unabhängig  von  Erkrankungen  der  Paukenhöhle  auf- 
tritt.  Wagner  und  Sugar  machten  auf  Labyrintherkrankungen 
aufmerksam ; auch  diese  sind  nicht  selten  hämorrhagischer  Natur. 


Iiozier,  Hecht  und  Haug  beobachteten  nervöse  Taubheit  bei  Influenza. 

Unter  den  Veränderungen  am  Auge  muß  man  zwischen  ört- 
lichen Entzündungen,  funktionellen  Störungen  und  zentralen  ana- 
tomischen Erkrankungen  unterscheiden. 

Unter  den  entzündlichen  Augenveränderungen  sind  besonders 
entzündliches  Ödem  und  Abszeß  der  Augenlider,  Tenonitis 
(Fuchs),  retrobulbäre  Phlegmone  (Sokor) , Herpes  corneae, 
Keratitis  dentritica,  Keratitis  superficialis  punctata, 
Keratitis  parenchymatosa,  Ulcus  corneae  perforans,  Hypo- 
pyon,  Iritis,  Ir idocyclitis,  Glaskörpertrübungen,  Chorioi- 
ditis (Bull)  und  Neuritis  optica  zu  nennen.  Auch  Panoph- 
thalmie  und  Glaukom  sind  beobachtet  worden.  Pretosi  fand  bei 
30  Influenzakranken  Keratitis  superficialis  dentritica. 

Hon  er  sah  Embolie  der  Netzhautarterien  bei  Influenza 
auftreten. 

Mitunter  bilden  sich  Augenmuskellähmungen,  Akkommo- 
dationslähmung und  Zi liarneur algie  aus.  Glcgg  dt  Hag  fanden 
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\ erminderung  der  Sehschärfe . Einschränkung  des  Gesichtsfeldes 
und  Beschränkung  in  der  konjugierten  Seitenbewegung  des  Auges 
Storungen,  welche  nach  Entfernung  einer  Nasenmuschel  und  Er- 
öffnung der  Siebbeinzellen  wieder  verschwanden.  Bei  6 Influenza- 
kranken wurde  Violettsehen  beobachtet  (Hilbert).  Ein  Kranker 
von  Hilbert  sah  einen  bläulichgrünen  und  ein  anderer  einen  braunen 
Fleck  in  seinem  Gesichtsfelde.  Auch  Xanthopsie  und  Hemeral- 
opie werden  erwähnt. 

Zuweilen  treten  Augenveränderungen  im  Verein  mit  zerebralen 
Störungen  auf.  So  sahen  Odde  & Olmer  bei  einer  28jährigen  Frau 
beiderseitige  Lähmung  der  äußeren  Augenmuskeln.  Verlust  des  Ge- 
schmackes, Herabsetzung  des  Gehörsvermögens,  Fazialis-  und  Extre- 
mitätenparese, Erschwerung  des  Gehens  und  Stehens,  also  bulbäre 
Erscheinungen  auftreten,  doch  kam  es  nach  9 Monaten  zur  Heilung. 
Shaw  beschrieb  bei  einem  20jährigen  Manne  Amblyopie,  doppel- 
seitige Ptose,  Parese  des  rechten  inneren  Augenmuskels,  Gedächtnis- 
abnahme, Ataxie  und  Muskelschwäche,  aber  auch  bei  diesem  Kranken 
trat  allmähliche  Besserung  ein. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  katarrhalischen 
Influenza  lassen  sich  vielfach  kaum  voneinander  trennen,  da  die 
ersteren  unmittelbar  in  letztere  übergehen.  Daß  beispielsweise  sehr 
häufig  Veränderungen  am  Ohre,  Auge,  Nervensystem  und  Herzen 
dauernd  Zurückbleiben , bedarf  kaum  weiterer  Auseinandersetzung. 

Aber  auch  bei  nicht  komplizierter  katarrhalischer  Influenza 
stellen  sich  nicht  selten  Nachkrankheiten  ein.  Unter  solchen  Nach- 
krankheiten nehmen  besonders  Veränderungen  am  Zentralnerven- 
system eine  hervorragende  Stelle  ein. 

Viele  Influenzakranke  klagen  noch  lange  Zeit  über  auffällige 
Blässe,  Abgeschlagenheit,  Unlust  zu  körperlicher  und  geistiger 
Arbeit,  selbst  über  Gedächtnisschwäche.  Oft  machen  sich  Schwindel, 
Angst,  Beklemmung  und  Herzklopfen  unangenehm  bemerkbar.  Manche 
Kranke  leiden  an  Schlaflosigkeit,  oder  der  Schlaf  wird  durch  häufige 
und  beängstigende  Träume  unterbrochen.  Ich  sah  bei  zwei  Kranken 
Aphasie  auftreten,  die  nach  einiger  Zeit  wieder  zurückging.  Hecht 
beschrieb  Gehirnsinusthrombose,  aber  auch  Embolie  der  Ge- 
hirnarterien wurde  beobachtet.  Mitunter  stellen  sich  funktionelle 
Gehirnkrankheiten  ein,  beispielsweise  Epilepsie,  Chorea  St.  Viti. 
Hysterie  und  namentlich  oft  Neurasthenie.  Bei  zwei  Frauen  beob- 
achtete ich  chronische  progressive  Bulbärparalyse,  bei  einem 
Manne  Diabetes  mellitus  und  bei  einem  anderen  Diabetes 
insipidus.  Auch  Morbus  Basedowii  bildet  sich  mitunter  nach 
Influenza  aus. 

Zuweilen  kommt  es  zu  spinalen  Nach  krank  hei  teil.  Einer 
meiner  Kranken  wurde  von  multipler  Gehirn rückenmarks- 
skleroee  betroffen.  Aber  es  sind  auch  Myelitis  und  aufstei* 
gen  de  Spinallähmung  beobachtet  worden. 

Bei  manchen  Kranken  bildet  sich  Polyneuritis  aus. 

Sehr  häufig  leiden  nach  vorausgegangener  katarrhalischer 
Influenza  die  Lungen.  Nicht  selten  entwickelt  sich  chronische 
Lungentuberkulose,  aber  auch  Miliartuberkulose  ist  mehrfach 
beobachtet  worden. 
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Nach  Vogl  nehmen  Herzklappenfehler  nach  Influenzaepi- 
demien in  ungewöhnlicher  Wbise  an  Zahl  zu. 

Mitunter  sah  man  sich  aus  einer  akuten  eine  chronische 
Nephritis  entwickeln,  die  mit  sekundärer  Schrumpfniere  endete. 

Was  den  Einfluß  der  katarrhalischen  Influenza  auf 
andere  Krankheiten  anbetrifft,  so  wird  namentlich  chronische 
Lungentuberkulose  durch  Influenza  in  der  Regel  erheblich  ver- 
schlimmert. Auch  Keuchhusten-  und  Masernkranke  erfahren  durch 
Influenza  gewöhnlich  eine  Steigerung  ihres  Leidens.  Verneuil  hebt 
hervor , daß  Operierte  ernsten  Gefahren  entgegengehen , indem 
Wunden  bei  Influenzakranken  schlecht  heilen  und  zu  Eiterung 
neigen;  es  tritt  leicht  Septikopyämie  ein.  Auf  Geisteskrankheiten 
hat  man  bald  einen  günstigen  (Hecht,  Metz,  Helwig),  bald  einen  un- 
günstigen (Becker)  Einfluß  gesehen.  Auf  die  Bedeutung  der  Influenza 
bei  Schwangerschaft  wurde  bereits  früher  hingewiesen.  Mit  Recht 
hat  man  wiederholt  betont,  daß  Influenzaepidemien  in  entsprechender 
späterer  Zeit  noch  ihren  Einfluß  darin  äußern,  daß  die  Zahl  der 
Geburten  erheblich  abnimmt. 

Septikopyämische  Influenza. 

Die  septikopyämische  Influenza  verläuft  unter  dem  Bilde 
einer  Septikopyämie.  Der  Beginn  des  Leidens  erfolgt  meist  unter 
Frösteln  oder  Schüttelfrost.  Die  Kranken  fiebern  bis  39°  C und 
darüber.  Mitunter  wird  das  Fieber  von  leichten  Frösten  unterbrochen. 
Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  ab  und  zu  reichliche  Schweiße 
ein.  Die  Kranken  klagen  meist  über  große  Hinfälligkeit,  sind  voll- 
kommen appetitlos  und  haben  erhöhtes  Durstgefühl.  Zuweilen,  aber 
durchaus  nicht  regelmäßig  zeigt  sich  die  Milz  leicht  vergrößert. 
Sonstige  Veränderungen  können  fehlen.  Dieser  fieberhafte  Zustand 
erstreckt  sich  mitunter  nur  über  wenige  Tage,  zuweilen  aber  auch 
über  zwei  Wochen  und  selbst  über  noch  längere  Zeit. 

Nicht  selten  treten  Komplikationen  hinzu,  am  häufigsten 
metastatische  Entzündungen.  So  hat  man  akute  Gelenkentzündungen 
beobachtet,  welche  mitunter  zu  Vereiterung  führten.  Auch  Periostitis 
und  Ostitis  treten  nicht  selten  auf.  Mitunter  kommt  es  zu  eitriger 
Meningitis,  akuter  Enkephalitis,  Pleuritis,  Perikarditis,  Endokarditis 
oder  akuter  Nephritis;  überhaupt  ist  kaum  ein  Gebilde  zu  nennen, 
das  nicht  von  Entzündung  betroffen  werden  könnte. 

Mitunter  macht  sich  große  Neigung  zu  Blutungen  bemerk- 
bar, namentlich  oft  kommt  es  zu  Nasenbluten,  Hautblutungen,  Häma- 
turie und  blutigen  Ausscheidungen  aus  den  weiblichen  Geschlechts- 
teilen. 

Primär  viszerale  Influenza. 

Die  primär  viszerale  Influenza  kann  mit  oder  ohne  Fieber 
verlaufen.  Erhöhung  der  Körpertemperatur  beobachtet  man  in  der 
Regel  dann,  wenn  es  sich  um  entzündliche  Veränderungen  handelt. 
Diese  Form  der  Influenza  kennzeichnet  sich  durch  eine  selbständige  Er- 
krankung der  allerverschiedensten  Eingeweide , ohne  daß  katarrha- 
lische Entzündungen  oder  septikopyämische  Erscheinungen  voraus- 
gegangen wären. 
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Nieht  selten  sind  die  Nerven  von  primärer  Influenza  betroffen 
Manche  Kranke  klagen  über  nichts  anderes  als  Uber  allgemeine 
A bgesch  lagen  heit , Unlust  zu  körperlicher  und  geistiger  Arbeit 
Schwindel,  Eingenommensein  des  Kopfes,  gestörten  Scülaf  und 
wirre  I räume.  Andere  zeichnen  sich  durch  ungewöhnlich  aufgeregtes 
Wesen  aus.  Mitunter  tritt  plötzlich  ausgesprochene  Geisteskrank- 
heit auf,  so  daß  man  die  Kranken  in  Irrenheilanstalten  unter- 
bringen muß.  Alle  diese  Zustände  pflegen  ohne  Fieber  zu  verlaufen. 

Broadbent  machte  auf  das  Vorkommen  einer  komatösen  In- 
fluenza aufmerksam,  die  mitunter  binnen  24  Stunden  den  Tod  her- 
beit Uhrt  und  bei  der  Leichenöffnung  nichts  anderes  als  Blutüber- 
füllung der  Gehirnhäute,  Milz  und  Nieren  ergibt. 

Sehr  häufig  stellen  sich  Ziehen  und  Schmerzen  im  Rücken 
und  längs  der  Wirbelsäule  ein , oder  es  treten  ausgesprochene 
Neuralgien  auf,  besonders  häufig  im  Gebiete  einzelner  Trigemi- 
nusäste. 

Bei  manchen  Kranken  treten  unvermutet  eitrige  Meningitis 
oder  akute  Enkephalitis  auf.  E.  Fraenkel  hat  zwei  Beobachtungen 
von  primärer  eitriger  Meningitis  mit  Influenzabazillen  im  Exsudat 
beschrieben,  die  nicht  zur  Zeit  einer  Influenzaepidemie  vorkamen. 

Auch  Myelitis  acuta  und  Neuritis  acuta  bilden  sich  mit- 
unter als  selbständige  Influenzaerkrankung  aus. 

Nicht  selten  hängen  Otitiden  mit  einer  primären  Influenza- 
•infektion  zusammen. 

Ganz  besonders  häufig  begegnet  man  primären  Influenza- 
pneumonien. Bald  handelt  es  sich  um  katarrhalische,  bald  um 
fibrinöse  Pneumonien.  Oft  zeichnen  sich  diese  durch  eigentümlichen 
Verlauf  aus . In  der  Regel  ist  die  Allgemeininfektion  eine  unge- 
wöhnlich schwere  und  das  Herz  schon  von  Anfang  an  in  bedenk- 
lichem Grade  geschwächt.  Das  Verhalten  der  Körpertemperatur 
wechselt;  manche  Kranke  bieten  eine  nur  wenig  erhöhte  Tempe- 
ratur dar,  während  es  sich  bei  anderen  um  außerordentlich  hohe 
und  anhaltend  hohe  Temperaturen  handelt.  Oft  bleibt  das  Fieber 
lange  Zeit  bestehen  und  endet  nicht  kritisch,  sondern  lytisch.  Es 
treten  vielfach  heftige  und  lange  Zeit  währende  Delirien  auf, 
die  sich  nicht  selten  noch  weit  bis  in  die  Genesungszeit  fort- 
setzen. Primäre  Influenzapneumnnien  sind  anfänglich  häufig  zen- 
traler Natur,  so  daß  man  vielfach  tagelang  keine  Veränderungen 
an  den  Lungen  und  Luftwegen  zu  finden  vermag.  Mit  V orliebe 
befallen  sie  den  Oberlappen  der  Lungen.  Nicht  selten  sind  sie 
doppelseitig.  Oft  fehlt  Auswurf.  Handelt  es  sich  um  eine  fibrinöse 
Pneumonie,  so  zeichnet  sich  der  Auswurf  vielfach  durch  hohen  Blut- 
gehalt  aus.  Es  tritt  nicht  selten  eitrige  Pleuritis  hinzu.  Die  Auf- 
saugung des  pneumonischen  Exsudates  geht  meist  sehr  langsam  von- 
statten. Ver hältnismälng  häufig  geht  die  Pneumonie  in  Lungen- 
vereiterung und  Lungenbrand  über.  Als  Nachkrankheit  kommt 
es  oft  zu  chron i scher  Lungentuberkul ose  oder  Miliartuber- 
kulose. t _ 

Manche  Erkrankungen  an  Pleuritis,  Perikarditis  und  Endo- 
karditis zu  Influenzazeiten  sind  nichts  anderes  als  primär  visze- 
rale In  fl  uenzaerk  ran  kungen. 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen.  Diagnose. 
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Recht  häufig  stellen  sich  primäre  Magenstörungen,  be- 
sonders wiederholtes  Erbrechen  ein.  Auch  belegte  Zunge  und  voll- 
kommene Appetitlosigkeit,  seltener  heftigen  Magenschmerz  habe  ich 
beobachtet.  Nach  einigen  Berichten  traten  mitunter  Magenblu- 
tungen auf. 

Zuweilen  äußert  sich  Influenza  allein  durch  Erkrankungen  des 
Darmes.  Es  stellt  sich  dabei  choleraähnlicher  Durchfall  ein,  der 
zu  schnellem  Kräfteverfall  und  Tod  führt,  oder  es  werden  blutige 
Stühle  entleert,  welche  an  Dj^senterie  erinnern,  oder  es  treten  reich- 
liche Darmblutungen  ein. 

Bachford  hat  auf  das  Vorkommen  einer  primären  Influenza- 
nephritis hingewiesen,  welche  erfahrungsgemäß  meist  zu  heilen 
pflegt. 

Auch  primäre  Influenzametrorrhagien  sind  beschrieben 
worden. 

Bei  allen  Formen  der  Influenza  trifft  man  vielfach  Rückfälle 
an.  Besonders  häufig  begegnet  man  der  Angabe,  es  hätte  sich  der 
Rückfall  nach  zu  frühem  Verlassen  des  Bettes  und  namentlich  nach 
zu  frühem  Ausgange  an  die  frische  Luft  eingestellt. 

Auch  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  manche  Personen  zu 
wiederholten  Malen  während  einer  Intluenzaepidemie  an  Influenza 
erkranken. 

III*  Anatomische  Veränderungen.  Influenzakranke  gehen  häufig 
unter  Erscheinungen  zunehmender  Herzschwäche  zugrunde,  ohne  daß 
man  bei  der  Leichenöffnung  eine  Todesursache  und  der  Influenza 
eigentümliche  Veränderungen  findet.  Ich  habe  dies  zweimal  gesehen; 
beide  Male  war  die  Milz  vergrößert  und  weich  und  bot  die  Er- 
scheinungen einer  akuten  Infektionsmilz  dar.  Paltavf  hat  in  der  Milz 
mehrfach  Influenzabazillen  nachgewiesen.  AnatomischeVeränderungen, 
welche  für  Influenza  bezeichnend  wären , sind  mit  Ausnahme  des 
Befundes  von  Influenzabazillen  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Bei  vielen 
Influenzaleichen  wird  man  katarrhalische  Entzündungen  der  Luft- 
wege und  katarrhalische  oder  flbrinöse  Lungenentzündung  oder  Misch- 
formen  von  beiden  finden.  Aus  den  Entzündungsherden  wurden 
btreptokokken,  Fraenkelsche  Pneumokokken,  Staphylokokken  und 
nfluenzabazillen  gewonnen.  Fibrinöse  Entzündungsherde  in  den 
jungen  zeichnen  sich  meist  durch  Schlaffheit  und  Neigung  zu 
eitngem  Zerfalle  aus.  Pneumokokken  neben  Streptokokken  und 
ap  ^ lokokken  werden  in  Entzündungsherden  der  verschiedensten 
e 1 e angetroften.  Klebs  wies  in  vielen  Eingeweiden  ausgedehnte 
T1rrth^°“!)0~en  nae^-  An  den  Nieren  beobachtete  ich  mehrfach 
au  a ige  Gefäßüberfüllung,  v.  Leyden  beschrieb  Glomerulonephritis, 
ei  einer  choleraähnlich  verlaufenen  Influenza  wies  Pfuhl  zwischen 
en  pithelzellen  und  der  Basalmembran  Influenzabazillen  in  der 
arm  sc  leimhaut  und  in  den  schlauchförmigen  Drüsen  nach.  Zu- 
ei  en  trifft  man  in  verschiedenen  Eingeweiden  Blutaustritte  an. 

B 1 n f o- getont  das  Vorkommen  von  Endothelwuckerungen  in  den  kleinen 
“•utgeiauen  der  verschiedensten  Gebilde. 

Ino-'  Influenza  läßt  sich  mit  Sicherheit  nur  bakterio- 

isc  i < lagnostizieren , denn  nur  dann,  wenn  außer  klinischen  Er- 
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scheinungen  von  Influenza  auch  noch  Influenzabazillen  nachzu- 
weisen sind,  darf  die  Diagnose  für  sicher  gelten.  Der  Nachweis  von 
Influenzabazillen  stößt  aber  mitunter  dadurch  auf  Schwierigkeiten, 
daß  die  Influenzabazillen  sehr  schnell  wieder  aus  dem  Auswurfe  ver- 
schwinden (Wassermann),  während  die  Influenzaerscheinungen  noch 
fortdauern. 

Influenzabazillen  sind  leicht  zu  erkennen.  Vor  allem  wachsen  sie  nur  auf 
Blutagar,  während  Pseudoinfluenzabazillen,  der  Micrococcus  catarrhalis 
und  das  Bacterium  exiguum,  welche  den  Influenzabazillen  ähnlich  sind,  auch  auf 
hämoglobinfreiem  Nährboden  gedeihen.  Influenzabazillen  werden  zwar  durch  das  Blut- 
serum von  Influenzakranken  agglutiniert  (Perez,  Vayedov),  nach  Cantani  aber  nicht 
mehr  als  durch  das  Blutserum  von  Gesunden.  Auch  bakteriolytische  Stoffe  kommen  im 
Blutserum  von  Influenzakranken  in  geringer  Menge  vor. 

Von  großem  Werte  ist  die  Erkennung  der  latenten  Influenza, 
die  keine  krankhaften  Erscheinungen  hervorruft,  obwohl  im  Aus- 
wurfe Influenzabazillen  nachweisbar  sind. 

Das  klinische  Bild  allein  ist  für  die  Diagnose  einer  Influenza 
nicht  entscheidend,  denn  die  gleichen  katarrhalischen  Entzündungen 
und  septikopyämischen  Erscheinungen  können  auch  in  epidemischer 
und  selbst  pandemischer  Verbreitung  durch  andere  Bakterien,  nament- 
lich durch  Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumokokken  und  durch 
den  Micrococcus  catarrhalis  hervorgerufen  werden.  Man  hat  vor- 
geschlagen , Erkrankungen  der  letzteren  Art  im  Gegensatz  zu  In- 
fluenza Grippe  zu  nennen. 

Luzatto  beispielsweise  beschrieb  eine  Grippeepidemie  aus  der  Escherichschen 
Kinderklinik,  die  durch  Pneumokokken  hervorgerufen  war.  Jehle  berichtete  aus  der 
gleichen  Klinik  über  eine  durch  Micrococcus  catarrhalis  verursachte  Grippeepidemie. 

Welche  klinische  Form  von  Influenza  vorliegt,  wird  sich 
meist  leicht  durch  die  vorherrschenden  krankhaften  Störungen  und 
ihre  Entwicklung  bestimmen  lassen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  hängt  bei  Influenza  zunächst  vom 
Lebensalter  und  Körperbau  ab,  denn  erfahrungsgemäß  über- 
stehen die  meisten  Kranken  im  mittleren  Lebensalter  und  mit  kräf- 
tigem Körperbau  die  Krankheit  gut,  während  ihr  Greise,  Säufer 
und  geschwächte  Personen  leicht  zum  Opfer  fallen.  Die  Durchschnitts- 
mortalität pflegt  erfahrungsgemäß  bei  Influenzaepidemien  zwischen 
0 5 — 1*0%  zu  schwanken.  Bei  einer  Influenzaepidemie  in  einer  Irren- 
anstalt, über  die  Sturrock  berichtet,  betrug  die  Sterblichkeit  5°, a ; 
es  sind  aber  auch  Influenzaepidemien  mit  noch  höherer  Sterblich- 
keit bekannt. 

Außerdem  richtet  sich  die  Vorhersage  nach  der  Form  der 
Influenza.  Manche  Influenzaformen  schließen  fast  von  vornherein 
eine  Heilung  aus,  beispielsweise  die  Influenzaenkephalitis  und  In- 
fluenzameningitis. ...  J 

Oft  wird  die  Vorhersage  durch  Komplikationen  sehr  ernst. 
Namentlich  gehen  viele  Kranke  durch  Influenzapneumonie  zugrunde. 

Ernst  gestaltet  sich  häufig  die  Vorhersage  dadurch,  daß  In- 
fluenza bereits  kranke  Menschen  befällt.  Es  gilt,  dies  namentlich 
für  Lungentuberkulöse,  Herz-.  Masern-  und  Keuchhustenkranke.  1 

Schwangere  sind  in  Gefahr,  an  Abort,  Frühgeburt  oder 
Störungen  im  Wochenbette  zu  erkranken. 


Dengue. 
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Dehnt  man  die  Vorhersage  auf  die  weitere  Zukunft  aus,  so 
darf  man  nicht  vergessen , daß  sich  nach  Influenza  nicht  selten 
chronische  Lungentuberkulose  oder  Miliartuberkulose  entwickelt  oder 
unheilbare  Erkrankungen  des  Gehirnes,  der  Sinneswerkzeuge  oder 
des  Herzens  Zurückbleiben. 

VI.  Therapie.  Bei  der  meist  gewaltigen  Ausdehnung  von  In- 
fluenzaepidemien und  der  verbreiteten  Neigung  zu  Influenzaer- 
krankung wird  man  eine  Prophylaxe  durch  Absperrung  der  Er- 
krankten und  Desinfektion  ihrer  Gebrauchsgegenstände  kaum  durch- 
führen können.  Wichtig  ist  es,  den  Auswurf  zu  desinfizieren  und 
ihn  in  Spuckgläsern  aufzufangen,  welche  mit  Karbolsäure  (5'0 : 100) 
gefüllt  sind.  Gesunde  sollten  den  Verkehr  mit  Influenzakranken  mög- 
lichst meiden. 

Spezifische  M ittel  gegen  Influenza  sind  nicht  bekannt.  Die 
Aussicht,  ein  Influenzaheilserum  zu  gewinnen,  ist  sehr  gering, 
wenigstens  konnten  Delhis  cb  Kolle  durch  intraperitoneale  und  sub- 
kutane Injektion  von  Influenzabazillen  bei  Tieren  keine  aktive  und 
passive  Immunität  erzielen,  und  auch  das  Blutserum  von  Influenza- 
rekonvaleszenten erwies  sich  unwirksam.  Freudenthal  will  durch 
Kalomel  Influenza  abgekürzt  haben. 

Gold s^hwidt  beobachtete  auf  Madeira,  daß  Revakzinierte  von  Influenza  verschont 
blieben  und  hat  daraufhin  die  K n h pock enim pf  ung  als  Schutzmittel  gegen  Influenza 
empfohlen. 

Somit  bleibt  keine  andere  als  eine  physikalisch-diätetische 
und  symptomatische  Behandlung  der  Influenza  übrig. 

Die  Kranken  tun  gut,  das  Bett  aufzusuchen,  nur  flüssige  und 
leicht  verdauliche  Nahrung  zu  sicli  zu  nehmen  und  für  feuchte  und 
gleichmäßig  temperierte  Zimmerluft  zu  sorgen.  Unter  Arzneien  gebe 
ich  dem  Phenazetin  (1*0 — 3mal  täglich)  den  Vorzug,  um  Kopf- 
schmerzen, Eingenommensein  des  Kopfes,  Neuralgien  und  Fieber  zu 
bekämpfen.  Manche  Ärzte  ziehen  Chinin,  andere  Pyramidon, 
Antipyrin,  Antifebrin , Kryofin,  Salizylsäure,  Aspirin, 
Salophen  oder  Salipyrin  vor.  Wigleswort  empfiehlt  große  Gaben 
von  Acidum  carbolicum,  Dindblom  Jodkalium  und  Wasser- 
behandlung. Gegen  heftigen  Bronchialkatarrh  verordne  man 
Expektorantien  und  Narkotika.  Kräfteverfall  suche  man  durch 
Exzitantien  zu  bekämpfen,  namentlich  durch  Einspritzungen  von 
Oleum  camphoratum.  Houel  rühmt  gegen  Herzschwäche  subkutane 
Kochsalzinfusionen  (0'7°/0 — 250 cm3).  Andere  Symptome,  die  sich  in 
den  Vordergrund  drängen  und  lästig  werden  oder  das  Leben  be- 
drohen, sind  in  üblicher  Weise  zu  behandeln. 

Colwell  hebt  hervor,  daß  man  bei  Influenzakranken  möglichst 
Narkosen  vermeiden  soll,  weil  diese  schlecht  vertragen  würden. 

3.  Dengue. 

I.  Ätiologie.  Dengue  oder  Denguefieber  ist  eine  Infektionskrankheit  der 
ropen  und  su  btropischen  Lander.  Freilich  ist  sie  ausnahmsweise  aucli  in  Siid- 
euiopa  anfgetreten,  beispielsweise  im  Jahre  1889  in  Konstantinopel  und  Varna. 

. , J,at*  liat  (rüker  gemeint,  daß  es  sich  um  eine  Infektionskrankheit  handle,  die 
ic  i s anderes  als  Influenza  oder  eine  ihr  sehr  nahe  stehende  Krankheit  sei.  Es  ist 


508 


Dengue. 


besonders  ein  Verdienst  von  Leichtenatern,  nachgewiesen  zu  haben,  daii  diese  Ansicht 
aut  Irrtum  beruht,  und  daß  beide  Krankheiten  nur  in  manchen  Punkten  eine  gewisse 
zufällige  Ähnlichkeit  miteinander  besitzen. 

Dengue  kommt  als  Endemie  in  AVestindien,  au  der  Ostkiiste  Zentralamerikas, 
an  den  Küsten  des  Indischen  Ozeans  und  Roten  Meeres  und  in  Reunion  vor. 

Gleich  der  Influenza  tritt  sie  häutig  plötzlich  in  großer  Ausbreitung  als  Epi- 
demie oder  gar  als  Pandemie  auf.  Mitunter  werden  von  ihr  mehr  als  75%  einer 
Bevölkerung  ergriffen.  Agramonte  konnte  in  einer  Dengueepidemie  in  Habana  im  Jahre 
1905  nach  weisen,  daß  die  Krankheit  zuerst  einzelne  Familien,  dann  ganze  Häuser, 
darauf  einzelne  Straßen  und  schließlich  ganze  Stadtteile  befiel.  Mitunter  handelt  es  sich 
nur  um  Hausepidemien.  So  beschrieb  Cazamian  eine  Dengueepidemie  unter  der  Be- 
satzung von  Kersaint  im  Jahre  1905  , welche  zwei  Drittel  der  Mannschaft  betraf. 

Das  Geschlecht  hat  keinen  Einfluß.  Nicht  ganz  das  Gleiche  gilt  von  dem  Le- 
bensalter. So  hebt  Agramonte  hervor,  daß  in  Habana  Kinder  unter  5 Jahren  ganz 
verschont  blieben  und  auch  ältere  Kinder  seltener  erkrankten. 

Der  Ansteckungsstoff  des  Denguefiebers  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Die  Blut- 
befunde von  Cunningham , Charles  und  Langbein  sind  wertlos.  Übertragungen  der 
Krankheit  auf  Tiere  gelangen  nicht;  dagegen  geben  Ashburn  & Craig  an,  sie  hätten 
Menschen  erfolgreich  mit  dem  Blute  von  Denguekranken  infiziert.  Auch  filtriertes  Blut 
wirkt  infektiös:  es  müssen  also  die  Infektionsträger  ultramikroskopisch  klein  und  kleiner 
als  04  ;a  sein.  Nach  Bakterien  und  Protozoen  im  Blute  wurde  vergeblich  gesucht. 
Agramonte  beobachtete,  daß  kranke  stillende  Frauen  ihre  Kinder  nicht  ansteckten. 

Auch  über  die  A n s t ec  ku ng s weise  ist  man  noch  vollkommen  im  Unklaren. 
Stitt  und  Agramonte  haben  die  Vermutung  geäußert,  es  könnte  sich  um  eine  Über- 
tragung dnrcli  Mücken  handeln,  nach  Agramonte  um  eine  solche  durch  Culex  fatigans. 
Ashburn  t£  Craig  geben  an,  sie  hätten  mit  Erfolg  Gesunde  von  Mücken  stechen  lassen, 
die  vorher  Denguekranke  gestochen  hatten. 

Man  ist  schon  lange  darauf  aufmerksam  geworden,  daß  Dengue  meist  an  den 
Ufern  des  Meeres  und  großer  Flüsse  auftritt  und  zu  dem  Schiffsverkehr 
innige  Beziehungen  zu  haben  scheint.  Vielfach  wurden  Verschleppungen  von  Dengue 
durch  Schiffe  beschrieben. 

Fast  ausnahmslos  treten  Dengueepidemien  nur  im  heißen  Sommer  auf.  Die 
Dauer  einer  Dengueepidemie  schwankt  zwischen  2 — 5 Monaten. 

Mit  Influenza  stimmt  Dengue  nicht  nur  darin  überein,  daß  die  Neigung  zum  Er- 
kranken eine  sehr  verbreitete  ist,  sondern  auch  darin,  daß  ein  einmaliges  Überstehen 
der  Krankheit  nur  für  kurze  Zeit  er worbene  Im munität  hinterläßt,  so  daß  manche 
Menschen  während  einer  Epidemie  wiederholt  an  Dengue  erkranken. 

Dengue  ist  erst  seit  dem  Jahre  1779  bekannt;  sie  trat  damals  in  Batavia,  Kairo, 
und  Alexandria  auf.  In  Europa  kamen  im  Jahre  1784  die  ersten  Dengueepidemien  in 
Cadix  und  Sevilla  vor. 


II.  Symptome.  Die  Inknbationsdauer  schwankt  bei  Dengue  zwischen  1 3, 

nach  manchen  Ärzten  sogar  bis  7 Tage. 

Nur  selten  wird  über  Prodrome  geklagt,  die  sich  hauptsächlich  in  allge- 
meinem Unbehagen  und  Krankheitsgefühl,  Ziehen  und  Schmerzen  in  Muskeln  und  Ge- 
lenken nnd  mitunter  auch  leichten  Fieberbewegungen  äußern. 

Meist  setzt  die  Krankheit  plötzlich  mit  Schüttelfrost  oder  wiederholtem 
Frösteln  ein,  dem  Fieber  von  39°  G und  darüber  folgt. 

Die  Kranken  pflegen  zunächst  über  Gelenkschmerzen  zu  klagen,  die  oft  in 
den  Fingergelenken  beginnen,  aber  bald  auch  die  großen  Gelenke,  namentlich  die  Knie- 
gelenke ergreifen  Der  Gang  bekommt  dadurch  etwas  Gespreiztes  und  Geziertes.  Auch 
Schmerzen  in  der  Wirbelsäule,  in  den  Muskeln  und  Knochen  machen  sich  häufig  in 

lästiger  Weise  bemerkbar.  . 

Außerdem  drängen  sieh  M age  nstöru  ngen  in  den  A ordergrund.  Die  Kranken 
klagen  namentlich  über  vollkommene  Appetitlosigkeit,  haben  eine  dick  belegte  Znnge 
und  häufig  auch  üblen  Mundgeruch.  Der  Stuhl  pflegt  angehalten  zu  sein 

Oft  stellt  sieh  namentlich  im  Gesicht  eine  schnell  wieder  vorübergehende  Hau 
röte  als  Frühexanthem  ein. 

Ifach  1—3  Tagen  pflegt  das  Fieber  unter  Schweißausbruch  kritisch  zu  ende 
und  dem  Stadium  febrile  folgt  jetzt  ein  Stadium  nfebrile  s.  exanthemattcum. 
Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  freilich  bald  wieder  leichte  Temperaturerhöhung  efn. 

Im  Stadium  ex anthe m aticum  macht  sich  besonders  im  Gesicht,  auf  u 
nnd  Armen  ein  Exanthem  bemerkbar,  welches  bald  einer  reichlichen  Roseola  gleich« 
und  an  das  Aussehen  von  Masern  erinnert,  bald  treten  Erytheme  auf.  welche  dem  Schar- 
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lach  gleichen.  Zuweilen  sind  auch  erysipel-,  urtikaria-  oder  lichenähnliche  Hautverände- 
rungen beobachtet  worden.  . • . , , 

Nach  2—3  Tagen  verschwindet  dieses  Exanthem  wieder,  und  es  stellt  sieb  jetzt 
mehr  oder  minder  lebhafte  Hautabschuppung  ein,  die  bald  kleienförmig,  bald  lamellös 
ist  und  mitunter  längere  Zeit  anhält. 

Im  Blut  fand  Stitt  Hypoleukozytose;  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen 
war  bis  auf  1450  in  1 mm*  Blutes  gesunken.  Besonders  zeigten  sich  die  polymorph- 
kernigen neutrophilen  Leukozyten  vermindert,  während  anfangs  die  kleinen  und  später 
die  großen  Lymphozyten  verhältnismäßig  vermehrt  waren. 

Das  Körpergewicht  erfährt  eine  auffällig  schnelle  Verminderung,  so  daß  es 
erklärlich  ist,  daß  die  Kranken  über  große  Hinfälligkeit  zu  klagen  pflegen. 

Bei  vielen  Kranken  bleibt  noch  lange  Zeit  das  Gefühl  großer  Abgesclilagenheit 
und  Schwäche  zurück. 

Mitunter  treten  nach  1 — 2 Wochen  Rückfälle  ein. 

Zuweilen  stellen  sich  als  Komplikationen  Schwellungen  peripherischer 
Lymphdrüsen  ein.  Die  veränderten  Lymphdrüsen  sind  oft  gegen  Druck  sehr  empfind- 
lich. Cazamian  beschrieb  multiple  Furunkulose.  Auch  Blutungen  auf  Haut  und 
Schleimhäuten,  Salivation,  Parotitis,  Durchfall,  Albuminurie , Gelbsucht 
und  Orchitis  wurden  mitunter  beobachtet. 

Selten  kam  es  zu  Delirien,  Koma,  zerebralen  oder  spinalen  Läh- 
mungen und  Meningitis. 

Unter  den  Nachkrankheiten  wären  namentlich  Neuralgien  und  Gelenk- 
steifigkeit anzuführen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Veränderungen  bei  Dengue 
ist  sehr  wenig  bekannt.  An  den  schmerzhaften  Gelenken  hat  man  periartikuläres  ent- 
zündliches Ödem  gefunden.  Anatomische  Befunde,  welche  dem  Denguefieber  eigentümlich 
wären,  gibt  es  nicht. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  des  Denguefiebers  ist  nicht  schwer.  Von  In- 
fluenza unterscheidet  es  sich  vor  allem  durch  das  Fehlen  von  Influenzabazillen.  Auch 
kommen  bei  Dengue  nur  ausnahmsweise  bronchitische  und  pneumonische  Veränderungen 
vor.  Es  besteht  bei  ihr  Neigung  zu  Bradykardie,  w’ährend  bei  Influenza  die  Herz- 
bewegung beschleunigt  zu  sein  pflegt.  In  Gelbfieberländern  wäre  eine  Verwechslung  mit 
Gelbfieber  denkbar,  doch  tritt  bei  Dengue  nur  selten  Gelbsucht  auf;  außerdem  ist 
die  Neigung  zu  Blutungen  weit  seltener  bei  ihr  anzutrefl'en  als  bei  Gelbfieber.  Von 
Masern  unterscheidet  sich  Dengue  durch  das  Fehlen  Koplikscher  Flecke  und  die 
geringe  Beteiligung  der  Augenbindehaut  und  anderer  Schleimhäute. 

V.  Prognose.  Dengue  ist  in  der  Regel  ein  ungefährliches  Leiden,  so  daß  auch 
bei  ausgebreiteten  Epidemien  kaum  ein  Todesfall  vorkommt.  Manche  Kranke  fühlen  sich 
so  wenig  belästigt  von  ihr,  daß  sie  uneingeschränkt  ihrem  Berufe  nachgehen.  Immerhin 
kommen  auch  Ausnahmen  vor.  So  sah  Marks  bei  einer  Dengueepidernie  1 1 Todesfälle. 

VI.  Therapie.  Spezifische  Mittel  gegen  Dengue  kennt  man  nicht.  Das  mehr- 
fach empfohlene  Chinin  fand  Cazamian  wirkungslos. 

Man  ist  daher  auf  eine  physikalisch-diätetische  und  symptomatische 
Behandlung  angewiesen.  Die  Kranken  sollen  das  Bett  hüten  und  nur  flüssige  Nah- 
rnng  zu  sich  nehmen.  Gegen  die  Gelenkschmerzen  wende  man  Salizylsäure,  salizyl- 
sanres  Natron,  Aspirin,  Phenazetin,  Pyramiden,  Antifebrin  oder  Antipyrin  an. 

Von  einer  wirksamen  Prophylaxe  wird  erst  dann  die  Rede  sein  könne'n,  wenn 
man  mehr  über  die  Infektionserreger  und  Infektionswege  weiß.  Gegenwärtig  erscheint 
es  am  zweckmäßigsten,  den  Verkehr  mit  Erkrankten  nach  Möglichkeit  zu  meiden. 
Ashburn  cf  Craig  empfehlen  Schlafen  unter  Mückennetzen. 


4.  Maltafieber.  Febris  melitensis. 

I*  Ätiologie.  Maltafieber  entsteht  durch  Infektion  mit  den  von  Bruce  im  Jahre 
1896  entdeckten  Maltafieberkokken,  Micrococcus  melitensis,  von  welchen 
Babes  übrigens  angibt,  daß  sie  eigentlich  Bazillen  seien.  Man  hat  diese  Mikrokokken 
im  Blut,  Harn  und  Kot  der  Kranken,  bei  stillenden  Frauen  auch  in  der  Milch  und 
an  Leichen  in  der  Milz  und  Leber,  in  den  Nieren,  Lungen  und  den  Lymphgefäßen 
nachgewiesen. . Sie  sind  von  elliptischer  Gestalt,  erreichen  einen  größten  Durchmesser 
von  0'3;3  p. , sind  unbeweglich  und  lassen  sich  nach  Gram  nicht  färben.  In  Rein- 
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Maltafieber. 


knlturen  bilden  sie  kurze  Ketten.  Durch  Blutserum  von  Kranken  werden  sie  auch 
in  sehr  großen  Verdünnungen  agglutiniert.  Sie  sind  mit  Erfolg  auf  Affen  übertragen 
worden  (Zammit).  In  Laboratorien  sind  beim  Arbeiten  mit  Maltaüeberkokken  mehr- 
fach Ansteckungen  von  Menschen  vorgekommen,  so  daß  die  Untersuchungen  große  Vor- 
sicht verlangen. 

Maltatieber  führt  seinen  Namen  daher,  daß  es  zuerst  von  englischen  Militär- 
ärzten bei  englischen  Soldaten  auf  Malta  beschrieben  wurde.  Es  wird  auch  Mittel- 
meerfieber genannt,  weil  es  nicht  nur  in  Malta,  sondern  auch  an  den  Gestaden  des 
Mittelmeeres  sehr  verbreitet  vorkommt.  So  trifft  man  es  an  den  Küsten  Griechenlands, 
Italiens  und  der  pyrenäischen  Halbinsel  und  auf  den  Inseln  desf  Mittelmeeres  an.  Bei- 
spielsweise kommt  es  nach  Castorina  auf  Sizilien  in  einer  meist  leichten  Form  gar 
nicht  selten  vor. 


Freilich  ist  weder  die  Bezeichnung  Maltafteber  noch  diejenige  des  Mittelmeer- 
fiebers erschöpfend,  denn  das  Ausdehnungsgebiet  der  Krankheit  ist  weit  größer.  Crombie 
wies  es  am  Roten  Meer,  in  Indien,  Hong-Kong,  China,  Fiduhi,  Zanzibar,  Südafrika, 
Porto  Rico,  Venezuela  und  Montevideo  nach.  Ross  zeigte,  daß  es  nach  dem  Jahre  1898 
nach  Port  Said  eingeschleppt  wurde , und  auch  in  Kairo  begegnete  er  ihm.  Cathoire 
machte  Beobachtungen  aus  Tunis  bekannt.  Es  ist  in  Texas  und  noch  an  manchen  an- 
deren Orten  vorgekommen.  Wo  sich  aber  auch  Maltafteber  zeigt,  immer  hält  es  sich 
an  die  Küsten  des  Meeres  oder  deren  nächster  Umgebung. 

Maltafieber  ist  nicht  nur  bei  Menschen,  sondern  auch  bei  Tieren  in  den  ange- 
führten Gegenden  beschrieben  worden.  Man  hat  Maltafieberkokken  im  Blute,  in  der 
Milch  und  Milz  ( Förster ) von  Tieren  nacbgewiesen.  Vom  Blutserum  und  der  Milch  wurde 
gezeigt,  daß  sie  in  hochgradiger  Verdünnung  Maltafieberkokken  agglutinieren.  Besonders 
oft  zeigen  sich  Ziegen  erkrankt.  Horrock  <&  Kennedy  geben  an.  daß  in  Malta  41% 
aller  Ziegen  mit  Maltafieberkokken  infiziert  sind  und  daß  10%  in  ihrer  Milch  Malta- 
fieberkokken ausscheiden.  Auch  in  Indien  wies  sie  Förster  in  Ziegenmilch  nach.  Eine 
zum  Studium  des  Maltafiebers  eingesetzte  englische  Kommission  traf  sie  auch  bei  Kühen, 
Katzen,  Ratten  und  Mäusen  an.  Kennedy  fand  sie  bei  Hunden  und  Mauleseln  und  be- 
hauptet, daß  Stallbedienstete  besonders  oft  von  Maltafieber  betroffen  würden.  Micalief 
hat  auch  bei  Pferden  durch  die  Serodiagnose  Maltafieber  nacbgewiesen.  Durch  Haustiere 
soll  die  Krankheit  mehrfach  in  andere  Länder  verschleppt  worden  sein;  so  soll  nach 
Birt  Maltafieber  durch  kranke  Ziegen  nach  Südafrika  gekommen  sein.  Die  infizierten 
Tiere  machen  meist  einen  gesunden  Eindruck,  doch  geben  Horrock  dt  Kennedy  an,  daß 
manche  Ziegen  abmagern,  struppig  werden  und  husten. 

Die  Infektionswege  für  den  Menschen  sind  noch  nicht  mit  Sicherheit  be- 
kannt. Ross  hat  zuerst  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  es  sich  um  eine  Übertragung 
durch  blutsangende  Insekten  handeln  könnte,  und  zwar  soll  nach  Zammit  die  Akarto- 
myia  Zammitii  in  Frage  kommen,  die  ihren  Larvenzustand  in  salzhaltigem  Wasser 
verbringt  (Letick).  Daraus  wäre  das  Vorkommen  des  Maltafiebers  in  der  Nähe  der 
Meeresküste  verständlich.  Ob  auch  noch  andere  Insekten  die  Intektion  von  Menschen 
vermitteln,  ist  nnsicher.  Horrock  dt  Kennedy  haben  eine  Infektion  durch  Culex  pipiens 
und  Stegomyia  fasciata  für  möglich  erklärt;  sie  fingen  896  Moskitos  ein  uud  konnten 


in  4 Maltafieberkokken  nachweisen. 

Eine  Infektion  durch  Berührung  oder  persönlichen  Verkehr  mit  Kranken,  durch 
Staub,  Gemüse  oder  Wasser  wird  von  der  vorhin  erwähnten  englischen  Kommission  ab- 
gelehnt, dagegen  ist  sie  der  Ansicht,  daß  eine  Infektion  durch  Milch  häufig  vorkomme. 

In  bezug  auf  die  Infektion  von  Tieren  geben  Horrock  (t  Kennedy  an,  daß 
Ziegen  durch  Stomaxys  calcitrans  und  Mücken  infiziert  wurden. 

Schlechte  hygienische  Zustände  begünstigen  die  Verbreitung  des  Maltafiebers, 
denn  in  Malta  findet  sich  die  Krankheit  in  solchen  Gegenden  am  zahlreichsten  . die 
weder  gntes  Trinkwasser  noch  zweckmäßige  Kanalisation  odnr  Abfuhr  tür  die  Abfalls- 
Stoffe  haben;  vielleicht  gedeihen  an  solchen  Orten  die  für  <1  io  Infektion  in  I rage  kom 

rnenden  Insekten  besser.  „ 

ist  auf  die  ll  tull ;koit  der  Krankheit  nicht  ohne  Einfluß.  Di" 
der  heißen  und  trockenen  Jahreszeit,  also  im  Job 
bis  zum  Februar,  nimmt  dann  die 


Die  .1  ah  re  szei  t 

meisten  Erkrankungen  kommen  in 
und  August  vor.  Mit  einsetzender  Regenzeit,  etwa 
Zahl  der  Erkrankungen  ab,  um  nach  dem  Februar  wieder  mehr  und  mehr  zu  »teigen 
Nach  dem  englischen  Kommissionsbericht  erkranken  am  häufigsten  frisch  Mn 
gewanderte.  Erst  nach  6 Jahren  haben  dieso  eine  gewisse  Immunität  erworben, 

aber  wieder  langsam  verloren  geht.  „ . , . . 

Am  seltensten  soll  Maltafleber  zwischen  dem 26.  40»teoLebensjahre  vorkomm 
Maltatleber  und  andere  Infektionskrankheiten  schließen  sieb  nicht  aus;  beispicis 
weise  beschrieb  C'raiy  Maltafieber  neben  Malaria. 


ilie 
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Symptome.  Anatomische  Veränderungen.  Diagnose. 
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Eine  Beobachtung  von  Shaw  legt  die  Vermutung  nahe,  daß  es  Maltafieber- 
kokkenträger gibt,  die  gesund  erscheinen,  aber  doch  für  die  Verbreitung  der  Krank- 
heit von  großer  Bedeutung  sind.  Shaw  fand  nämlich,  daß  unter  525  Hafenarbeitern  in 
Malta  22  Agglutination  von  Maltafieberkokken  durch  ihr  Blutserum  zeigten,  und  daß 
von  diesen  10  unbehindert  ihrer  schweren  Arbeit  nachgingen. 


II.  Symptome.  Die  Inkubationszeit  wird  für  Maltafieber  auf  5— 14  Tage 
angegeben. 

Als  Prodrome  stellen  sich  häufig  Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit,  Appetitlosig- 
keit und  Erbrechen  ein. 

Zu  den  regelmäßigsten  Erscheinungen  des  Maltafiebers  gehört  Fieber,  welches 
mehrere  Tage,  selbst  bis  3 Wochen  lang  anhält,  langsam  wieder  schwindet,  um  dann 
von  neuem  aufzutreten  und  häufig  noch  eine  längere  Reihe  von  Rückfällen  zu  machen. 

Der  Puls  zeichnet  sich  häufig  durch  geringe  Spannung  und  gewöhnlich  auch 
durch  große  Beschleunigung  aus. 

Die  meisten  Kranken  leiden  an  sehr  reichlichen  und  anhaltenden  Schweißen,  die 
namentlich  in  der  Nacht  auftreten  und  nicht  selten  großes  Schwächegefühl  hervorrufen. 

Die  Zunge  zeigt  gewöhnlich  Belag.  Während  der  Durst  lebhaft  gesteigert  ist, 
pflegt  Appetit  zu  fehlen.  Aufstoßen,  Übelkeit  und  Erbrechen  sind  keine  un- 
gewöhnlich seltenen  Vorkommnisse.  In  der  Regel  besteht  Stuhlverstopfung.  Im  Stuhl 
sind  Maltafieberkokken  nachgewiesen  worden. 

Leber  und  Milz  lassen  sich  meist  als  vergrößert  nachweisen. 

Im  Blut  fand  Basset- Smith  Oligozythämie;  die  Erythrozyten  sanken  von 
5 Millionen  auf  3 Millionen  in  1 mms  Blutes  herab.  Anisa  wies  Hypolenkozytose 
nach,  von  welcher  namentlich  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  be- 
troffen werden. 

Im  Harn  kommt  häufig,  aber  nicht  regelmäßig  Diazoreaktion  vor  ('AnisaJ. 
Mehrfach  wurden  in  ihm  Maltafieberkokken  gefunden. 

Nach  der  Dauer  des  Maltafiebers  kann  man  eine  akute,  subakute  und 
chronische  Form  unterscheiden,  je  nachdem  es  sich  über  2—4  oder  5 — 8 Wochen  oder 
noch  längere  Zeit  erstreckt.  Mitunter  hält  es  Monate  und  selbst  länger  als  1 Jahr  an. 

Die  Schwere  des  Maltafiebers  bietet  große  Verschiedenheiten  dar.  Manche 
Kranke  fühlen  sich  so  wenig  krank,  daß  sie  nicht  einmal  das  Bett  aufsuchen,  während 
andere  einen  sehr  ernsten  und  hinfälligen  Eindruck  machen.  Die  Kranken  werden  sehr 
blaß  und  erholen  sich  nur  sehr  langsam. 

Nicht  selten  stellen  sich  Komplikationen  ein.  Zu  den  allerhäufigsten  Kom- 
plikationen gehören  Gelenkschwellungen,  Poly arthritis  acuta. 

Zuweilen  tritt  Purpura  auf  (Cathoire).  Auch  Erytheme  mit  nachfolgender 
Hautabschuppung  sind  beschrieben  worden. 

Bei  manchen  Kranken  tritt  Durchfall  auf,  wobei  sich  der  Stuhl  durch  sehr 
üblen  Geruch  und  reichliche  Schleimbeimengungen  auszeichnet.  Förster  beschrieb  Darm- 
blutungen bei  Maltafieber. 

Mitunter  stellen  sich  Bronchialkatarrh  und  selbst  Lungenentzündung 
ein.  Mehrfach  wurde  Mastitis  beobachtet. 

Bassetti- Smith  erwähnt  Herzklopfen,  Herzmuskelschwäche  und  set- 
tische Endokarditis. 

..  . Sehi  oft  kommt  es  zu  Neuritis,  die  heftige  Neuralgien,  Hypästhesie  oder  An- 
ästhesie der  Haut,  zuweilen  auch  atrophische  Muskellähmungen  im ‘Gefolge  hat. 

Cathoire  erwähnt  noch  Periostitis,  Geschwüre  an  der  Zunge,  eitrige 
r arotitis,  heftiges  Nasenbluten,  Orchitis  und  Epididymitis. 

Anisa  sah  bei  einem  Kranken  Manie  auftreten. 


ei  Anatomi8cl,e  Veränderungen.  Leichenbefunde,  welche  dem  Maltaficber 

eigentümlich  waren  , sind  nicht  bekannt.  Die  akute  Vergrößerung  der  Milz  und 
ist  ? * „<|en  Eindruck  einer  akuten  Infektionskrankheit  hervor.  Das  Milzgewebe 

wi\h  p1*!  utüberfüllt  und  mitunter  fast  zerfiießlich.  Auch  die  Leber  erscheint  unge- 
harmoM  ])llJtrelch ; # die  Leberzellen  finden  sich  körnig  getrübt  und  verfettet.  Die 
sich  f Vd'i  z,!lcllIiet  dnrcli  Schwellung  und  Blutfülle  aus;  mitunter  haben 
welch  U<r  u anstritte  gebildet.  Bonsfield  fand  einmal  acht  Geschwüre  im  Darm, 
und' Mil  “ P usgescliwüren  sehr  ähnlich  waren.  Bakteriologisch  wurden  in  der  Leber 

kolft-  m i Cn  ^MrHplidrüscn , im  Blute,  in  den  Nieren  und  Lungen  Maltafieber- 
*oKKen  nachgewiesen. 


keifen 


n . Diagnose.  Die  Erkennung  des  Maltafiebers  hat  mit  mannigfaltigen  Schwieri«-- 
Zu  kämpfen,  wenn  man  ausschließlich  auf  die  klinischen  Erscheinungen  ange- 


wiesen  ist.  Es  kommen  dann  leicht  Verwechslungen  mit  Typhus,  Septikopy  ämie, 
Malaria,  akutem  Gelenkrheumatismus  und  Lungentuberkulose  vor.  Sicher 
kann  die  Diagnose  des  Maltafiebers  nur  auf  bakteriologischem  Wege  durch  den 
Nachweis  von  Maltafieberkokken  im  Blut,  Harn,  Stuhl  oder  an  der  Leiche  in  Milz, 
Leber  und  Lymphdrüsen,  indem  man  aus  diesen  Gebilden  Reinkulturen  von  Maltafieber- 
kokken zu  gewinnen  sucht,  oder,  was  bequemer  ist,  durch  die  Serodiagnose  ge- 
stellt werden.  Das  Blutserum  von  MaltafieberkraukeD  bringt  Reinkulturen  von  Malta- 
fieberkokken auch  in  sehr  starker  Verdünnung  zur  Agglutination.  Konwick  freilich  gibt 
an,  dali  auch  das  Blutserum  gesunder  Menschen  noch  in  einer  öOOf'achen  Verdünnung 
Agglutination  hervorrufe.  Nach  B a as et li- Smith  soll  eine  Agglutination  bei  solchen  Malta- 
fieberkranken  zuweilen  nicht  Vorkommen,  die  an  chronischem  Maltafieber  leiden  und 
kacbektisch  geworden  sind.  Anisa  sah  das  Agglutinationsvermögen  des  Blutserums 
erst  in  der  zweiten  Krankheitswoche  auftreten,  aber  bis  20  Jahre  verbleiben. 

i A • Prognose.  Maltafieber  ist  in  der  Regel  keine  ernste  Infektionskrankheit, 
denn  die  durchschnittliche  Sterbeziffer  beläuft  sich  nur  auf  2°/0-  Die  Vorhersage  richtet 
sich  namentlich  nach  der  Höhe  des  Fiebers,  der  Schwere  der  Allgemeininfektion  und 
etwaigen  Komplikationen. 

VI.  Therapie.  Spezifische  Heilmittel  gegen  Maltafieber  sind  bis  jetzt  nicht 
bekannt.  Wright  stellte  bei  Tieren  ein  Immunserum  her,  durch  dessen  Einspritzung 
beim  Menschen  er  gute  Erfolge  erzielt  haben  will,  doch  sind  noch  weitere  Erfahrungen 
und  Bestätigungen  abzuwaiten. 

Die  physikalisch-diätetische  Behandlung  wird  sich  auf  leicht  verdau- 
liche, vorwiegend  flüssige  Nahrung  und  lauwarme  Bäder  beschränken.  • 

Eine  symptomatische  Behandlung  kommt  in  Frage,  wenn  sich  lästige  oder 
lebensgefährliche  Symptome  zeigen.  So  wird  man  bei  sehr  hohem  Fieber  Antipvre- 
tika  und  bei  Herzmuskelschwäche  Digitalis  und  Exzitantien  verordnen. 

Als  Prophylaxe  hat  man  Schlafen  unter  Moskitonetzen  empfohlen.  Auch 
ist  angeraten,  die  Ziegen  serodiagnostisch  auf  Maltafieberinfektion  zu  untersuchen  und 
die  erkrankten  Tiere  zu  töten.  Jedenfalls  sollte  Milch  nur  nach  vorausgegangenem 
Sieden  genossen  werden.  Horrock  ck  Kennedy  fanden,  daß  Erhitzung  der  Milch  auf 
68°  Maltafiebeikokken  binnen  10  Minuten  tötet.  Sie  machen  darauf  aufmerksam,  daß 
man  auch  Harnentleerung  im  Freien  verbieten  sollte,  da  der  Harn  oft  Malta- 
fieberkokken enthält. 


5.  Pest.  Pestis. 

I.  Ätiologie.  Pestepidemien  lassen  sich  weit  in  die  vorchristliche  Zeitrechnung 
zurückverfolgen.  Die  Verheerungen,  welche  sie  anrichteten,  waren  oft  außerordentlich 
groß:  so  hat  man  für  die  ausgebreiteten  Epidemien  des  Mittelalters  berechnet,  daß 

ihnen  mitunter  mehr  als  der  vierte  Teil  der  Bewohner  eines  Landes  zum  ( tpfer  fiel. 
Unter  europäischen  Pestepidemien  sind  die  unter  dem  Namen  des  schwarzen  Todes  be- 
schriebenen die  am  meisten  bekannt  gewordenen,  welche  im  Uten  Jahrhunderte  über 
den  größten  Teil  Europas  Angst  und  Entsetzen  verbreiteten.  Seit  Mitte  des  lBten  Jahr- 
hunderts blieb  Europa  von  Pestepidemien  zwar  verschont,  doch  besteht  bpi  dem  innigen 
Handelsverkehr  zwischen  den  tropischen  Pestländern  und  Europa  die  Gefahr,  daß  Best 
wieder  einmal,  namentlich  durch  den  Schiffsverkehr  nach  Europa  eingeschleppt  wird,  so 
daß  man  allen  Grund  hat,  den  Schiffsverkehr  mit  solchen  Ländern,  in  welchen  Pest 
epidemisch  herrscht,  auf  das  sorgfältigste  zu  überwachen.  Vereinzelte  Einschleppungen 
sind  auch  noch  in  jüngster  Zeit  hie  und  da  vorgekommen. 

' Schmutz,  Überfüllung  der  Wohnräumc,  Gleichgültigkeit  und  religiöse  Anschauungen, 
kein  Tier,  also  auch  nicht  die  sehr  verbreiteten  Ratten  zu  töten, 'sind  Umstände,  we  c e 
cs  in  hohem  Grade  erschweren,  die  Pest  im  Orient  und  in  den  Tropen  mit  Erfolg  zu 
bekämpfen  und  womöglich  auszurotten,  ln  der  ärmeren  Bevölkerung  (ordert  daher  <t«| 
Pest  ihre  größten  Opfer. 

Als  das  eigentliche  Heimatland  der  Pest  werden  Indien  und  \or,]®ra8!®" 
angegeben.  Auch  im  Orient  und  in  den  Tropen  sind  zwar  an  vie|en  Orten  I estepidem 
seltener  geworden,  aber  es  gibt  auch  heute  noch  Gegenden,  in  welchen  lest  beständig 
herrscht.  Pestendemlen  sind  nach  H.  Koch  in  Mesopotamien,  Zentralasie  , 
Westküste  Arabiens  und  in  der  Gegend  von  Uganda  in  *n  „ 

In  Indien  gingen  noch  in  den  Jahren  11)03-11)00  niljährlich  W-lW  bl«  A ,ahren  ü^r 
Menschen  durch  Pest  zugrunde.  Nach  Simpaon  starben  in  den  letzten  ■ ah 
5 Millionen  Menschen  in  Indien  an  Pest. 
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Klima  .Jahreszeit  und  Bodenbeschaffenheit  besitzen  wenn  Überhaupt,  nurgennge 
und  untergeordnete  Bedeutung  für  das  Auftreten  von  Pestepidemien.  El"mah^ 

■„  oninif^t  nieht  vor  nochmaligem  Erkranken,  doch  sind  dann  oit  die 
Erscheinungen  geringer.  Lebensalter  und  Geschlecht  sind  ohne  Einfluß;  sel^ 
•ui  den  Früchten  pestkranker  Mütter  hat  man  anatomische  Veränderungen  der  Pest  an- 
eetroü'en  Rassenunterschiede  bestehen  nicht;  etwaige  Verschiedenheiten  hangen  von 

schlechten  oder  besseren  Lebensverhältnissen  der  einzelnen  Völkerschaften  ab 
h Der  Erreger  der  Pest  ist  der  gleichzeitig  von  Yersin , Küasato  und  Aoijama 
hei  einer  Epidemie  in  Hong-Kong  im  Jahre  1894  gefundene  Pestbazilins. 
b Pestbazillen  stellen  an  beiden  Enden  abgerundete,  kurze  Stäbchen  dar,  die 
«ich  mit  Anilinfarben  leicht  färben  lassen.  Besonders  eignet  sich  dazu  eine  verdünnte 
Methylenblau-Karbulsäurelösnng  oder  eine  Borax-Methylenblaulosung.  Man  beobachtet 
an  gefärbten  Pestbazillen,  daß  sich  namentlich  ihre  beiden  Enden  odei  Pole  tief  blau 
gefärbt  haben,  während  ihre  Mitte  bell  erscheint  (vergl.  Fig.  89).  Pestbazillen  /;elcj'ne» 
sich  also  durch  Polfärbung  aus.  v.  Westensyk  behauptet,  daß  die  ungefärbte  Mitte 
eine  Vakuole  enthalte.  Zottanow  stellte  mittelst  Löfflerscher  Geißeifärbung  eine  Kapsel 


Fig.  89. 


Pestbazillen  im  Buboausstrich.  Alkoholfixierung.  Färbung  mit  verdünntem 
Methylenblau.  Hach  Kölle  k Helscli. 


um  Pestbazillen  dar.  Pestbazillen  sind  gramnegativ,  d.  h.  sie  geben  ihre  Farbe  ab, 
wenn  man  sie  mit  Gentianaviolett  und  Anilinölwasser  gefärbt  und  dann  mit  Jod-Jod- 
kaliumlösung und  Alkohol  behandelt  hat.  Oft  kommen  Entartungs-  oder  Involutionsformen 
mit  hläschen-  oder  keulenähnlichen  Auftreibungen  vor.  die  Anilinfarbstoffe  weniger  gut 
annehmen.  Sehr  oft  werden  außer  Pestbazillen  auch  noch  Eiterkokken,  namentlich 
Streptococcus  pyogenes  und  Staphylococcus  pyogenes  bei  Pestkranken  gefunden. 

Pestbazillen  lassen  sich  leicht  in  Reinkulturen  auf  Fleischbrühe,  Gelatine,  Agar, 
Kartoffeln  und  Milch  züchten ; Gelatine  wird  von  ihnen  nicht  verflüssigt.  In  Milch  tritt 
keine  Gerinnung  ein.  Pestbazillen  sind  unbeweglich  und  bilden  keine  Sporen. 

Eine  Übertragung  auf  Tiere  läßt  sich  leicht  erzielen.  Besonders  eignen  sich 
Meerschweinchen  und  Ratten  dafür , aber  es  sind  auch  Mäuse,  Kaninchen , Affen  und 
noch  manche  andere  Tiere  erfolgreich  mit  Pestbazillen  infiziert  worden. 

Zur  Zeit  von  Pestepidemien  ist  mehrfach  ein  reichliches  Sterben  von  Ratten 
beobachtet  worden,  das  mitunter  dem  Ausbruche  einer  Pestepidemie  mehrere  Wochen 
vorausging.  Es  hat  sich  nun  herausgestellt,  daß  Ratten  außerordentlich  häufig  in  Fest- 
ländern mit  Pestbazillen  behaftet  sind.  Während  einer  Pestepidemie  in  Odessa  in  den 
Jahren  1901  und  1902  wiesen  Rabinoivitsch  dt  Kempner  bei  40%  aller  eingefangenen 
Ratten  Pestbazillen  nach.  Skuhivam  zeigte,  daß  bei  allen  drei  Rattenarten  Pestbazillen 
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Vorkommen,  sowohl  bei  Mus  decumanus  als  auch  bei  Mus  Alexandrinus  und  Mus  rattus 
Man  hat  daher  die  Hatten  als  Verbreiter  der  Pest  angesehen  und  mehrfach  beobachtet 
dal)  aut  Schiften  welche  aus  Pestländern  kamen,  auf  der  Überfahrt  zahlreiche  Hatten 
starben  und  daß  in  verstorbenen  und  lebenden  Schiffsratten  Pestbazillen  nachweis- 
bar  waren. 

Die  Ansteckung  der  Hatten  mit  Pestbazillen  untereinander  geschieht  wahrschein- 
lich am  häufigsten  dadurch , daß  Hatten  tote  Pestratten  auffressen . was  sie  übrigens 
nur  mit  frischen  Leichen  tun.  Es  wäre  außerdem  noch  eine  Verbreitung  durch  Insekten 
namentlich  durch  Flöhe  der  Ratten  möglich. 

Im  sibirischen  Rußland,  namentlich  in  Pestländern  am  Baikalsee,  hat  man  auch 
bei  einem  dem  Murmeltier  ähnlichen  Nager,  Arctomys  bobae,  Pestbazillen  entdeckt, 
so  daß  auch  dieses  Tier  zu  der  Verbreitung  der  Pest  in  Beziehung  stehen  dürfte. 

Zur  Zeit  einer  Pestepidemie  in  Hong-Kong  im  Jahre  1903  wurden  nicht  nur  in  Hatten 
sondern  auch  in  Hühnern,  Enten  und  Wachteln,  die  auf  dem  Markte  eingekauft  waren,’ 
und  in  Pesthäusem  auch  in  Wanzen,  Flöhen  und  Kakurutschen  Pestbazillen  gefunden’. 

Die  Frage  , auf  welchem  Wege  Pestbazillen  von  Hatten  auf  Menschen  gelangen, 
harrt  noch  der  völligen  Klarlegung.  Daß  eine  Pestratte  den  Menschen  beißt  und  ihn 
mit  Pestbazillen  impft,  gehört  jedenfalls  zu  den  seltensten  Vorkommnissen.  Man  hat  an 
eine  Übertragung  durch  Insekten,  namentlich  durch  Rattenflöhe  gedacht.  Nach  Tica- 
borchi  kommen  auf  Ratten  mehrere  Floharten  vor;  Pulex  irritans  findet  sich  freilich 
selten , und  der  käme  ganz  besonders  für  die  Übertragung  auf  Menschen  in  Frage. 
Allenfalls  wäre  noch  an  Pulex  secraticaps  zu  denken,  während  Ceratophyllus  fasciatus, 
Stenopsylla  musculi  und  Hystrichophylla  tripestinata  den  Menschen  nicht  stechen. 
Simpson  behauptet,  daß  namentlich  Pulex  cheopis  Pest  von  Ratten  auf  Menschen  über- 
trägt. Thompson  fand  auch  Pestbazillen  auf  Fliegen,  welche  auf  Pestratten  gesessen 
hatten,  und  Hunter  hat  gemeint , daß  vielfach  Insekten  die  Verbreitung  der  Pest  ver- 
mittelten, wenn  auch  nicht  durch  Stich,  so  doch  dadurch,  daß  sie  Nahrungsmittel  und 
Gebrauchsgegenstände  mit  Pestbazillen  infizierten. 

Tierversuche  lehren,  daß  Pestbazillen  durch  sehr  verschiedene  Eingangs- 
pforten den  Weg  zum  Körper  gewinnen.  Bei  Meerschweinchen  genügen  schon  Ein- 
reibungen von  Pestbazillen  auf  die  rasierte  Bauchhaut,  um  eine  Infektion  zustande  zu 
bringen.  Man  hat  sie  aber  auch  durch  Einspritzungen  unter  die  Haut,  durch  Ein- 
bringen von  Pestbazillen  anf  die  unversehrte  Nasenschleimhaut  und  Augenbindehaut,  durch 
Einatmung  und  selbst  durch  Verfütterung  hervorrufen  können.  Raymond,  Canthier, 
Elkington,  Simond  nnd  Thompson  geben  an,  daß  es  ihnen  gelungen  sei,  auch  durch 
pestbazillenhaltige  Flöhe  bei  Tieren  Pest  zu  erzeugen. 

Für  den  Menschen  hat  man  angenommen,  daß  Pestbazillen  am  häufigsten  durch 
kleine,  oft  übersehene  Hautwunden  in  den  Körper  eindringen.  Besonders  gefährlich 
sei  Barfußgehen,  welches  in  den  Tropen  weit  verbreitet  ist  und  bei  dem  kleine  Wundstellen 
der  Haut  unvermeidlich  sind.  Staub  und  Schmutz,  der  mit  pestbazillenhaltigem  Kot 
von  Ratten  oder  Menschen  verunreinigt  ist,  und  stechende  und  beißende  Insekten,  wie 
Flöhe,  Wanzen  und  Länse  vermitteln  die  Infektion  von  der  Haut  aus.  Herzog  wies 
in  Läusen  von  Pestkranken  Pestbazillen  nach.  Auch  Wäsche,  Kleider  und  Gebrauchs- 
gegenstände, die  Pestbazillen  beherbergen,  können  Gesunde  infizieren.  Eine  Infektion 
von  der  Haut  aus  führt  vor  allem  zu  Drüsenpest.  Aber  die  Hautinfektion  ist  nicht  die 
einzige  Infektionsart.  Sicherlich  kommt  eine  Pestinfektion  auch  durch  Einatmung 
von  Pestbazillen  vor.  Besonders  gefährdet  sind  solche  Personen,  die  sich  in  der  Um- 
gebung von  Pestpneumonikem  befinden  , die  in  ihrem  Auswurfe  zahlreiche  Pestbazillen 
ausscheiden.  Ob  auch  eine  Infektion  durch  Verschlucken  von  Pestbazillen  mög- 
lich ist,  wird  von  vielen  Ärzten  bezweifelt.  Nicht  unerwähnt  soll  es  bleiben,  daß  in 
Berlin  nnd  Wien  Laboratorinmsinfektionen  bei  Ärzten,  die  sich  mit  Pestbazillen 
und  Infektion  von  Tieren  beschäftigt  hatten,  und  von  ihnen  aus  auch  auf  ihre  Um- 
gebung vorkamen.  Es  muß  daher  als  gerechtfertigt  bezeichnet  werden,  daß  in  Deutsch- 
land und  Österreich  das  Arbeiten  mit  Pestbazillen  nur  unter  bestimmten  \ orsichtsmaß- 
regeln  erlaubt  ist. 

Pestbazilion  bringen  dadurch  Gefahr,  daß  sie  Toxine  bilden  . welche  den  Körper 
vergiften.  Nach  Yrrsin,  Calmette,  Rossel  und  holle  handelt  es  sich  im  Gegensatz  zu 
einer  Angabe  von  Marlcl  stets  nni  Endotoxine,  das  heißt  um  giftige  Stoffe,  die 
nicht  vom  lebenden  Bazillus  ausgeschieden  werden,  sondern  erst  nach  seiner  Auflösung 
frei  werden.  In  dieser  Eigenschaft,  Endotoxine  zu  bilden,  stimmen  Pestbazillen  mit 
Typhus-,  Dysenterie-  und  Oholnrabazillen  überein.  Die  Wirkung  von  Pestbazillen  laß» 
sich  kurz  als  diejenige  einer  hämorrhagischen  Sepsis  bezeichnen.  Auch  in  ihrem  färbe- 
rischen Verhalten,  der  Polfärbung,  stimmen  Pcstbazillen  mit  nnderen  Bazillen  überein, 
welchen  gleiche  Eigenschaften  zukommen. 
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II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  Pest  schwankt  nach  Aoyama 
zwischen  2 — 7 Tagen.  Clemow  gibt  an,  daß  bei  Pestinfektionen  von  einer  Wunde  aus  die 
Inkubationszeit  2 — 3 Tage  und  bei  einer  solchen  von  Schleimhäuten  aus  2 — 7,  seltener 
10—12  Tage  betrage. 

Die  klinischen  Erscheinungen  wechseln  und  richten  sich  zum  Teil  nach  der  Ein- 
gangspforte der  Pestbazillen.  Man  hat  zwischen  einer  Drüsen-  oder  Bubonen-,  Haut-, 
Lungen-,  septikopyämischen  und  Drüsenpest  zu  unterscheiden.  Die  häutigste  Pestform 
ist  die  Drüsenpest. 

Drüsenpest 

führt  zu  entzündlicher  Schwellung  von  Lymphdrüsen,  der  oft  Vereiterung  folgt.  Sie  be- 
ginnt in  der  Kegel  ohne  Prodrome  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost.  Es  stellt  sich 
Fieber  ein,  und  oft  kommt  es  zu  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  Stuhlverstopfung.  Peri- 
pherische Lymphdrüsen,  am  häufigsten  die  feinoralen  und  inguinalen,  schwellen  an,  die 
Haut  über  ihnen  rötet  sich,  sie  werden  auf  Druck  sehr  schmerzhaft,  es  bildet  sich  in 
ihnen  Fluktuation,  und  schließlich  findet  am  3.— 6ten  Tage  Eiterdurchbruch  nach  außen 
statt,  wobei  sich  in  dem  Eiter  Pestbazillen,  aber  häufig  nur  in  geringer  Zahl,  nach- 
weisen  lassen.  Außer  den  femoralen  und  inguinalen  Lymphdrüsen  sind  nicht  selten 
die  axillaren,  submaxillaren  und  zervikalen,  mitunter  auch  die  aurikulären,  knbitalen 
oder  noch  andere  Lymphdrüsen  betroffen.  In  der  Kegel  ist  die  Lymphdrüsenerkrankung 
auf  beiden  Körperseiten  eine  verschieden  hochgradige.  Unter  lebhaftem  Schweißausbruch 
kann  es  zu  Genesung  kommen.  Zurückbleibende  Narben  sind  immer  nur  oberflächlich. 
Mitunter  ist  das  Allgemeinbefinden  so  wenig  gestört,  daß  die  Kranken  gar  nicht  das 
Bett  aufsuchen , sondern  ihrer  Beschäftigung  ungehindert  nachgehen.  Gerade  derartige 
Kranke  haben  für  die  Verbreitung  der  Pest  große  Bedeutung. 

Ist  die  Erkrankung  schwerer,  so  stellt  sich  häufig  eine  bedeutende  Blutüber- 
füllung der  Augenbindehaut  ein,  die  nicht  selten  mit  Blutungen  vergesellschaftet  ist. 
Der  stiere  Blick  verleiht  dem  Gesichte  einen  so  eigentümlichen  Ausdruck,  daß  man  von 
einer  Facies  pestica  gesprochen  hat.  Oft  stellen  sich  Deliriert,  selbst  vollkommene 
Bewußtlosigkeit  ein.  Die  Zunge  zeigt  in  der  Regel  dicken,  bleigrauen  Belag.  Bricht  der 
Eiter  aus  entzündeten  Bubonen  nach  außen  durch,  so  hat  man  mitunter  auffällig  schnell 
Besserung  eintreten  gesehen.  Aber  nicht  selten  tritt  unter  zunehmender  Herzschwäche 
am  3. — 6ten  Krankheitstage  der  Tod  ein.  Geht  die  Krankheit  in  Genesung  über,  so 
dauert  es  meist  1 — 3 Wochen,  ehe  die  Kranken  sich  wieder  gesund  fühlen. 

Unter  den  Komplikationen  der  Bubonenpest  sind  vor  allem  sekundäre 
Pestbubonen  zu  nennen,  welche  durch  eine  Sekundärinfektion  von  den  primär  er- 
krankten Bubonen  aus  entstehen.  Oft  treten  Zeichen  von  Septikopy ämie  hinzu',  die 
sich  durch  Blutungen  auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten,  pustulöses  Exanthem, 
Furunkulose  und  Karbunkelbildung  auf  der  Haut  und  Milzschwellung  verraten. 

Als  Nachkrankheiten  hat  man  nicht  selten  parenchymatöse  Keratitis  mit 
\ereiterung  des  Augapfels,  Furunkel  auf  der  Haut,  Eiterbildung  in  Muskeln,  eitrige 
Parotitis,  Otitis  media,  Pneumonie,  Psychopathie,  Hemiplegie,  Aphasie  und  Muskel- 
lähmnngen  infolge  von  Neuritis  beobachtet. 


Hautpest 

iuft  auf  der  Haut  Bläsch en  oder  Blasen  hervor,  die  von  einem  roten  Hofe  umgeben 
sind,  bald  eitrig  werden  und  in  ihrem  Inhalte  Pestbazillen  beherbergen.  Clemow  hat  auf 
das  Vorkommen  von  Bläschen  zwischen  Fingern  und  Zehen  hingewiesen.  Große  Blasen 
hat  man  auch  Pestpemphigus  genannt.  Mitunter  sieht  man  von  ihnen  rote  Striche, 
■ftelche  entzündeten  Lymphgefäßen  entsprechen,  zu  benachbarten  peripherischen  Lymph- 
diüsen  hinziehen.  Die  Lymphdrüsen  erscheinen  dabei  geschwollen  und  schmerzhaft 

Außer  durch  Bläschenbildung  äußert  sich  Hautpest  auch  noch  durch  Karbunkel, 
uch  diese  stehen  vielfach  durch  entzündete  Lymphgefäße  mit  den  zunächst  gelegenen 
entzündlich  geschwollenen  und  schmerzhaften  Lymphdrüsen  in  Verbindung.  Meist  kommt 
es  zu  \ ereiterung  und  Durchbruch  der  Karbunkel  nach  außen,  woraus  nicht  selten  weit 
«tu  sich  greifende  Zerstörungen  der  Haut  hervorgehen. 


Lungenpest 

führt  zu  den  physikalischen  Erscheinungen  einer  Bronchopneumonie  oder  Lobulär- 
pneumonie. Lach  Cazamian  leiten  sich  die  Veränderungen  oft  mit  akuter  Tonsillitis 
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und  Schwellung  der  Zervikaldrüsen  ein.  Das  Leiden  verläuft  nicht  selten  unter  remit- 
tierendem Fieber.  Man  muß  zwischen  einer  primären  und  sekundären  Lungenpest  unter- 
scheiden, je  nachdem  die  Erkrankung  der  Lunge  selbständig  anftritt  oder  sich  an  vor- 
hergegangene andere  Pesterscheinungen  anschließt.  Der  Auswurf  zeichnet  sich  durch 
starken  Blutgehalt  und  oft  tief  schwarzrotes  Aussehen  aus,  woher  der  aus  dem  Mittelalter 
stammende  Ausdruck  des  schwarzen  Todes.  Die  mikroskopische  Untersuchung  läßt  in 
ihm  meist  zahlreiche  Pestbazillen  entdecken.  Besondere  Beachtung  verdient,  daß  sich 
Pestbazillen  bis  76  Tage  lang  ( Gottschlich ) im  Auswurfe  linden,  nachdem  die  entzünd- 
lichen Lungenveränderungen  ausgeheilt  sind.  Wie  bei  allen  Erscheinungen  der  Pest,  so 
droht  auch  bei  Lungenpest  vor  allein  der  Tod  durch  überhandnehmende  Herzschwäche 
und  Kräfteverfall.  Mitunter  geht  die  Entzündung  in  Abszeßbildung  oder  Gangrän  der 
Lungen  über. 


Pestseptikopyämie 

tritt  entweder  in  primärer  oder  in  sekundärer  Weise  auf;,  in  letzterem  Falle  schließt  sie 
sich  an  vorausgegangene  andere  Pesterscheinnngen  an.  Bei  primärer  Pestseptikopyämie 
fiebern  die  Kranken  und  kommen  schnell  von  Kräften.  Es  macht  sich  große  Neigung 
zu  Blutungen  bemerkbar,  sowohl  auf  der  äußeren  Haut  als  auch  auf  den  verschiedenen 
Schleimhäuten.  Oft  tritt  Erbrechen  auf.  Viele  Kranke  klagen  über  starke  Beängstigung. 
Die  Harnausscheidung  versiegt  mitunter  ganz.  Der  Stuhl  pflegt  angehalten  zu  sein.  Zu- 
weilen gehen  die  Kranken  in  kurzer  Zeit  unter  schnell  um  sich  greifendem  Kräfte  verfalle 
und  Herzschwäche  zugrunde,  und  man  hat  dann  von  Pestis  siderans  gesprochen. 

Darmpest 

oder  intestinale  Pest  macht  sich  namentlich  durch  Durchfall  bemerkbar:  auch  Erbrechen 
kommt  häufig  vor.  Nicht  selten  enthält  der  Stuhl  Blut.  Sie  wird  von  den  meisten  Ärzten 
nicht  als  eine  selbständige  Pestform  anerkannt. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  Bubonenpest  nehmen  nicht  nur  die 
äußeren,  sondern  auch  die  inneren  Lymphdrüsen  an  den  entzündlichen  Veränderungen 
teil.  Die  Umgebung  der  erkrankten  Lymphdrüsen  zeigt  sich  entzündlich  ödematös,  oft 
auch  mit  Blutungen  durchsetzt.  Die  Drüsen  haben  an  Umfang  zugenommen,  fallen  durch 
Blutüberfüllung  auf  und  enthalten  nicht  selten  Blutungen.  Späterhin  kommt  es  in  ihnen 
zu  Nekrose  und  Erweichung.  Nach  Aoyama  finden  sich  Pestbazillen  zuerst  in  den  Lymph- 
sinus  und  um  die  Rindenfollikel,  späterhin  trifft  man  sie  auch  in  den  Follikeln  selbst 
und  in  der  Marksnbstanz  an.  Häufig  zeigen  sich  die  Mandeln  vergrößert.  Die  Milz  ist 
meist  vergrößert  und  erinnert  nach  Albrecht  <&  Ghon  häufig  an  das  Aussehen  einer 
Sagomilz.  Auch  Leber  und  Nieren  haben  an  Umfang  zugenommen  und  erscheinen  ge- 
trübt. In  den  Nieren  stießen  Albrecht  Ghon  auf  Nekroseherde,  die  aus  Glomernlis 
hervorgehen  sollen.  Oft  findet  sich  außer  Schwellung  der  mesenterialen  Lymphdrüsen 
auch  noch  eine  solche  der  Darmfollikel.  Auf  der  Haut,  den  Schleimhäuten,  serösen  Häuten 
und  in  den  inneren  Eingeweiden  zeigen  sich  häufig  zahlreiche  Blutungen.  Außer  in  den 
Lymphdrüsen  kommen  namentlich  in  der  Milz  zahlreiche  Pestbazillen  vor;  in  anderen 
Gebilden  pflegen  sie  sparsamer  zn  sein.  Nicht  selten  sind  sie  in  farblosen  Blutkörperchen 
eingeschlossen  (Wilm).  Außer  Pestbazillen  werden  häufig  auch  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken nnd  Diplokokken  (Albrecht  & Ghon)  angetroffen. 

Bei  Lungenpest  zeigen  sich  in  den  Lungen  lobuläre  und  lobäre  hämorrhagische 
Entzündungsherde.  Auch  die  Bronchialschleimhaut  hat  meist  an  der  hämorrhagischen  Ent- 
zündung feilgenommen.  Das  Bronchialsekret  enthält  zahlreiche  Pestbazillen. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  Pest  ist  nur  dann  für  sicher  anzusehen,  wenn  es 
in  unzweifelhafter  Weise  gelungen  ist,  Pestbazillen  bei  einem  Kranken  nachzuweisen. 
Die  klinischen  Bilder  der  Pest  werden  namentlich  leicht  mit  Typhus,  Malaria, 
Milzbrand  und  Syphilis  verwechselt,  freilich  werden  sich  bei  Typhus  Typhnsbazillen 
im  Blute  nnd  W'iVfn/sche  Blntsernmreaktion , bei  Malaria  Malarinplaspiodicn  im  Blute 
und  bei  Syphilis  Spirochaete  pallida  finden. 

Im  Blut  trifft  man  bei  Pestkranken  Pestbazillen  durchaus  nicht  immer  an. 
W ilm  konnte  zwar  in  Hong-Kong  bei  81%  der  Kranken  Pestbazillen  aus  dem  Blute 
gewinnen,  doch  begegnete  ihnen  Grcvj  bei  einer  Pestepidemie  in  Bombay  nur  bei  60  , 
und  Franca  in  Oporto  sogar  nur  bei  43%. 

Häufiger  sind  Pestbazillen  im  Safte  erkrankter  Lymphdrüsen  enthalten, 
welchen  man  sich  durch  Punktion  der  Drüsen  mit  steriler  Spritze  verschafft.  Im  Eiter 
von  Pestdrüsen  kommen  dagegen  Pestbazillen  erfahrungsgemäß  nur  sparsam  vor. 
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Auch  werden  sehr  häufig  Pestbazillen  im  Auswurf,  Rachenschleim,  Harn 
und  Kot  von  Pestkranken  angetroffen,  im  Auswurf  namentlich  regelmäßig  bei  Lungenpest. 

Bei  Hautpest  wird  man  nach  Pestbazillen  im  Bl aseninhalt  und  im  Gewebs- 
saft  etwaiger  Karbunkel  suchen. 

Bei  der  Färbung  von  Trockenpräparat  mit  verdünntem  Karbolsäure-Methylenblau 
oder  Borax-Methylenblau  ist  namentlich  die  Polfärbung  der  Pestbazillen  und  ihre  Eigen- 
schaft bezeichnend,  gramnegativ  zu  sein. 

Man  wird  außerdem  auf  Agar,  Gelatine  und  Nährfleischbrühe  Kulturen  anlegen 
und  Tiere  impfen,  wozu  sich  namentlich  Meerschweinchen  und  Ratten  eignen.  Ein  für 
Pestbazillen  bezeichnendes  Aussehen  gewähren  Reinkulturen  in  Fleischbrühe  durch  ihr 
stalaktitenartiges  Wachstum.  Die  Reinkulturen  sinken  zum  Teil  als  Bodensatz 
nieder,  bilden  aber  auch  auf  der  Oberfläche  ein  Wachstumshäutchen,  von  welchem  Fort- 
sätze nach  abwärts  wachsen  und  sich  mit  Auswüchsen  verbinden,  die  längs  des  Randes 
des  Glases  vom  Bodensätze  aus  nach  aufwärts  streben.  Bei  der  Untersuchung  frischer 
Pestbazillen  findet  man  Bewegungslosigkeit.  Auf  2'5 — 3'5°/0  Salzagar  bilden  Pest- 
bazillen zahlreiche  Involutionsformen.  Bei  Tierversuchen  empfehlen  sich  besonders  Ein- 
reibungen der  rasierten  Bauchhaut  von  Meerschweinchen  mit  pestbazillenhaltigen 
Stoffen.  Alle  diese  Untersuchungen  werden  am  besten  in  hygienischen  Instituten  oder 
in  besonderen  Laboratorien  ausgeführt.  Die  deutsche  Regierung  hat  bestimmte  Anlei- 
tungen herausgegeben,  nach  welchen  die  Untersuchungen  auf  Pestbazillen  auszuführen 
sind.  Das  Blutserum  von  Pestkranken  hat  auf  Pestbazillen  in  Reinkulturen  aggluti- 
nierende Wirkung,  doch  gewinnt  sie  diese  erst  in  der  Rekonvaleszenz,  so  daß  sie  nicht 
für  eine  Frühdiagnose  der  Pest,  sondern  nur  für  die  Erkennung  überstandener  Pest  zu 
verwerten  ist. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Pest  zu  einer  sehr  ernsten, 
wenn  auch  neben  schweren  sehr  leichte  Erkrankungen  Vorkommen.  Man  kennt  Pest- 
epidemien, in  welchen  die  Sterblichkeit  90%  erreichte.  Als  besonders  gefährlich  gilt 
Lungenpest.  Bruce  gibt  für  diese  die  Todesziffer  auf  70%  an.  Nach  Cantlie  starben 
Chinesen  und  Japaner  bis  1Q0%i  Europäer  aber  nur  bis  20%  an  Pest,  was  wohl  mit  der 
größeren  Fürsorge  zusammenhängt,  die  der  Europäer  seiner  Gesundheit  schenkt. 


VI.  Therapie.  Pestkranke  müssen  möglichst  schnell  in  Absonderungshäuser 
verbracht  werden,  die  nur  zur  Aufnahme  von  Pestkranken  bestimmt  sind  und  sich  wo- 
möglich außerhalb  der  Stadt  befinden  sollen.  Die  Wohnung  der  Pestkranken  ist  zu  des- 
infizieren und  abzusperren.  Die  Mitbewohner  sind  10  Tage  lang  vom  allgemeinen 
Verkehr  auszuschließen.  Der  Krankentransport  darf  nur  in  einem  Krankenwagen 
oder  in  Tragbahren  geschehen,  niemals  in  öffentlichen  Fuhrwerken,  wie  Droschken  oder 
Straßenbahnen.  Der  Wagen  ist  nach  Gebrauch  aufs  sorgfältigste  zu  desinfizieren.  Im 
Krankenhause  erhält  der  Kranke  ein  Reinigungsbad.  Seine  Kleider  und  Wäsche 
werden  in  strömendem  Wasserdampf  sofort  desinfiziert.  Harn  und  Kot  müssen  mit 
Kalkmilch,  der  Auswurf  mit  Karbolsäure  (5%)  desinfiziert  werden.  Ist  der  Kranke 
genesen,  so  darf  er  das  Krankenhaus  nur  dann  verlassen,  wenn  Auswurf,  Mundflüssig- 
keit, Harn  und  Kot  keine  Pestbazillen  mehr  enthalten.  Als  Krankenwärter  sind 
solche  vorzuziehen,  die  bereits  Pest  durchgemacht  haben,  da  mehrmaliges  Erkranken 
an  Pest  nur  selten  vorkommt.  Freilich  lehrt  die  Erfahrung,  daß  sich  Ansteckungen 
von  Wärtern  und  Ärzten  nur  selten  ereignen. 

Pest  1 eichen  werden  am  zweckmäßigsten  verbrannt.  Zum  mindesten  hülle  man 
sie  in  Tücher  ein,  welche  mit  Sublimat  (1*0  : 1000)  oder  mit  Karbolsäure  (5%)  getränkt 
sin  , und  lege  sie  in  dicht  verpichte  Särge.  Leichenöffnungen  sind  mit  großer 
\ orsicht  auszuführen  und  aufs  notwendigste  zu  beschränken.  Alles  A^erspritzen  von 
ßlut,  be-  und  Exkreten  ist  zu  verhüten  und  späterhin  sorgfältige  Desinfektion  der 
Kaume,  Geräte  und  Instrumente  vorzunehmen. 


&egen  Pest  e'ue  spezifische  Behandlung  mit  P'esth eil serum 
ersuc  t,  doch  lauten  die  Berichte  über  deren  Erfolge  sehr  verschieden,  und  um  glän- 
encle  und  überzeugende  Ergebnisse  handelt  es  sich  bis  jetzt  jedenfalls  nicht.  Da  das 
-p- .r  ei  an*  me>sten  gebräuchliche  Pariser  Pestheilserum  nur  bakterizide 
sMi7enSC  a£^en  besitzt,  d.  h.  Pestbazillen  tötet  und  dadurch  die  in  ihnen  einge- 
nich<fSSenen  ^n(^oxl.n®  frei  macht,  so  darf  mit  Recht  die  Frage  erhoben  werden,  ob 
den  7^  ZiU  ijlotz'lche  reichliche  Überschwemmung  des  Körpers  mit  Pestendotoxinen 
d . US  a.lu  Tel  Kranken  eher  verschlimmert.  Pariser  Pestheilserum  wird  in  dem 
stei»f*TSC  nst;l^u*;  von  Roux  & Dujardin- Beaumetz  dadurch  gewonnen,  daß  Pferden 
hn»?ii»  , enSeij  v<>n  anfangs  abgetöteten  und  dann  lebenden  Reinkulturen  von  Pest- 
11  einSesPrltzt  wurden  und  daß  man  ihnen  nach  einiger  Zeit  Blut  durch  Aderlaß 
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entzog,  dessen  Sernm  unter  Zusatz  von  Karbolsäure  als  Pestserum  zur  Behandlung  pesU 
kranker  Menschen  benutzt  wurde.  1 

ln  ähnlicher  Weise  hat  Tavel  ein  Berner  Pestserum  bergestellt. 

Lustigs  Pestserum  wird  von  Pferden  gewonnen,  welchen  ein  von  Lustig 
aus  Pestbazillenkulturen  hergestelltes  Nukleoprotein  einverleibt  war.  Dieses  Serum  soll 
nicht  nur  bakterizide,  sondern  auch  antitoxische  Eigenschaften  besitzen.  Markt  be- 
hauptet, ein  Pestserum  dadurch  gewonnen  zu  haben,  daß  er  Tiere  mit  den  in  Fleisch- 
brühkulturen von  Pestbazillen  enthaltenen  Toxinen  behandelte,  doch  muß  die  Wirksam- 
keit eines  solchen  Pestserums  deshalb  angezweifelt  werden,  weil  Pestbazillen  nur  Endo- 
toxine bilden  und  diese  nicht  an  die  Umgebung  abgeben,  so  lange  sie  lebensfähig  sind. 

Bei  der  unsicheren  Wirkung  einer  spezifischen  Pestbehandlung  darf  man  auf 
eine  symptomatische  Behandlung  der  Pest  keinesfalls  verzichten.  Vor  allem 
wird  man  durch  Exzitantien,  namentlich  durch  Alkohol  und  Oleum  camphoratum  die 
Herzkraft  zu  heben  und  zu  erhalten  suchen.  Cauli  empfahl  Hydrargyrum  chlo- 
ratum, bei  starker  Unruhe  Hyoszin  (O'OOOG)  und  gegen  Schmerzhaftigkeit  der  Pest- 
drüsen Morphiumeinspritzungen.  Terni  riet  zu  Injektionen  von  Hydrargyrum 
bichloratum  und  zur  Exstirpation  der  Pestdrüsen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  die  Pestprophylaxe,  die  wieder  in  eine  allge- 
meine und  individuelle  zerfällt. 

In  bezug  auf  allgemeine  Pestprophylaxe  hat  es  sich  von  großem  Werte 
gezeigt,  daß  sich  durch  die  Pariser  Konvention  vom  Jahre  1903  die  Staaten  verpflichtet 
haben,  Pesterkrankungen  gegenseitig  anzuzeigen.  Vor  allem  wichtig  ist  es,  den  Schiffs- 
verkehr aus  Pestländern  aufs  strengste  zu  überwachen,  denn  gerade  durch  ihn  wird 
Pest  am  ehesten  verschleppt.  Ein  aus  einem  Pestlande  ankommendes  Schiff  muß  vor 
allem  auf  pestkranke  Schiffsbewohner  und  Ratten  untersucht  werden.  Ist  jemand  auf  der 
Überfahrt  an  Pest  erkrankt,  so  wird  er  beim  Landen  des  Schiffes  in  ein  Absonderungs- 
haus verbracht  und  hier  sachgemäß  behandelt.  Die  übrigen  Schiffsbewohner  verbleiben 
5 Tage  auf  dem  Schiffe  und  dürfen  erst  dann  das  Land  betreten,  wenn  sich  in  dieser 
Zeit  kein  neuer  Pestfall  ereignet  hat.  Ratten  auf  dem  Schiffe  werden  getötet,  wozu 
sieh  am  besten  der  Claytonapparat  empfiehlt,  der  durch  Entwicklung  von  schwefliger 
Säure  die  Ratten  erstickt,  oder  das  Generatorgas  von  Nocht  <&  Giemsa,  das  die  gleiche 
Wirkung  durch  Kohlenoxyd  und  Kohlensäure  zu  erreichen  sucht.  Auch  die  Schiffsladung 
ist  einer  Desinfektion  zu  unterziehen. 

Dieselben  Maßregeln  werden  getroffen,  wenn  zwar  Pesterkrankungen  bei  Menschen 
nicht  vorgekommen , aber  zahlreiche  Ratten  auf  einem  Schiffe  gestorben  und  in  diesen 
Pestbazillen  nachgewiesen  sind.  Um  Pestbazillen  in  Ratten  zu  finden,  bedient  man  sich 
am  zweckmäßigsten  der  von  Dunbar  gegebenen  Vorschriften. 

Auch  in  Pest  ländern  ist  es  von  großer  Bedeutung,  die  Ratten  zu  vertilgen, 
die  sich  im  Orient  und  in  den  Tropen  in  erschreckender  Weise  in  Häusern  und  sonst 
noch  überall  zu  finden  pflegen.  Ihre  Vermehrung  wird  teils  durch  die  Gleichgültigkeit 
der  einheimischen  Bevölkerung,  teils  durch  das  Verbot  der  muhammedanischen  Religion 
begünstigt,  Tiere  zu  töten.  Am  meisten  dürfte  sich  für  den  Rattenkampf  die  Anwen- 
dung von  Rattengift  empfehlen.  Aber  man  hat  auch  geraten,  cingefangene  Ratten  mit 
Bacillus  Danyz  oder  Bacillus  Isatschenko  zu  impfen  und  dadurch  eine  Epidemie  unter 
den  Ratten  hervorzu rufen,  die  zu  einem  großen  Rattensterben  führt. 

Zur  individuellen  Pestprophylaxe  werden  Schutzimpfungen  empfohlen. 
Haffleint  benutzte  zur  Schutzimpfung  Fleischbrühkulturen  von  Pestbazillen , welche 
ß Wochen  lang  bei  einer  Temperatur  von  25— 38°  C gezüchtet  und  dann  durch  Erhitzen 

auf  (55°  C abgetötet  worden  waren.  Er  wandte  also  eine  aktive  Immunisierung 

an.  Von  dem  JfaffkineBch  en  Impfstoff  werden  Erwachsenen  2'0  — 3'5  evi3,  Kindern 
bis  zn  10  Jahren  01—  0’5  cm*  und  Kindern  über  10  Jahren  10  2 0 cm*  eingespritzt. 

Es  stellen  sich  nach  der  Impfung  häufig  Fieber  bis  zu  390"  (',  Kopfschmerz,  allge- 

meines Unwohlsein  und  Schwellung  und  Schmerz  an  der  Impfstelle  ein,  doch  sind  diese 
Beschwerden  nach  1 -2  Tagen  wieder  verschwunden.  Slanghter  gibt  die  Schuf  zkrart 
anf  4_0  Monate  an.  Von  den  Geimpften  sollen  nach  Haff  leine  20mal  weniger  an  lest 
erkrankt  sein  als  Ungeimpfte  und  außerdem  habe  sich  die  Erkrankung  bei  Geimpften 

häufiger  als  leicht  gezeigt.  ...  . , 

Die  deutsche  Pestkom roisaion  empfahl  zur  Schutzimpfung  Pestbazlllen Kul- 
turen auf  Agar,  die  mit  Fleischbrühe  oder  Kochsalzlösung  abgespült  und  1—2  Stunden 
lnng  durch  eine  Temperatur  von  f!5°  C abgetötet  worden  waren. 

Lustig  ff-  (lahoti  gewannen  mit  verdünnter  Kalilauge  aus  Pestbazillen  • enu ■ 
gtoffe,  die  als  trockenes  l’nlver  dargestellt  werden  und  in  Wasser  gelost  zu  OCX  - 
0 003  zur  Verwendung  kommen.  Hierbei  handelt  cs  sich  also  tim  eine  passi\e 
munisierung. 
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Favel,  Glücksmann  <('■  Krumbein  fanden,  daß  diese  Schutzstoffe  wirksamer  sind 
als  das  Haffkine sehe  Mittel. 

Terni  d-  Bandi  verwandten  zur  Schutzimpfung  Peritonealexsudat  von  Meer- 
schweinchen, die  mit  Pestbazillen  infiziert  waren. 

Kölle  d-  Otto  rieten  zu  Schutzimpfungen  mit  abgeschwächten  Pestkulturen;  es 
liegen  darüber  günstige  Berichte  von  Strong  in  Manila  vor. 

Auch  Shiga  und  Gorco  haben  Schutzimpfstoffe  gegen  Pest  angegeben. 

Hüppe  <&  Kikucki  machten  an  Meerschweinchen  Immunisierungsversuche  mit 
Pestaggressinen. 

Alle  Vorschläge,  die  über  Schutzimpfungen  gegen  Pest  gemacht  worden  sind,  be- 
dürfen aber  noch  sehr  der  Verbesserung. 


6.  Rückfallsfieber.  Febris  recurrens. 

I.  Ätiologie.  Rückfallsfieber  oder  Rückfallstyphus,  Typhus  re- 
currens, gehört  zu  denjenigen  Infektionskrankheiten,  deren  Erreger 
man  sicher  kennt,  und  zwar  handelt  es  sich  um  die  von  Obermeier 
im  Jahre  1873  im  Blute  der  Rekurrenskranken  entdeckten  Spiro- 
chaete  Obermeieri  oder  Rekurrensspirillen.  Die  Febris  recurrens 
gehört  also  zu  den  Spirillosen. 

Übertragungsversuche  von  Rekurrensblut  auf  Gesunde  haben 
gelehrt,  daß  dieses  auch  dann  noch  wirksam  bleibt,  wenn  die  Re- 
kurrensspirillen durch  Zusatz  von  Chininlösung  (0'l°/0)  abgetötet 
und  bewegungslos  gemacht  worden  waren.  Man  wird  daraus  den 
Schluß  ziehen  müssen , daß  die  Sporen  der  Rekurrensspirillen  gegen 
Chinin  widerstandsfähiger  und  ebenfalls  imstande  sind , die  Krank- 
heit zu  übertragen.  Wie  die  Sporen  aussehen,  weiß  bis  jetzt  niemand, 
wenn  man  auch  mit  mehr  oder  minder  großer  Bestimmtheit  behauptet 
hat,  sie  seien  jene  kleinen  glänzenden  Körnchen,  welchen  man  viel- 
fach im  Blute  von  Rekurrenskranken  begegnet. 

Hat  man  sich  ein  Tröpfchen  Blut  durch  Stich  in  eine  Finger- 
beere oder  das  Ohrläppchen  eines  Rekurrenskranken  verschafft  und 
untersucht  man  dieses  bei  einer  300 — öOOfachen  Vergrößerung,  so 
wird  man  bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  Rekurrensspirillen  zu 
sehen  bekommen.  Der  Ungeübte  wird  sie  am  leichtesten  wahrnehmen, 
wenn  er  darauf  aufpaßt,  ob  sich  irgendwo  plötzlich  Bewegungen 
roter  oder  farbloser  Blutkörperchen  zeigen,  welche  nicht  selten  auf 
mitgeteilte  Bewegungen  seitens  der  Spirillen  zurückzuführen  sind. 
Vielfach  schießen  Rekurrensspirillen  schnell  unter  dem  Gesichtsfelde 
dahin,  alles  zur  Seite  drängend,  was  ihnen  in  den  Weg  kommt. 
Mitunter  liegen  sie  knäuelartig  beieinander,  oder  es  legen  sich  zwei 
Rekurrensspirillen  übereinander,  wie  wenn  sie  miteinander  verwachsen 
wären . 

Rekurrensspirillen  stellen  feine  Fädchen  dar.  deren  Länge 
zwischen  16 — 40g  schwankt  (lg  = 0001mm).  Man  erkennt  an  ihnen 
Schraubenwindungen  (vergl.  Fig.  90  auf  S.  520).  Bei  ihrer 
Vorwärtsbewegung  treten  Drehungen  um  die  Längsachse,  Vorwärts- 
und  Rückwärtsbewegungen  und  wellenförmige  Bewegungen  in  ihrer 
Gesamtlänge  auf.  Ihre  Bewegungen  werden  durch  feinste  Geißel- 
fäden hervorgerufen,  deren  Darstellung  zuerst  R.  Koeli  gelang.  Ihr 
Leib  ist  vollkommen  gleichartig;  nur  selten  lassen  sich  in  ihm  feine 
Körnchen  erkennen.  Je  ausgebreiteter  Gerinnungserscheinungen  im 
Blute  Platz  greifen,  um  so  langsamer  werden  die  Bewegungen  der 
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Spirillen.  Man  findet  sie  schließlich  von  feinsten  Körnchen  umgeben 
in  welche  sie  selbst  zu  zerfallen  scheinen.  ’ 

Unter  gewissen  Vorsichtsmaßregeln  lassen  sich  Rekurrensepirillen  lange  Zeit  außer 
haib  des  Körpers  lebend  erhalten.  Motschutkoffsky  beispielsweise  fand  Te  iSh  fach 
r,p"e"  , ebend  1,11  Blute.  Müllendorf  erhielt  sie  8—10  Tage,  Karlinski  sogar  bis 
10O  Tage  lang  in  leinen  Kapillarröhrchen  lebend.  Sie  zerfielen  dann  in  leine  Punkte 
Gegen  Reagent.en  sind  sie  sehr  empfindlich.  Im  allgemeinen  darf  man  sagen  da  11  £ 
dnrch  alle  solche  Stolle  ihre  Lebensfähigkeit  einbüßen,  welche  Protoplasma  schädigen' 
*:  B‘  S nd  8I«  «Chon  durch  destilliertes  Wasser  zu  töten.  Motschutkoffsky  fand  daß 
und  ■'  °!iZerin’  ?\ochsalz-  Jodkalium,  hypermangansaures  Kali.  Kreosot,  Zucker 

und  Huhnereiweiß  vernichtet  werden.  Größeren  Widerstand  bieten  sie  Lösungen  von 


Pig.  80. 


Spirochaete  Obermeieri  im  Wüte  bei  Febr's  recurrens. 

Färbung  mit  Oentinnaviolett.  Olimmersion.  Vi-rgr.  lOOOfarh.  (Narb  einem  eigenen  Präparat.) 


Strychnin,  kohlensanrem  Natron,  Salizylsäure  und  Salzsäure.  In  0-5®/0iger  Kochsalz- 
lösung bleiben  sie  leben.  Menschenmilch  erhält  ihre  Bewegungen  8,  Schweiß  2,  Speichel 
1 — 4,  Kuhmilch  1 Stunde,  dagegen  zeigen  wieder  Harn  und  Galle  einen  sehr  ungün- 
stigen Einfluß.  Ebenso  werden  Rekurrensspirillen  sehr  bald  durch  Chlordämpfe,  Koh- 
lensäure, Sauerstoff  und  den  elektrischen  Strom  abgetötet.  Nach  Urydenreich  bringen 
ihnen  Temperaturen  von  43—46°  binnen  1*  . — 3'/4  Stunden  den  Tod.  Temperaturen 
unter  0°  versetzen  sie  in  einen  Zustand  von  Kältestarre  , aus  welchem  sie  sich  wieder 
erholen,  wenn  die  niedere  Temperatur  nicht  zu  lange  gewahrt  hat.  Aber  auch  bei  — 18° 
sterben  sie  erst  nach  8 — I)  Stunden  ab.  Nach  Karlineki  sind  die  günstigsten  Tempe- 
raturen lür  sie  10— lf>°C;  schon  Temperaturen  von  20°C  kürzen  ihre  Lebensdauer  ab. 
Im  Brutschränke  halten  sie  sich  4— 6 Tage  lebend.  In  Blutegeln,  die  auf  Eis  gelegt 
waren,  hielten  sie  sich  10  Tage  lang  lebend  ( l'astcrattfichy). 
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B.  Koch  unternahm  Züchtungsversuche  und  sah  dabei,  daß  die  Rekurrensspirillen 
zu  langen  Fäden  auswuchsen,  welche  untereinander  verschlungen  und  zu  zopfartigen 
Bildungen  verstrickt  waren,  aber  immer  schraubenförmige  Gestalt  beibehielten.  Rein- 
kulturen von  Rekurrensspirillen  konnten  bisher  noch  nicht  hergestellt  werden. 

Rekurrensspirillen  kommen  nur  im  Blute  vor;  Se-  und  Exkrete  enthalten  keine 
Spirochäten. 

Nach  Schaudinn  gehören  Rekurrensspirillen  zu  den  Protozoen,  nicht  zu  den 
Bakterien. 

Auf  Trockenpräparaten  des  Blutes  lassen  sie  sich  leicht  mit  basischen  Anilin- 
farben färben.  Besonders  eignet  sich  Giemsalösung  dafür,  während  Leishmansche  Lö- 
sung nicht  sicher  färbt  (Hodger  <£■  Boss).  In  Geweben  lassen  sie  sich  nur  schwer 
nackweisen;  Bardanelli  empfahl  dazu  Silberimprägnation.  Rekurrensspirillen  sind  gram- 
negativ; hat  man  sie  also  mit  Gentiana violettlösung,  der  man  zur  Erhöhung  des  Färbe- 
vermögens Anilinölwasser  zngesetzt  hat,  gefärbt  und  bringt  man  sie  dann  zuerst  in  eine 
Jod-Jodkalilösung  und  dann  in  absoluten  Alkohol,  so  geben  sie  den  Farbstoff  im  Gegen- 
satz zu  manchen  anderen  Mikroorganismen  wieder  ab. 

Daß  der  Ansteckungsstoff  des  Rückfallsfiebers  im  Blute  der  Kranken  enthalten 
sein  muß,  bewies  Motschutkoffsky  dadurch,  daß  er  vielfach  erfolgreiche  Impfversuche 
mit  Blut  am  Menschen  ausgeführt  hat,  doch  trat  eine  Impfwirkung  nur  dann  ein,  wenn 
das  Blut  während  eines  Fieberanfalles  dem  Kranken  entnommen  worden  war.  Zur  Zeit 
der  Inkubation  steckte  das  Blut  nicht  an;  auch  hatte  es  die  Infektionskraft  wieder 
verloren,  wenn  es  zehn  Wochen  nach  dem  letzten  Fieberanfalle  zum  Impfversuche  be- 
nutzt worden  war.  Man  wird  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  Rekurrenskranke  zur  Zeit 
der  Inkubation  und  von  der  zehnten  Woche  der  Rekonvaleszenz  an  für  die  Umgebung 
gefahrlos  sind. 

Motschutkoffsky . zeigte  außerdem  noch,  daß  das  Blut  ansteckuugsfähig  bleibt, 
wenn  es  in  zugeschmolzenen  Kapillarröhren  bei  12'5°  C zwei  Tage  lang  aufbewahrt, 
oder  wenn  ihm  die  gleiche  Menge  einer  OT°/oi»en  Salzsäuren  Chininlösung  hinzugesetzt 
worden  war.  Dagegen  verliert  es  die  Ansteckungsfähigkeit,  wenn  man  es  mit  1/]0  Vo- 
lumen eines  GOgradigen  Alkohols  versetzt.  Speichel,  Schweiß,  Milch,  Harn  und  Exkre- 
mente enthalten  den  Ansteckungsstoff  nicht. 

Impfversuche  an  Tieren  wollten  anfangs  nur  an  Affen,  namentlich  an  der 
Familie  der  Schmalnasen,  zu  denen  die  Meerkatze  gehört,  gelingen,  doch  hat  in  neuester 
Zeit  AT.  Fraenkel  auch  Hamster,  Ratten  und  besonders  weiße  Mäuse  mit  Rekurrens- 
spirillen erfolgreich  geimpft,  nur  Schafe,  Ziegen,  Hühner  und  Tauben  erwiesen  sich 
als  immun.  Eigentliche  Rückfälle  des  Fiebers  wurden  bei  Affen  freilich  nicht  beobachtet 
(B.  Koch,  Carter,  Metschmkoff),  Auch  hat  es  den  Anschein,  als  ob  der  Tierkörper  im- 
stande ist,  die  Gestalt  der  Rekurrensspirillen  zu  ändern,  wenigstens  beschreibt  Carter, 
daß  die  im  Blute  von  reknrrenskranken  Affen  beweglichen  Spirochäten  kürzer  waren  und 
weniger  Windungen  zeigten  als  diejenigen  beim  Menschen.  Wurde  nach  einer  erfolgreichen 
Impfung  einige  Zeit  später  die  Impfung  wiederholt,  so  zeigte  sich,  daß  durch  eine  ein- 
malige Erkrankung  die  Empfänglichkeit  nicht  genommen  war,  dagegen  trat  bei  weiteren 
Wiederholungen  der  Impfung  schließlich  doch  Immunität  ein.  Nur  weiße  Mäuse  zeigten 
bereits  nach  einmaliger  Impfung  Immunität  (K.  Fraenkel). 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vermitteln  Insekten  die  An- 
steckung des  Menschen.  Sicher  nachgewiesen  ist  dies  für  das  afrika- 
nische Rückfallsfieber.  R.  Koch,  Dutton,  Everett,  TodcL  und  John  zeigten, 
daß  die  Pferdezecke,  Ornithodonis  moubata  Murray,  zuerst  in  der  Nacht 
ekurrenskranke  ansaugt,  daß  sich  die  mit  dem  Blute  aufgenommenen 
■ e^llr.renssP^r^en  aus  dem  Magen  in  den  Eierstock  begeben  und 
sic  hier  und  vor  allem  auch  noch  in  den  Eiern  reichlich  vermehren. 

uich  die  aus  den  Eiern  hervorgegangenen  jungen  Zecken  konnte 
-n.  Koch  Affen  mit  Erfolg  infizieren.  Man  findet  diese  Zecken  auf 
den  Karawanenwegen  sehr  zahlreich  in  Negerhütten  und  unter  den 
. arawanenschutzdächern  (Banda).  Besonders  gern  halten  sie  sich 
in  er  Nähe  der  I euerstätten  auf,  während  sie  Feuchtigkeit  zu 
meiden  pflegen. 

In  den  mittleren  Breitegraden  hat  man  Flöhe,  Läuse  und 
wanzen  als  Vermittler  der  Ansteckung  angesehen,  doch  hat  dem 
J-taomo witsch  widersprochen.  Tiktin  wies  Rekurrensspirillen  in  Wanzen 
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die  von  Rekurrenskranken  genommen  waren.  Karlinski  be- 
stätigte diesen  Befund  und  fand  Rekurrensspirillen  bis  30  Tage  lantr 
nn  Darme  von  Wanzen  lebend.  Macki  .berichtet , in  einer  Missions- 
niederlassung nur  bei  solchen  Zöglingen  Rückfallsfieber  beobachtet 
zu  haben , die  an  Läusen  litten.  Auch  konnte  er  im  Magen  von 
Läusen  Rekurrensspirillen  nachweisen.  Dönitz  vermutet,  daß  auch 
im  mittleren  Breitegrade  eine  Zeckenart,  die  Saumzecke,  Argus 
reflexus . die  Übertragung  des  Rückfallsfiebers  vermittle.  Während 
diese  früher  sehr  verbreitet  war,  ist  sie  jetzt  im  Zurückgehen  be- 
gritfen. 

Mehrfach  wurden  Ansteckungen  bei  Personen  beobachtet,  die  sich  in  Laboratorien 
nnt  der  Untersuchung  von  Rekurrensblut  beschäftigt  hatten,  wahrscheinlich  war  bei  ihnen 
unbeachtet  eine  unmittelbare  Impfung  mit  Rekurrensspirillen  zustande  gekommen. 

Eine  Ansteckung  durch  Einatmung  oder  Verschlucken  des 
Ansteckungsstoffes,  die  man  früher  angenommen  hat,  kommt  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  vor. 

Tn  manchen  Gegenden  herrscht  Rückfallsfieber  beständig  als 
Rekurrensendemie.  Zu  solchen  Ländern  gehören  beispielsweise 
Irland,  Rußland,  Polen,  Bosnien,  der  Kongostaat,  Ostafrika,  Ost- 
indien und  einzelne  Teile  Amerikas.  Freilich  schwellen  auch  in  diesen 
Gegenden  die  Erkrankungen  zeitweise  zu  größerer  Zahl  an,  um  dann 
wieder  für  einige  Zeit  zu  sinken.  Ob  das  afrikanische  und  ameri- 
kanische Rückfalls-  oder  Zeckenfieber  mit  dem  europäischen  über- 
einstimmt, hält  K.  Fränlcel  für  zweifelhaft,  denn  weiße  Mäuse,  die 
gegen  die  Spirochaete  Obermeieri  immun  geworden  waren , zeigten 
sich  nicht  immun  gegenüber  den  Spirochäten  der  Zecken.  Auch 
wollen  Uhlenhuth  & Haendel  Formenunterschiede  der  Spirillen  und 
Verschiedenheiten  durch  spezifische  Serumreaktionen  bei  europäischem, 
afrikanischem  und  amerikanischem  Rückfallsfieber  gefunden  haben. 

Selbstverständlich  können  aus  Ländern  mit  endemischem  Rück- 
fallsfieber leicht  Verschleppungen  des  Rückfallsfiebers  durch  Reisende. 
Auswanderer  und  vor  allem  durch  Landstreicher  nach  anderen  Ländern 
stattfinden.  Ähnlich  wie  Flecktyphus  ist  auch  Rückfallsfieber  haupt- 
sächlich eine  Krankheit  der  Landstreicher  und  der  mehr  mit  ihnen 
in  Berührung  kommenden  ärmeren  Bevölkerung.  Mitunter  werden 
aus  demselben  Lande  Flecktyphus  und  Rückfallsfieber  zu  gleicher 
Zeit  von  herumstreifenden  Taugenichtsen  vertragen. 

Oft  kommen  daher  die  ersten  Erkrankungen  in  niedrigsten 
Gasthöfen  und  Schlupfwinkeln  für  fahrendes  ATolk  vor.  Da  Betten 
und  Wäsche  in  derartigen  Gasthäusern  nur  selten  gewechselt  werden, 
so  erkranken  oft  auch  diejenigen,  welche  späterhin  diese  Häuser 
aufsuchen.  Auch  in  Gefängnissen  ist  häufig  Rückfallsfieber  aufge- 
treten, eingeschleppt  durch  einen  kranken  Landstreicher. 

Mehrfach  sah  man  in  Großbritannien  Epidemien  entstehen,  deren  Keime  jüdische 
Auswanderer  ans  Russisch-Polen  mitgebracht  hatten.  Näher  ist  hier  freilich  der  "<>g 
ans  Irland,  und  in  der  Tat  haben  auch  vielfach  irische  Arbeiter  die  Seuche  nach  Eng- 
land und  Amerika  getragen.  Die  meisten  Epidemien  in  Norddeutschem!  stammten  aus 
dem  benachbarten  russischen  Osten. 

Durch  immer  und  immer  sich  erneuerndes  \ erschleppen  des 
Rückfallsfiebers  kann  ein  Land  oder  eine  Stadt  künstlich  zum  ende- 
mischen Sitze  für  Riickfallsfieber  gemacht  werden.  So  wurde  in  London 
mehrere  Jahre  hindurch  Rückfallsfieber  endemisch  beobachtet. 
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För  Rückfallsfieber  hat  man  ähnlich  wie  für  Flecktyphus  behauptet,  daß  Miß- 
ernten, Hungersnot,  Kriege  und  allgemeine  Mißstände  die  Krankheit  her- 
vorzurufen imstande  seien , aber  alle  diese  Dinge  stehen  zu  ihr  in  keiner  anderen 
Beziehung',  als  daß  dichtgedrängtes  Zusammenwohnen  die  Ausbreitung  des  Leidens  be- 
günstigt. Bodenbeschaffenheit,  Klima,  Temperatur  und  Grundwasser  sind  auf  die  Ent- 
stehung und  Verbreitung  des  Rückfallsfiebers  ohne  Einfluß.  Ebenso  ist  eine  Verbreitung 
oder  gar  Entstehung  der  Krankheit  durch  Trinkwasser  ausgeschlossen. 

Rekurrensepidemien  kommen  in  der  kälteren  Jahreszeit 
häufiger  als  in  der  warmen  vor,  weil  Landstreicher  erst  bei  ein- 
tretender Kälte  Herbergen  aufzusuchen  pflegen.  In  einer  Epidemie 
in  Moskau  im  Jahre  1894  traten  die  zahlreichsten  Erkrankungen 
im  Mai  auf  (Löwenthal).  Die  Zahl  der  Erkrankten  ist  oft  eine  sehr 
bedeutende.  So  herrschte  in  Rußland  im  Jahre  1899  eine  Rekurrens- 
epidemie.  bei  der  unter  1 30,000.000  Einwohnern  13.849  erkrankten 
(Manon).  Karlinski  beobachtete  in  Bosnien  in  den  Jahren  1902 — 1904 
über  2000  Rekurrenskranke. 

Die  Mehrzahl-  der  Erkrankten  steht  im  15.  — 25sten  Lebens- 
jahr, doch  ist  auch  bei  Kindern,  namentlich  binnen  des  5. — lOten 
Lebensjahres,  die  Krankheit  keineswegs  selten.  Das  erste  Lebens- 
jahr freilich  bleibt  in  der  Regel  verschont;  Litten  beschrieb  jedoch 
Rückfallsfieber  bei  einem  9monatlichen  Kinde.  Albrecht  wies  sogar 
mehrfach  Rekurrensspirillen  im  Blute  der  Erucht  nach,  wenn  die 
Mutter  von  Rückfallsfieber  ergriffen  worden  war.  Jenseits  des  45sten 
Lebensjahres  kommt  Rückfallsfieber  schon  seltener  vor,  doch  ergreift 
es  mitunter  auch  noch  hochbetagte  Greise. 

Unter  634  Rekurrenskranken , die  Löwen  thal  im  Jahre  1894  in  Moskau  beob- 
achtete, standen  im  Alter  von 

10 — 20  Jahren 157  (25°/0) 

20-30  „ 170  (27%) 

Der  älteste  Kranke  zählte  74  Jahre. 

Männer  erkranken  erfahrungsgemäß  häufiger  als  Frauen  an 
Rückfallsfieber,  doch  soll  im  Kindesalter  gerade  die  Zahl  der  kranken 
Mädchen  überwiegen.  Unter  634  Kranken  von  Löwenthal  fanden  sich 
519  (82%)  Männer  und  nuf  115  (18%)  Frauen. 

Gewerbe  und  Körperbeschaffenheit  zeigen  sich  belanglos. 
Erkrankungen  von  Schwan geren  wurden  vielfach  beobachtet.  Meist 
trat  Abort  ein,  wobei  das  Kind  entweder  tot  zur  Welt  kam  oder 
wenige  Tage  nach  der  Geburt  starb.  Für  die  Mutter  verlief  die 
Frühgeburt  häufig  auffällig  günstig. 

Personen,  welche  einmal  Rückfallsfieber  durchgemacht  haben, 
bleiben  meist  späterhin  verschont.  Mehrmaliges  Erkranken 
kommt  nur  selten  vor. 

Der  verstorbene  pathologische  Anatom  Perls  wurde  zweimal  von  Rückfallsfieber 
etioffen.  Christison  erkrankte  sogar  während  fünfzehn  Monaten  3mal  an  Rückfallsfieber. 

Häufig  tritt  Rückfallsfieb  er  neben  epidemischer  Ver- 
breitung von  Flecktyphus,  seltener  von  Abdominaltyphus  auf. 
Auch  liegen  Berichte  vor,  nach  welchen  Personen  zuerst  von  Rück- 
allsfieber und  gleich  darauf  von  Flecktyphus  betroffen  wurden,  oder 
umgekehrt.  Mehrfach  wird  angegeben,  daß  bei  gleichzeitigem  Herrschen 
von  Rückfallsfieber  und  Flecktyphus  Rückfallsfieber  mit  Vorliebe  die 
ärmere,  Flecktyphus  dagegen  die  wohlhabende  Bevölkerung  befiel. 
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Wiederholt  sah  man  Intermittenskranke  an  Rückfallsfieber  erkranken, 
oder  es  schloß  sich  Intermittens  unmittelbar  an  Rückfallsfieber  an 

Ähnlich  wie  von  Flecktyphus,  so  werden  auch  von  Rückfalls- 
fieber nicht  allzuselten  "Wärter,  Wärterinnen  und  Ärzte  be- 
troffen. Auch  denjenigen,  welcher  Leichenöffnungen  ausführt,  be- 
drohen Gefahren,  denn  es  ist  dabei  eine  Ansteckung  möglich. 

Edinger  gibt  gelegentlich  eines  Berichtes  über  eine  Rekurrensepidemie  aus  der 
Gießener  Klinik  an,  daß  Perls  unmittelbar  nach  der  Öffnung  einer  Rekurrensleiche  an 
schwerem  Rückfallsfieber,  und  zwar,  wie  bereits  erwähnt,  zum  zweiten  Male  erkrankte ; 
hat  doch  Heydenreich  bei  einer  Leiche  noch  9 Stunden  nach  dem  Tode  bei  einer  Körper- 
temperatur von  368°  C bewegliche  Rekurrensspirillen  im  Blute  gefunden. 

Rückfallsfieber  gehört  zu  den  Infektionskrankheiten , über  die  in  den  alten 
Schriften  nichts  zu  finden  ist.  Die  ersten  sicheren  Berichte  tauchen  im  Jahre  1739  auf, 
in  welchem  Rutty  über  eine  Epidemie  in  Dublin  berichtet.  Auch  später  ist  Irland  einer 
der  Hauptherde  der  Krankheit  geblieben.  Nach  Hirsch  traten  in  Rußland  zum  ersten' Mal 
im  Jahre  1833  Rekurrensepidemien  auf.  Ich  selbst  habe  Rekurrensepidemien  in  Königs- 
berg und  Göttingen  erlebt.  Die  Schweiz,  Frankreich  und  Italien  sind  bisher  fast 
ganz  verschont  geblieben. 

Das  Rückfallsfieber  ist  nicht  die  einzige  Form  von  Spirillose  des  Menschen,  denn 
nach  Untersuchungen  von  Schaudinn  <£■  Hoffmann  gehört  auch  Syphilis  zu  den  Spi- 
rillosen.  Die  der  Syphilis  zugrunde  liegende  Spirochäte  führt  den  Namen  Spi ro- 
ch aete  pallida. 

Bei  Tieren,  beispielsweise  bei  Hühnern,  Gänsen  und  Rindern,  kommen  Seuchen 
vor,  die  ebenfalls  einer  Spirillose  ihre  Entstehung  verdanken. 


II.  Symptome.  Das  Inkubationsstadium  hat  bei  Rückfalls- 
fieber eine  Dauer  von  5 — 7 Tagen,  das  zeigen  sowohl  klinische  Er- 
fahrungen als  auch  die  früher  erwähnten  Impfversuche  von  Motschut- 
koffsky  beim  Menschen. 

Ein  Stadium  prodromorum  fehlt  häufig.  Mitunter  aber  machen 
sich  wenige  Stunden  oder  Tage  allgemeine  krankhafte  Störungen  be- 
merkbar, wie  Mattigkeit,  Appetitmangel  und  eingenommener  Kopf. 

Rückfallsfieber  beginnt  vielfach  mit  einem  einmaligen  heftigen 
Schüttelfrost,  aber  es  kommt  mitunter  auch  mehrmaliges  Frösteln 
vor.  Die  Kranken  bekommen  sehr  schnell  hohes  Fieber,  klagen  über 
heftiges  Klopfen  in  den  Schläfen  und  starken  Kopfschmerz  und 
haben  Eingenommensein  des  Kopfes  und  oft  so  bedeutendes  Schwindel- 
gefühl, daß  sie  wie  Trunkene  hin  und  her  taumeln  und  sich  nicht 
auf  den  Beinen  zu  halten  vermögen.  Sie  klagen  über  Rückenschmerzen, 
namentlich  in  der  Lendengegend,  und  über  ziehende  Schmerzen  in 
den  Beinen,  besonders  in  den  Wadenmuskeln.  Auch  kann  es  zu  aus-, 
gesprochenen  Neuralgien  kommen.  Besonders  hochgradig  pflegt  das 
Gefühl  der  Zerschlagenheit  und  Kraftlosigkeit  zu  sein.  Die  Augen- 
bindehaut erscheint  blutüberfüllt  und  die  Skleren  sehen  meist  leicht 
ikteriseh-gelb  aus.  Die  Gesichtshaut  erscheint  oft  auffällig  blaß  uqd 
gelblichgrau,  fast  kachektisch.  Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  bei 
Beginn  der  Krankheit  quälendes  Beklemmungsgefühl  in  der  epiga- 
strischen  Gegend  ein,  mit  oder  ohne  Erbrechen.  ... 

Im  Anschluß  an  den  eröffnenden  Frost  tritt  schnell  Erhöhung 
der  Körpertemperatur  ein  ; schon  binnen  kurzer  Zeit,  pflegen  Iem- 
peraturen  von  40°,  41°  und  selbst  42°  erreicht  zu  sein.  Meist  halt 
das  Fieber  unter  kontinuierlichem  Typus  5—7  läge  an.  Dann  er- 
folgt ein  schneller  kritischer  Abfall;  der  Kranke  erholt  sich  meist 
auffallend  rasch.  Vor  Beginn  der  Krise  machen  sich  zuweilen  Zeichen 
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von  Perturbatio  critica  bemerkbar.  Verhältnismäßig  oft  sah  ich 
dabei  starken  Schüttelfrost.  Die  Krise  vollzieht  sich  unter  den 
bekannten  Erscheinungen , namentlich  unter  lebhaftem  Schweißaus- 
bruch , meist  während  der  Nacht.  Oft  sind  bereits  3 Stunden  aus- 
reichend, um  einen  Temperaturabfall  von  mehr  als  7°  C zu  erzielen. 
Kurz  vor  der  Krise  sah  ich  mehrfach  die  Temperatur  mehr  als 
43‘0°  C betragen,  während  sie  nach  Beendigung  derselben  einen  sub- 
normalen Wert  angenommen  hatte.  Nach  5 — 7 Tagen  tritt  unter 
gleichen  Erscheinungen  wie  das  erste  Mal  ein  Rückfall  oder  Relaps 
ein:  Frost,  schnelle  Temperaturerhöhung  und  kontinuierliches  Fieber 
von  5 — 7 Tagen,  mitunter  auch  von  kürzerer  Dauer.  Unter  ähnlichen 
Umständen  kann  selbst  noch  ein  .dritter,  vierter  und  fünfter  Rück- 
fall erfolgen.  Meist  gestalten  sich  die  späteren  Rückfalle  kürzer 
und  weniger  typisch.  Die  Temperaturkurve  bekommt  etwas  so  Eigen- 
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Temperaturkurve  bei  Rebris  recurrens  mH  einem  Rückfälle. 
(Eigene  Beobachtung.) 


tümliches , daß  man  auch  nach  Ablauf  der  Krankheit  fast  aus  ihr 
a em  mit  voller  Deutlichkeit  das  Leiden  zu  erkennen  vermag  (vergl. 

Seltener  ist  Rückfallsfieber  mit  einem  einmaligen  Fieber- 
anfalle  beendet. 


nnr  1 ^eko^nS^raDoken’  uber  welche  Löwenthal  in  Moskau  berichtet,  hatten 

, L}.  F ^an^l,  3f)'°7  /o-  2 Fieberanfälle  28-65%  , 3 Fieberanfälle  32-07%  und 
o ^lebe^ar|FaIle  2-7%.  Karlmski  sah  unter  1000  Kranken  1 Anfall  bei  180  (18°/) 
2 Anfalle  be*  560  (56%),  3 Anfälle  bei  150  (15%)  und  4 bei  110  (11%)  ° 

Der  Puls  ist  zur  Zeit  des  Fiebers  meist  auf  120 — 140  Schläge 
esc  eunigt , mehr  als  es  der  Körpertemperatur  entspricht.  In  der 
ts  er  voll  und  hart,  dagegen  wird  er  häufig  nach  eingetretener 
nse  i rot.  Mitunter  kommt  dann  auch  Pulsarhythmie  und  Verlang- 
samung des  Pulses,  Bradykardie,  vor.  ' S 

Tfr.  ^as  Sensorium  bleibt  meist  frei;  Delirien  sind  selten.  Viele 
an  e klagen  über  hartnäckige  Schlaflosigkeit.  Meist  bestehen 
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Ohrensausen  und  Schwerhörigkeit,  teils  infolge  von  Tubenkatarrh 
welcher  von  der  entzündeten  Schlundschleimhaut  aus  fortgepflanzt 
ist,  teils  durch  entzündliche  Veränderungen  im  Mittelohre  selbst 
bedingt  wird. 

Die  Zunge  ist  in  der  Regel  mit  weißem,  gelblichem  oder 
bräunlichem  Belage  bedeckt,  erscheint  verdickt  und  trägt  daher  nicht 
selten  an  den  Rändern  Zahneindrücke.  Oft  macht  sich  unangenehmer 
Geruch  aus  dem  Munde,  Foetor  ex  ore,  bemerkbar.  Die  Kranken 
klagen  über  schlechten  Geschmack  und  vermehrten  Durst.  Auffälliger- 
weise ist  bei  manchen  Kranken  trotz  hohen  Fiebers  der  Appetit 
wenig  vermindert.  Trockenes  Gefühl  in  Nase  und  Schlund  nebst 
Brennen  und  Schlingbeschwerden  werden  oft  geklagt. 

Die  Haut  zeigt  häufig  eine  leicht  graugelbe  Verfärbung. 
Oft  bekommt  man  auf  der  Bauch-  und  Brusthaut  Roseolen  zu 
sehen.  Zuweilen  tritt  Herpes  labialLs,  seltener  Herpes  nasalis  oder 
Herpes  auricularis  auf.  Mitunter  kommen  ausgebreitete  Erytheme. 
Petechien,  Urtikaria  oder,  wie  Litten  beschrieb,  blaurote,  auf  Finger- 
druck nicht  erblassende  Flecke  auf  der  vorderen  Rumpffläche  und 
den  Oberschenkeln,  spgenanntes  Pelioma,  vor.  Fast  immer  fühlt 
sich  die  Haut  heiß  und  trocken  an ; seltener  stellen  sich  bereits  zu 
Anfang  der  Krankheit  Schweiße  ein. 

Hyperalgesie,  seltener  Analgesie  sind  wiederholt  gesehen  worden. 

In  der  Rekonvaleszenz  zeigt  sich  meist  Abschuppung  der 
Haut,  welche  unter  Umständen  sogar  in  größeren  Fetzen  erfolgt. 

Außer  dem  Verhalten  der  Körpertemperatur  kommt  namentlich 
den  Veränderungen  des  Blutes  eine  große  Bedeutung  zu. 

Wenn  man  Blut  aus  peripherischen  Körperabschnitten , bei- 
spielsweise aus  einer  Fingerkuppe  oder  aus  einem  Ohrläppchen 
mittelst  Nadelstiches,  Franke  scher  Nadel  oder  Schnittes  entleert,  so 
fällt  es  oft  durch  schwarzrote,  hypervenöse  Farbe  auf.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  findet  man  meist  in  ihm  korkzieherartig 
gewundene  und  sich  schnell  vorwärts  bewegende  Rekurrensspi- 
rillen.  Löwenthal  berichtet,  daß  unter  272  Blutuntersuchungen 
2ß'5%  keine  Rekurrensspirillen  im  Blute  ergaben.  Namentlich  lassen 
sich  verhältnismäßig  häufig  keine  Rekurrensspirillen  bei  den  wieder- 
kehrenden Fieberanfällen  oder  gegen  Ende  einer  Epidemie  nach- 
weisen. 

Heydenreich  beobachtete  mehrfach  bereits  einige  Stunden  vor  dem  !•  ieberanfalle 
Rekurrensspirillen  im  Blute  bei  einer  Achselhöhlentemperatur  von  unter  38°  C.  ( ’arter 
fand  sogar  zuweilen  1—2  Tage  zuvor  Rekurrensspirillen  im  Blute.  In  der  Regel  freilich 
zeigen  sie  sich  erst  mit  eintretendem  Fieber,  mitunter  sogar  erst  einige  Stunden  später. 
Mit  herannahender  Krise  werden  die  Bewegungen  der  Rekurrensspirillen  langsamer; 
ineist  verschwinden  sie  aus  dem  Blute,  bevor  noch  die  Krise  beendet  ist.  litrch- Hirsch- 
feld  freilich  hat  sie  einmal  noch  am  zweiten,  Winzer  sogar  noch  am  dritten  Tage  und 
Naunyti  sogar  vierzehn  Tage  nach  dem  Abfalle  des  1 iebers  beobachtet.  Ihr  Ver- 
schwinden beruht  zum  Teil  auf  der  Bildung  von  Stollen  im  Blute,  welche  Rekurrens- 
spirillen  aufznlösen  imstande  sind,  zum  Teil  aber  darauf,  dali  sie  in  der  Milz  von  Zeih  n. 
Phagozyten,  aufgenommen,  gofressen  und  vernichtet  werden.  Mit  den  nä(  listen  lieber- 
an  fällen  treten  sie  von  neuem  im  Blute  auf.  Ihre  Zahl  unterliegt  großen  Schwankungen, 
doch  hat  sich  zwischen  ihr  und  der  Schwere  der  übrigen  krankhaften  Erscheinungen 
keine  Abhängigkeit  ergeben.  Mötsch u I kojf iky  gibt  an,  daß  sie  sich  vor  der  Krise  iines 
etwaigen  dritten  Fiebcranfalles  am  reichlichsten  im  Blute  zu  zeigen  pflegen. 

Alle  übrigen  Blntversinderungen  sind  von  geringerer  Bedeutung.  Zur  Zeit  «er 
Fieberanfälle  besteht  Hyperleukozytose,  die  vor  allem  die  polymorphkernigen  neu- 
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trophilen  Leukozyten  betrifft  (Laptsckinsky,  Heijdenreich).  Es  kommen  außerdem  im 
Blute  große,  grobkörnige,  zum  Teil  verfettete  Zellen  vor,  sogenannte  Protoplasma- 
zellen, welche  auf  Zusatz  von  Essigsäure  mehrere  Kerne  zum  Vorschein  kommen  lassen 
und  amöboider  Bewegungen  fähig  sind.  Dieselben  Gebilde  triff't  man  auch  in  der  Milz  an. 
Wahrscheinlich  stammen  sie  im  Blute  aus  der  Milz  her.  Auch  beobachtet  man  spindel- 
förmige verfettete  Zellen,  Gefäßendothelien  der  Milzvenen.  Vereinzelt  zeigen  sich 
größere  Zellen  mit  einer  Vakuole  oder  mit  mehreren  Vakuolen  oder  mit  eingeschlossenen 
roten  Blutkörperchen.  Endlich  seien  noch  Körnchenbildungen  genannt,  Protoplasma- 
körnchen, in  welchen  manche  Keime  der  Rekurrensspirillen  wittern. 

Unter  den  Veränderungen  an  inneren  Gebilden  gehört 
Milzvergrößerung  zu  den  fast  regelmäßigen  Vorkommnissen. 

Die  Milz  schwillt  meist  sehr  beträchtlich  an  und  wird  fühl- 
bar. Oft  klagen  auch  die  Kranken  über  Schmerz  in  der  Milzgegend. 
Mitunter  will  man  über  ihr  ein  herzsystolisches , einem  Plazentar- 
geräusche ähnelndes  Blasen  gehört  haben.  Friedreich  machte  die  Be- 
obachtung, daß  sich  bereits  vor  Eintritt  des  ersten  Fieberanfalles 
Milzschwellung  ausbildet.  Ist  die  Fieberzeit  überstanden,  so  schwillt 
die  Milz  beträchtlich  ab , um  sich  beim  nächsten  Fieberanfalle  von 
neuem  zu  vergrößern. 

Auch  die  Leber  nimmt  in  der  Kegel  an  Umfang  zu.  Manche 
Kranke  klagen  über  Druck  und  selbst  Schmerz  in  der  Lebergegend. 
Beim  Betasten  zeigt  sich  die  Leber  häufig  empfindlich. 

Fast  regelmäßig  machen  sich  Erscheinungen  von  trockenem 
oder  feuchtem  Bronchialkatarrh  bemerkbar. 

Das  Herz  erscheint  in  seinem  rechten  Abschnitte  nicht  selten 
verbreitert;  auch  ist  der  erste  Herzton  häufig  leise  und  unrein  wie 
bei  vielen  Fieberzuständen.  An  den  Karotiden  und  Temporalarterien 
beobachtete  ich  vielfach  lebhafte  Pulsationen  und  an  der  Tem- 
poralis  starke  Schlängelungen. 

Der  Bauch  ist  mitunter  etwas  aufgetrieben  und  nicht  allein 
in  der  Milz-  und  Lebergegend  druckempfindlich , namentlich  haben 
manche  Kranke  auffällig  lebhafte  Schmerzen  in  der  Nierengegend. 

Der  Harn  zeigt  die  Eigenschaften  eines  Fieberbarnes , also 
geringe  Menge,  dunkelrote  Farbe,  stark  saure  Reaktion  und  hohes 
spezifisches  Gewicht.  Zuweilen  treten  vorübergehend  ohne  erkenn- 
baren Grund  reichlichex*e  Harnmengen  auf.  Ist  die  Fieberzeit  vor- 
über , so  nimmt  der  Harn  wieder  die  Eigenschaften  eines  gesunden 
Harnes  an.  ln  der  Genesung  erfolgen  mitunter  sehr  reichliche  Harn- 
ausscheidungen, bis  6000  c?w3,  welche  nach  einiger  Zeit  wieder  zurück- 
gehen , Rekonvaleszentenpolyurie. 

Die  ehe  m i sehe  Zusammensetzung  des  Harnes  hängt  ebenfalls  vor  allem  vom 
leber  ab.  Man  findet,  so  lange  die  Körpertemperatur  erhöht  ist,  die  Harnstoffmenge 
Schnitzen  wies  postepikritische  Harnstoffausscheidung  bei  Rück- 
■i  s lebei  nach.  Bei  wiederholten  Fieberanfällen  pflegt  die  Harnstoflinenge  nicht  mehr 
so  bedeutend  gesteigert  zu  sein  wie  beim  ersten  Fieberanfalle.  Die  Chloride  schwin- 
en  zui  Zeit  des  Fiebers  bis  auf  Spuren  und  fangen  erst  wieder  nach  Beendigung  des 
riebers  zu  wachsen  an. 


t bei  die  übrigen  Harnbestandteile  schwanken  die  Angaben.  Den  Gehalt  an  Harn- 
saure  geben  Bock  & Wyss  während  des  Fiebers  als  vermindert  an;  andere  Ärzte 
amen  i n dagegen  im  Vergleiche  zur  Apyrexie  gewachsen.  Die  Phosphate  und  Sul- 
fel  S°  60  nack  Sobitschek  & Pribram  an  Menge  abgenommen  haben,  während  Riesen- 
ieia  gesteigerte  Phosphorsäureausscheidung  angibt.  Ilallervordcn  fand  erhöhte  Schwe- 
ep Ammoniakaussc^  Semon  & Traube  beschrieben,  daß  bei 

de  eit’' ^ acyaIIsfieber  erkrankten  Diabetiker  der  Zucker  aus  dem  Harne  während 

wi.rd  16  -iS  sciw;uid’  auck  wurde  das  spezifische  Gewicht  des  Harnes  geringer,  doch 
wurde  wahrend  der  Apyrexie  wieder  alles  wie  vordem. 
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Der  Stuhl  erfolgt  häufig  mehrmals  am  Tage  und  ist  dann 
dünn  : oft  zeichnet  er  sich  durch  starken  Gallengehalt  aus. 

Haben  die  Kranken  ihre  Fieberanfälle  glücklich  überstanden 
so  (“i holen  sie  sich  meist  auffällig  schnell,  freilich  um  so  langsamer 
je  öfter  Fieberanfälle  wiederkehrten. 

Rückfallsfieber  kann  sehr  verschiedene  Grade  erreichen,  welche 
sich  ebenso  an  Länge  der  Krankheit  wie  an  Schwere  ihrer  Sym- 
ptome von  einander  unterscheiden.  In  unkomplizierten,  mittelschweren 
Fällen  pflegt,  die  Dauer  der  Krankheit  4 — 5 Wochen  zu  betragen, 
durch  Komplikationen  kann  sie  dagegen  wesentlich  verändert  werden. 

Der  Tod  erfolgt  entweder  auf  der  Höhe  des  ersten  Fieberan- 
falles durch  ungewöhnlich  hohe  Temperatursteigerung,  Herzlähmung 
oder  Kräfteverfall,  oder  er  wird  bei  manchen  Kranken  durch  Kom- 
plikationen oder  Nachkrankheiten  bedingt. 

Inter  den  Komplikationen  des  Rückfallsfiebers  verdient  wegen 
seiner  ernsten  Bedeutung  an  erster^Stelle  das  biliöse  Rekurrens- 
typhoid,  Typhus  icteroides  recurrens,  genannt  zu  werden. 

Wenn  man  früher  mitunter  Bedenken  getragen  hat,  das  biliöse 
Rekurrenstyphoid  für  eine  Abart  des  Rückfallsfiebers  zu  halten,  so 
kann  man  heute  nicht  mehr  daran  zweifeln , weil  man  im  Blute 
Rekurrensspirillen  findet,  und  weil  es  Motschutkoffsky  gelang,  beim 
Menschen  durch  Impfung  mit  Blut  von  Personen  mit  biliösem  Typhoid 
unzweideutiges  Rückfallsfieber  zu  erzeugen.  Glücklicherweise  entstand 
bei  diesen  gewagten  Versuchen  niemals  wieder  biliöses  Rekurrens- 
typhoid. Manche  Epidemien  und  Länder  zeichnen  sich  durch  häufiges 
Vorkommen  von  biliösem  Rekurrenstyphoid  aus,  so  nach  Griesinger, 
welchem  man  die  ersten  eingehenden  Untersuchungen  verdankt, 
namentlich  Ägypten.  Kartulis  freilich  hat  gemeint,  daß  es  sich  hier 
meist  nicht  um  Rückfallsfieber,  sondern  um  einen  sogenannten  Typhus 
icteroides  handle , was  für  manche  Erkrankungen  richtig  zu  sein 
scheint.  Das  biliöse  Rekurrenstyphoid  läßt  sich  vielleicht  am  zu- 
treffendsten als  eine  Verbindung  einer  Febris  recurrens  mit  den  Er- 
scheinungen eines  Icterus  gravis  bezeichnen , wobei  letzterer  wohl 
von  einem  ungewöhnlich  zahlreichen  Untergänge  roter  Blutkörperchen 
infolge  der  schweren  Infektion  abhängig  und  demnach  als  ein  hämato- 
hepatogener  Ikterus  aufzufassen  sein  dürfte.  Freilich  bleibt  die  Leber 
in  ihrem  Gewebe  nicht  unverändert,  sondern  bietet  Zustände  ähnlich 
denjenigen  bei  akuter  gelber  Leberatrophie  dar,  und  auch  dieser 
Umstand  wird  zur  Entstehung  des  Ikterus  beitragen. 

In  der  Regel  beginnt  die  Krankheit  in  gewöhnlicher  M eise. 
Am  4.  oder  5ten  Krankheitstage  stellt  sich  aber  Ikterus  ein , der 
sehr  schnell  ungewöhnlich  hochgradig  wird.  Das  Sensorium  wird 
benommen ; es  kommt  zu  Blutungen  auf  Haut  und  Schleimhäuten 
und  viele  Kranke  gehen  nach  wenigen  Tagen  durch  Kräfteverfall 
zugrunde. 

Unter  anderen  Komplikationen  de«  Hückfallsflebcrs  sei  erwähnt,  da II  mitunter 
«eiten«  de«  Ner venay stem s außer  Delirien  ancb  noch  eklamptische  Krampt« 
oder  Triamna  anftreten.  Selten  wird  da«  Bewußtsein  «<«  benommen.  daß  die  Kranken 
Harn  und  Kot  unter  eich  laaaen  oder  daß  die  Harnblase  «ich  bi«  zum  Nabel  mit  Harn 
füllt,  «o  daß  man  anf  regelmäßiges  künstliche«  Kntleeren  der  Harnblase  Bedacht  zu  nehmen 
hat  Mitunter  bildet  «ich  hochgradige  N ac k enat  e i fifr kei  t au«.  Außer  mit  meninpitiM 
Veränderungen  kann  diese  auch  mit  lebhafter  Schmerzhaftigkeit  der  Nackenmuakein 
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Zusammenhängen.  Zuweilen  treten  unmittelbar  nach  der  Krise  sehr  heftige  Delirien  ein, 
welche  man  als  Inanitionsdelirien  aufgefaßt  hat. 

Katarrh  und  eitrige  Entzündung  im  Mittelohr  beschrieb  Luchan  bei 
mehreren  Reknrrenskranken. 

Hämisch  erwähnt  Stomatitis.  Angina  lacunaris  sah  Krause.  Auch  Pha- 
ryngitis ist  zur  Zeit  des  Fiebers  beobachtet  worden.  Litten  fand  Schwellung  der 
Zungenfollikel.  Löwenthal  beobachtete  einmal  Glossitis  parenchym atosa,  welche 
zum  Tode  führte.  Zuweilen  treten  blutige,  dysenterieähnliche  Stühle  auf,  welchen 
bei  der  Leichenöffnung  nekrotische  Veränderungen  namentlich  auf  der  Schleimhaut  des 
Dickdarmes  entsprechen. 

Mitunter  stellt  sich  akutes  Kehlkopfsödem  ein.  Zuweilen  gesellen  sich  zu 
bestehendem  Bronchialkatarrh  Atelektase  der  Lungen,  Hypostase,  katarrha- 
lische oder  fibrinöse  Lungenentzündung,  seltener  Lungenabszeß  oder 
Brand  der  Lungen  hinzu.  Huff  beobachtete  Haemop  tysis. 

Selten  zeigt  sich  Pleuritis,  Perikarditis  oder  Endokarditis;  die  Ent- 
zündung der  serösen  Häute  ist  zuweilen  hämorrhagischer  Natur.  Ebenso  selten  ist 
Peritonitis. 

Mitunter  gehen  Komplikationen  von  der  .Milz  ans,  namentlich  ist  Milzruptur 
mit  schnell  tödlicher  Perforationsperitonitis  zu  erwähnen. 

Febrile  Albuminurie  kommt  bei  Rückfallsfieber  sehr  häufig  vor. 

Manchmal  stellt  sich  Hämaturie  ein,  wobei  auf  der  v.  Leydensckzn  Klinik  Re- 
kurrensspirillen  im  Harne  nachgewiesen  wurden,  welche  offenbar  mit  dem  Blute  in  den 
Harn  hineingekommen  waren.  Mitunter  tritt  Zylindrurie  auf.  Nierenepithel- 
zellen kommen  im  Harn  zuweilen  vor,  ohne  daß  Albuminurie  dabei  besteht.  Akute 
Nephritis  wird  nicht  häufig  beobachtet. 

Aus  den  Geschlechtswegen  treten  mitunter  pseudomenstruale  Blu- 
tungen ein. 

Manche  Reknrrenskranke  werden  von  Schwellungen  und  Schmerzen  in  den  Ge- 
lenken befallen.  Am  häufigsten  kommen  monartikuläre  Gelenkentzündungen  vor. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  des  Rückfalls- 
fiebers lassen  sich  nicht  immer  scharf  voneinander  trennen. 

Mitunter  hat  man  Geisteskrankheiten  nach  Rückfallsfieber 
auftreten  gesehen,  die  nach  einiger  Zeit  wieder  verschwanden. 

Fritz  beschrieb  aus  der  Klinik  v.- Leydens  atrophische  Lähmung 
des  rechten  Armes,  die  wahrscheinlich  durch  Polyneuritis  ent- 
standen war. 

Zuweilen  bilden  sich  Muskelkontrakturen  aus. 

Oft  wird  das  Auge  von  Nachkrankheiten  betroffen.  Die 
Häufigkeit  der  Augennachkrankheiten  wechselt  freilich  sehr 
in  den  einzelnen  Epidemien.  Angeblich  kommen  Augenerkran- 
kungen häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor.  Meist  leidet  der 
Uvealtraktus. 

Nicht  selten  beobachtet  man  flockige  Trübungen  im  Glaskörper,  welche 
mitunter  mit  Iritis,  Irido-Chorioiditis  oder  Irido-Zyklitis  verbunden  sind.  Auf  der 
hinteren  Fläche  der  Kornea  findet  man  mitunter  helle,  feinste  Pünktchen,  Desce- 
metitis.  Auch  kann  sich  Hypopyonkeratitis  einstellen.  Litten  beschrieb  Con- 
junctivitis phlyctaenulosa.  Winzer  beobachtete  bei  Kranken  der  v.  Frerichsscheu 
Klinik  Netzhautblutungen.  Förster  fand  transitorische  Amaurose.  Auch  sind 
Akkommodationsparesen  gesehen  worden.  Mitunter  kommen  transitorische 
Augenmuskellähmungen  vor,  verhältnismäßig  häufig  am  Abduzens.  Peltzer  fand 
in  der  Genesung  oft  Ungleichheit  der  Pupillen,  Anisokoria.  Der  Zusammenhang  mit 
dem  Grundleiden  ist  unbekannt. 

Mitunter  bildet  sich  nach  Rückfallsfieber  Milzabszeß  aus.  Die 
Kranken  beginnen  wieder  zu  fiebern,  bekommen  nicht  selten  Schüttel- 
fröste und  starke  Schweiße  und  klagen  auch  mitunter  über  Stiche 
in  der  Milzgegend.  Zuweilen  bricht  der  Milzeiter  in  den  Bauchraum, 
Magen,  Darm  oder  in  Pleura,  Lungen  oder  Herzbeutel  oder  durch 
die  Lendenmuskulatur  nach  außen  durch. 
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Auf  der  Haut  kommen  zuweilen  Abszesse  oder  Furunkel  als  Nachkrankheit 
vor.  .seltener  entwickelt  sich  Erysipel  oder  Dekubitus.  Auch  Gangrän  der  Haut 
an  Ohren,  Nase,  Lippen  und  Hodensack  ist  selten.  Zuweilen  zeigen  sich  pustulosa 
bullöse  oder  lichenartige  Exantheme. 


Mitunter  sehen  die  Kranken  noch  lange  nach  überstandenem  Rückfallslieber 
anämisch  aus;  auch  kommt  es  zu  Ödem  der  Haut,  ohne  daß  Albuminurie  oder 
marantische  Venenthrombose  vorhanden  wäre. 

Bei  manchen  Kranken  entwickelte  sich  Thrombose  in  einer  Extremitäten- 
arterie, beispielsweise  in  der  Feinoralarterie,  die  zu  Brand  des  Gliedes  führt. 

Entzündungen  und  Vereiterungen  von  Lymphdrüsen  gehören  zu  den  selteneren 
Nachkrankheiten. 


Das  Gleiche  gilt  von  chronischen  Nierenentzündungen.  Griesintier  beob- 
achtete Diabetes  mellitus  nach  Rückfallsfieber. 


111.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Leichen  von  Rekurrens- 
kranken  zeichnen  sich  durch  frühen  Eintritt  und  lange  Dauer  der 
Totenstarre  aus. 

Die  Haut  läßt  häufig  eine  leicht  gelbliche  Farbe  erkennen: 
auch  bekommt  man  mitunter  Petechien  oder  auch  einmal  größere 
Blutungen  auf  ihr  zu  sehen. 

Bei  biliösem  Rekurrenstyphoid  findet  sich  sehr  starker  Ikterus 
und  auch  die  inneren  Eingeweide  bieten  Zeichen  schwerer  Gelb- 
sucht dar. 

Die  Ernährung  hat  nicht  nennenswert  gelitten,  was  in  An- 
betracht der  meist  kurzen  Dauer  der  Krankheit  erklärlich  ist. 

Die  Muskeln  fallen  in  der  Regel  durch  Trockenheit  und  tief 
rote  Farbe  auf;  zuweilen  hat  man  ähnlich  wie  bei  Abdominal- 
und Flecktyphus  hämorrhagische  Entzündungen  und  Erweichungen 
im  Musculus  rectus  abdominis  gefunden.  Nicht  selten  werden  in 
den  Muskeln  wie  auch  in  den  verschiedensten  anderen  Gebilden 
Blutungen  angetroffen. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Muskeln  zeigt  sich  körnige 
Trübung  und  Verfettung  der  Muskelfasern  und  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

Der  Herzmuskel  fällt  meist  durch  Blässe,  mürbe  Beschaffen- 
heit und  Schlaffheit  auf.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  bekommt 
man  in  ihm  mitunter  kaum  eine  Muskelfaser  zu  sehen,  welche  sich 
nicht  im  Zustande  körniger  Trübung  oder  Verfettung  befände. 

Auf  der  Kehlkopfschleimhaut  sind  mitunter  fibrinöse  Auf- 
lagerungen beobachtet  worden.  Zuweilen  haben  sich  wie  bei  Abdominal- 
typhus  an  der  hinteren  Kehlkopfswand  Geschwüre  entwickelt.  Auch 
Kehlkoptsödem  kommt  zuweilen  vor. 

Fast  ohne  Ausnahme  erscheint  die  Bronchialschleimhaut 
geschwellt,  gerötet  und  mit  reichlichem  Sekret  bedeckt.  Mitunter 
ist  es  zu  fibrinösen  Ausscheidungen  auf  der  Bronchialschleimhaut 
gekommen.  Häufig  finden  sich  Schwellung  und  Hyperämie  der  Bron- 
chialdrüsen. Atelektase  und  Hypostase  in  den  Lungen  sind  häufige 
Befunde;  es  können  sich  aber  auch  katarrhalische  oder  fibrinöse  Lungen- 
entzündung, Lungenvereiterung  und  Lungenbrand  entwickelt  haben. 

Die  Milz  erscheint  häufig  bis  um  das  Fünf-  bis  Sechsfache 
ihres  gewöhnlichen  Umfanges  vergrößert.  Ihre  Kapsel  ist  gespannt, 
auch  werden  nicht  selten  frische  perisplenitische  Auflagerungen  ge- 
funden. Auf  dem  Durchschnitte  ist  die  Milz  stark  gerötet  und  von 
breiiger,  zerfiießlicher  Beschaffenheit.  Die  Malpighischen  Körperchen 
sind  vergrößert  und  machen  sich  als  graue  oder  gelbliche  Knötchen 
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bemerkbar,  welche  sich  mit  der  Messerspitze  herausgraben  und 
herausheben  lassen.  Oft  ist  ihre  Mitte  nekrotisch  erweicht,  oder  es 
ist  hier  zur  Abszeßbildung  gekommen  , so  daß  die  Milz  von  zahl- 
reichen kleinen  Eiterherden  durchsetzt  erscheint.  Es  kommen  aber 
auch  größere  Eiterherde  vor,  welche  meist  aus  embolischen  oder 
thrombotischen  Infarkten  hervorgegangen  sind.  Mehrfach  wurde 
Milzzerreißung  beschrieben,  welche  entweder  infolge  einer  unge- 
wöhnlich großen  Schwellung  oder  einer  vorhergegangenen  Eiterung 
entstanden  war.  Petersen  gibt  dieses  Ereignis  auf  5'9%  der  Er- 
krankungen an.  Am  häufigsten  soll  der  Einriß  auf  der  dem  Magen 
zugekehrten  Fläche  eintreten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Milz  ergibt,  daß  ihre  Umfangs- 
zunabme  teils  auf  Blutüberfüllung,  teils  auf  Hyperplasie  der  zelligen  Be- 
standteile beruht.  Besonders  auffällig  erscheint  das  Auftreten  großer  verfetteter  Zellen, 
welche  aus  der  Milz  in  den  allgemeinen  Blntstrom  gelangen  und  an  der  Leiche  auch 
im  Blute  der  Milzvene  und  Pfortader  nachzuweisen  sind. 

Die  Veränderungen  der  Milzfollikel  gehen  von  den  zentralen  Arterien  aus, 
in  welchen  es  zu  Anhäufung  von  Rundzellen  mit  nachfolgendem  schnellem  fettigem  Zer- 
falle kommt,  woraus  zentrale  Höhlenbildungen  hervorgehen.  Fettkörnchenzellen  beob- 
achtet man  sowohl  in  dem  Gewebe  der  Milzfollikel  als  auch  in  der  Advent.itia  und 
Muskularis  der  Arterien.  Auch  kommen  an  den  Endothelien  der  Milzvenen  Verfettung 
und  Abstoßung  vor;  während  des  Lebens  werden  daher  spindelförmige  Zellen  im  Blute 
angetroffen. 

Rücksichtlich  der  so  häufigen  Entwicklung  von  Milzinfarkten  hat  man 
daran  gedacht,  ob  diese  durch  zusammengeballte  Rekurrensspirillen  verursacht  sein 
könnten,  welche  die  Blutgefäße  verstopften,  doch  hat  man  bisher  den  mikroskopischen 
Nachweis  für  diese  Vermutung  nicht  führen  können.  Lubimoff  beobachtete  in  nekro- 
tischen Milzfollikeln  Rekurrensspirillen;  auch  hat  man  sie  im  Blute  der  Milzgefäße  ge- 
funden. Nach  Metschnikoff  gehen  Rekurrensspirillen  zur  Zeit  der  Krise  durch  Phago- 
zytose innerhalb  von  mehrkernigen  Leukozyten  oder  von  Leukozyten  mit  gelappten 
Kernen  in  der  Milz  zugrunde.  Cortes  gibt  an,  daß  sich  in  den  Wänden  der  Milzvenen 
Sporen  zu  Spirochaeten  entwickelten. 

Die  Leber  ist  in  der  Regel  bedeutend  vergrößert,  erscheint 
auf  dem  Durchschnitte  trübe  und  zeigt  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung körnige  Trübung  und  Verfettung  der  Leberzellen.  Berda- 
relli  wies  durch  Silberimprägnation  Rekurrensspirillen  innerhalb  von 
Leberzellen  nach.  Längs  der  Pfortaderäste  wird  eine  Infiltration 
mit  Rundzellen  wahrgenommen.  Frische  Peritonitis  auf  der  Leber- 
serosa ist  mehrfach  beschrieben  worden.  Die  Gallenblase  enthält 
meist  dunkelgrüne  Galle,  welche  mitunter  mit  Schleimflöckchen 
untermischt  ist,  und  zeigt  sich  oft  strotzend  mit  Galle  gefüllt.  Die 
Schleimhaut  des  Ductus  choledochus  findet  sich  an  der  Darmmündung 
häufig  geschwollen  oder  durch  einen  Schleimpfropf  verschlossen. 

Handelt  es  sich  um  ein  biliöses  Rekurrenstyphoid,  so  kommen 
in  der  Leber  Veränderungen  vor,  welche  denjenigen  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  gleichen,  also  namentlich  starke  fettige  Degeneration 
und  Schwund  der  Leberzellen. 

Katarrhalische  Entzündung  der  Magendarmschleimhaut 
wird  häufig  gefunden ; nicht  selten  werden  auch  blutige  Suffusionen 
und  selbst  fibrinöse  Auflagerungen  auf  der  Schleimhaut  beobachtet. 
Die  Lymphfollikel  sind  häufig  geschwollen.  Schwellung  der  mesen- 
erialen  Lymphdrüsen  kommt  dagegen  selten  vor. 

Die  Nieren  erscheinen  meist  vergrößert,  getrübt  und  von 
sc  llafier  Beschaffenheit.  Es  kommen  Blutungen  in  ihnen  vor.  Fonfick 
eschrieb  solche  namentlich  innerhalb  der  Tubuli  contorti  und  Henle- 
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sohen  Schleifen.  Die  Epithelien  der  Harnkanälchen  sind  meist  körmV 
getrübt  und  verfettet. 

Kleinere  Blutungen  und  leichte  Entzündungen  stellen  sich  auch 
auf  der  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege  ein. 

Am  Gehirn  sind  häufig  meningeale  Blutungen  und  ödem  ge- 
sehen worden. 

Bei  Untersuchung  des  Knochenmarkes  fand  Ponfick  ähnliche 
Veränderungen  wie  in  den  Milzfollikeln,  welche  sich  makroskopisch 
als  verzweigte  kreideweiße  Linien  bemerkbar  machen.  Auch  kommen 
mehr  oder  minder  umfangreiche  Erweichungsherde  vor,  welche  im- 
stande sind,  Zysten,  Abszesse  und  kariöse  Veränderungen  an  den 
Knochen  zu  erzeugen.  Ihre  Entstehung  stimmt  mit  den  gleichen 
Veränderungen  in  der  Milz  überein.  Im  Knochenmarke  finden  sich 
viele  Körnchenzellen. 

IV.  Diagnose.  Eine  sichere  Erkennung  des  Rückfallsfiebers  ist 
nur  durch  bakteriologische  Blutuntersuchung  möglich.  Jede 
Krankheit  ist  Rückfallsfieber,  bei  der  sich  im  Blute  Rekurrens- 
spirilleu  finden.  Wie  aber  bereits  erwähnt,  werden  mitunter  bei 
mehr  als  einem  Viertel  der  Rekurrenskranken  Rekurrensspirillen 
im  Blute  vermißt.  Unter  solchen  Umständen  bleibt  noch  die  Sero- 
diagnose übrig.  Gabritschewski  zeigte  zuerst,  daß  sich  im  Blute  von 
Rekurrenskranken  Stoffe  bilden,  welche  lebende  Rekurrensspirillen 
zum  Zusammenballen,  Agglutination,  und  zur  Auflösung  bringen, 
eine  Angabe,  welche  von  Löwenthal,  Marcon  und  Hödelmoser  bestätigt 
worden  ist.  Da  aber  nach  Hödelmoser  zusammenballende  oder  spirillo- 
agglutinierende  Stoffe  auch  im  Blutserum  gesunder  Menschen  nach- 
gewiesen sind,  so  läßt  sich  nur  die  auflösende  oder  spirillolytisehe 
Fähigkeit  des  Blutes  von  Rekurrenskranken  für  die  Serodiagnose 
benutzen.  Man  entzieht  dem  Kranken,  bei  dem  man  Rückfallsfieber 
vermutet,  etwas  Blut,  läßt  es  gerinnen  und  setzt  das  Blutserum 
einem  Blute  hinzu,  welches  lebende  Rekurrensspirillen  enthält.  Führt 
man  diesen  Versuch  nach  Hödelmoser  bei  einer  Temperatur  von  37°  C 
aus,  so  sind  nach  2 — 3 Stunden  die  Rekurrensspirillen  aufgelöst, 
falls  das  zugeführte  Blutserum  einem  Rekurrenskranken  entnommen 
war.  Zur  Ausführung  der  Serodiagnose  ist  also  spirillenhaltiges  Blut 
notwendig,  was  zur  Zeit  einer  Rekurrensepidemie  in  der  Regel  keine 
Schwierigkeiten  bereiten  wird. 

Eine  nachträgliche  Diagnose  wird  sich  mit  einiger  Sicherheit 
auch  aus  dem  Fieber  ve  rl auf  mit  seinen  Rückfällen  stellen  lassen, 
doch  kommen  ähnliche  Fieberbewegungen  auch  hei  Pseudoleuküniic 
vor.  Gabel  berichtet,  daß  in  der  südlichen  Herzegowina  Zugereiste 
häufig  von  einer  Akklimatisationskrankheit  befallen  werden,  welche 
den  Namen  Hundskrankheit  führt.  Diese  zeigt  ebenfalls  einen 
dem  Rückfallsfieber  ähnlichen  Fieberverlauf. 

Auch  für  die  Diagnose  eines  biliösen  Rekurrenstyphoids 
ist  der  Nachweis  von  Rekurrensspirillen  im  Blute  von  ausschlag- 
gebender Bedeutung;  ähnliche  klinische  Bilder  kommen  namentlich 
in  Ägypten  und  Kleinasien  auch  atiH  anderen  Ursachen  vor. 

Die  Frage,  ob  man  eine  europäische,  afrikanische  oder 
amerikanische  Febris  recurrens  vor  sich  habe,  wird  sich  einmal 
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daraus  entscheiden  lassen,  in  welchem  Lande  sich  der  Kranke,  die 
Ansteckung  geholt  hat.  Außerdem  ließe  sie  sich  durch  Impfung  weißer 
Mäuse  beantworten,  die  nach  K.  Fränkel  durch  Impfung  mit  einem 
Rekurrensserum  keine  Immunität  gegen  die  andere  Art  bekommen. 
Auch  sind  die  von  ühlenhuth  & Händel  angegebenen  Formenunter- 
schiede der  Rekurrensspirillen  und  die  Serodiagnose  zu  verwerten. 

Eine  Verwechslung  zwischen  Rekurrensspirillen  und  Spiro- 
chaete  pallida  ist  kaum  denkbar.  Letztere  kommt  nur  bei  Syphi- 
litischen vor,  färbt  sich  zwar  mit  Griemsalösung  und  durch  Ver- 
silberung, nicht  aber  mit  gewöhnlichen  Anilinfarben  und  zeigt  zahl- 
reichere dicht  aufeinanderfolgende  Windungen. 


V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  unkompliziertem 
Rückfallsfieber  fast  immer  gut.  Häufig  beläuft  sich  die  Todesziffer 
nur  auf  2%,  so  daß  Zahlen  von  6 — 12%  bereits  zu  den  Ausnahmen 
zu  rechnen  sind.  Dagegen  machen  mitunter  gewisse  Komplika- 
tionen die  Vorhersage  sehr  ernst,  ganz  besonders  gilt  dies  für  das 
biliöse  Rekurrenstyphoid.  Loewenthal  verlor  unter  10  Kranken  mit 
biliösem  Rekurrenst^'phoid  6 (60%).  Säufer,  heruntergekommene,  ge- 
schwächte und  alte  Personen  sind  unter  allen  Verhältnissen  am  stärk- 
sten gefährdet. 

YI. Therapie.  Eine  zuverlässige  spezifische  Behandlung  des 
Rückfallsfiebers  kennt  man  bis  jetzt  nicht.  Gabritschewsky  ver- 
suchte die  Serotherapie,  indem  er  Blutserum  von  genesenen  Re- 
kurrenskranken  und  von  Hunden  und  Pferden,  denen  man  Blut  von 
Rekurrenskranken  eingespritzt  hatte,  zu  subkutanen  Einspritzungen 
benutzte.  Auch  Löwenthal  stellte  sich  von  Pferden  Antispirochätenserum 
her  und  will  von  diesem  bei  131  Kranken  günstige  Erfolge  gesehen 
haben.  Ebenso  bedienten  sich  Marcon  und  Dobrosakow  der  Serotherapie 
bei  Rückfallsfieber  mit  gutem  Erfolge.  Die  Erfahrungen  sind  aber 
bis  jetzt  noch  viel  zu  gering,  als  daß  man  sich  ein  abschließendes 
Urteil  bilden  könnte.  Im  wesentlichen  dreht  es  sich  darum,  Rück- 
fälle des  Fiebers  zu  verhindern. 

Karlinski  beobachtete,  daß  das  Blut  von  Rekurrenskranken  nach 
Zusatz  von  Kochsalzlösung  größere  Agglutinationskraft  gewann.  Er 
empfahl  daher,  1000 — 1200cm3  einer  Kochsalzlösung  von  0'6% 
bis  1’0%  unter  die  Haut  einlaufen  zu  lassen,  sogenannte  Hypo- 
dermoklyse,  und  behauptet,  dadurch  eine  Wiederkehr  der  Anfälle 
verhindert  zu  haben.  Außerdem  hat  Karlinski  zu  venösen  Infu- 
sionen von  Kollargollösung,  also  kolloidalem  Silber  geraten,  und 
zwar  zu  20 — 30  cm3  einer  2%igen  Lösung. 

Unter  inneren  Mitteln  hat  man  dem  Arsen,  Hydrargyrum 
chloratum  und  Acidum  carbolicum  spezifische  Wirkungen  nach- 
gesagt, doch  sind  diese  zum  mindesten  sehr  zweifelhaft. 

Bogomdoiv  berichtet,  daß  es  ihm  mehrfach  gelang,  durch  Liquor  Kalii  arseni- 
cosi  Rekurrensspirillen  aus  dem  Blute  zum  Verschwinden  zu  bringen  und  das  Fieber 
abzukürzen,  doch  hat  man  schon  früher  häufig  Arsenik  ohne  Erfolg  versucht.  Glauber- 
mann  rühmte  intravenöse  Einspritzungen  von  Atoxyl  (von  einer  20%igen  Atoxyl- 
Ö8ung  täglich  l'O — 2'5,  8 — 14  Tage  lang);  Kinghom  sah  keinen  Nutzen  davon.  Oks 
behauptet,  daß  bei  60°/0  der  Kranken  nach  dem  Gebrauche  von  Kalomel  keine 
wiederholten  Fieberanfälle  Vorkommen.  Für  die  innerliche  Behandlung  mit  Acidum 
earbolicum  ist  namentlich  Koch  eingetreten. 


Meist  kommt  man  mit  einer  diätetisch-phy si kalischen  Be- 
handlung des  Rückfall sfiebers  aus.  Der  Kranke  muß  abgesperrt  wer- 
den und  wird  am  zweckmäßigsten  möglichst  bald  in  ein  Absonderungs- 
haus  gebracht.  Hier  gebe  man  ihm  ein  eigenes  Zimmer,  eigene  Wärter 
eigene  Bäder  und  eigenes  Trink-  und  Hausgerät.  Er  soll  beim  Eintritt 
in  das  Krankenhaus  ein  lauwarmes  Bad  von  33 — 35°  C erhalten  und 
von  Flöhen,  Wanzen  und  Läusen  sorgfältig  befreit  werden,  wenn 
nötig,  unter  Zuhilfenahme  von  Insektenpulver.  Kleider  und  Wäsche, 
die  er  mitgebracht  hat,  werden  sofort  in  strömendem  Wasserdampf  des- 
infiziert. Der  Kranke  erhält  nur  flüssige  Nahrung,  namentlich  reich- 
lich Milch  und  bei  starkem  Durst  Fruchtlimonade.  Alkoholika 
reiche  man  nur  Säufern  oder  vorübergehend  als  Exzitans,  wenn  ein 
solches  notwendig  wird.  Vormittags  und  nachmittags  lasse  man  ein 
Vollbad  von  33 — 35°  C und  15  Minuten  Dauer  nehmen. 

Erreichen  einzelne  Symptome  eine  lebensgefährliche  Höhe  oder 
werden  sie  dem  Kranken  sehr  lästig,  so  schlage  man  eine  sym- 
ptomatische Behandlung  ein.  Eine  antipyretische  Behandlung 
wird  nur  selten  nötig  sein ; man  verordne  dann  Pyramidon  (0‘5) 
oder  Phenazetin  (10).  Bei  biliösem  Rekurrenstyphoid  sah  Griesinger 
vom  Chinin  in  großen  Gaben  (20)  guten  Erfolg. 

Außer  der  Behandlung  des  einzelnen  Kranken  ist  im  Allgemein- 
interesse die  Rekurrensprophylaxe  von  großem  praktischen  Wert. 
An  der  Grenze  von  Ländern,  in  welchen  Rückfallsfieber  endemisch 
oder  epidemisch  herrscht,  überwache  man  den  Personenverkehr  und 
verbringe  alle  Reisenden  in  Absonderungshäuser,  welche  krankheits- 
verdächtig erscheinen.  Ist  in  Gasthöfen,  Polizei-  oder  Gerichtsgefäng- 
nissen ein  Rekurrenskranker  gewesen , so  versetze  man  ihn  in  ein 
Absonderungshaus , desinfiziere  den  Aufenthaltsraum  des  Kranken, 
suche  namentlich  alles  Ungeziefer  zu  töten  und  verbrenne  Sachen 
von  geringem  Werte,  wie  Strohsäcke,  wertlose  Kleider  und  Wäsche. 
Die  Überführung  von  Rekurrenskranken  in  Krankenhäuser  darf  nur 
in  einem  Krankenwagen  geschehen,  der  dann  sofort  zu  desinfizieren 
ist.  Entsprechende  Maßregeln  sind  auch  dann  nötig,  wenn  man  ein 
Land  von  einer  Rekurrensepidemie  oder  Endemie  befreien  will. 

Besteht  der  Kranke  darauf,  in  seinem  eigenen  Hause  verpflegt 
zu  werden,'  so  sperre  man  seine  Wohnung  mit  allen  ihren  Insassen 
von  dem  allgemeinen  Verkehre  ab,  desinfiziere  nach  eingetretener 
Genesung  alle  Räume  samt  Hausgeräte,  desinfiziere  Kleider  und 
Wäsche  und  suche  alle  Insekten  zu  vernichten. 

7.  Malaria. 

I.  Ätiologie.  Malaria  führtauch  den  Namen  Sumpffieber,  wtfil 
sie  besonders  oft  in  sumpfigen  Gegenden  auftritt.  Der  Name  Malaria, 
von  mala  aria,  böse  Luft,  verdankt  seine  Entstehung  der  unrichtigen 
Vorstellung,  daß  verdorbene  Luft,  und  schlechte  Ausdünstungen  die 
Krankheit  hervorrufen. 

Die  Erreger  der  Malaria  sind  die  von  dem  französischen  Arzte 
Laveran  im  Jahre  1880  in  Algier  entdeckten  Malariaplasmodien, 
welche  im  Blute  von  Malariakranken  angetroffen  werden.  Sie  ge- 
hören zu  den  Protozoen,  und  zwar  zur  Klasse  der  Sporozoen, 
genauer  der  Hämosporidien.  Reinkulturen  ließen  sich  bisher  nicht 


Ätiologie. 


535 


von  ihnen  gewinnen  und  auch  eine  Übertragung  auf  Tiere,  selbst  auf 
Affen  schlug  regelmäßig  fehl.  Malariaplasmodien  gelangen  in  das 
Blut  gesunder  Menschen  fast  ausnahmslos  durch  den  Stich  von 
Mücken,  Culicides,  hinein.  Aber  es  handelt  sich  dabei  um  eine  be- 
stimmte Art  von  Mücken,  und  zwar  um  die  Gattung  Anopheles, 
von  der  es  mehr  als  100  verschiedene  Arten  gibt  (Stephens).  Der 
Vorgang  ist  dabei  der,  daß  Anophelesweibchen  zuerst  einen  Malaria- 
kranken  gestochen  und  malariaplasmodiumhaltiges  Blut  eingesogen 
haben , daß  die  Malariaplasmodien  sich  innerhalb  der  Mücke  auf 
geschlechtlichem  Wege  vermehren  und  daß  die  junge  Brut,  sogenannte 
Sichelkeime  oder  Sporozoiden,  in  die  Speicheldrüsen  der  Mücke  ge- 
langen. Durch  Stich  eines  Gesunden  werden  Sichelkeime  auf  diesen 
übertragen  und  infizieren  ihn  mit  Malaria. 

Malaria  macht  sehr  verschiedene  klinische  Erscheinungen.  Man 
hat  sich  daher  die  Frage  vorgelegt,  ob  allen  diesen  Krankheits- 
formen eine  einzige  Plasmodienart  zugrunde  liegt,  oder  ob  es  deren 
mehrere  gibt,  so  daß  im  letzteren  Falle  je  nach  der  Plasmodiumart 
auch  das  Krankheitsbild  wechselt.  Wenn  auch  noch  in  jüngster  Zeit 
Laveran,  Thiroux , Plehn  und  Plase  das  Vorkommen  nur  einer  Plas- 
modienart behauptet  haben,  so  nehmen  doch  die  meisten  Untersucher, 
denen  ich  mich  anschließe , mehrere  Malariaplasmodienarten  an. 
Davon  freilich  kann  keine  Kede  sein , daß  es  deren,  wie  man  auch 
behauptet  hat,  bis  12  gebe. 

Die  auf  dem  Gebiete  der  Malaria  erfahrensten  Forscher 
unterscheiden  drei  Plasmodienarten,  und  zwar  das  Malariaplas- 
modium des  Tertianfiebers,  Haemamoeba  vivax,  das  Plasmodium 
des  Quartanfiebers,  Haemamoeba  malariae  und  das  Plasmodium  des 
italienischen  Sommer-Herbstfiebers  und  der  Tropenmalaria,  Haem- 
amoeba praecox  s.  Laverania. 

Daß  der  Ansteckungsstofl'  der  Malaria  im  Blute  enthalten  sein  muß,  haben  ab- 
sichtliche Übertragungs versuche  des  Blutes  von  Malariakranken  auf  Gesunde 
bewiesen  (Gerhardt,  Marchiafava,  Ciarocchi  <&  Mariotti,  Bein,  Antalisei,  Guddi, 
Mattei).  Es  hat  sich  dabei  ergeben,  daß  die  Ansteckung  sicherer  erfolgt,  wenn  das 
Blut  in  eine  Vene,  als  wenn  es  unter  die  Haut  gespritzt  wird,  und  daß  bei  den  absicht- 
lich Angesteckten  immer  nur  diejenige  Malariaform  auftrat,  an  der  auch  der  Blutspender 
litt.  Einige  abweichende  Angaben , wie  diejenigen  von  Bein , haben  sich  als  Irrtum 
herausgestellt. 

Mitunter  fand  eine  solche  Impfung  mit  Malariablut  auch  unfreiwillig  und  zufällig 
statt.  So  berichtet  Katzenbach,  daß  sich  ein  Arzt  mit  einer  Nadel,  mit  der  er  einer 
an  Malaria  leidenden  Frau  Blut  entnommen  hatte,  unabsichtlich  in  den  Finger  stach 
und  selbst  an  Malaria  erkrankte. 

Dochmann  behauptet,  auch  durch  Impfung  des  Inhaltes  von  Herpesbläs- 
chen von  Malariakranken  auf  Gesunde  Malaria  übertragen  zu  haben. 

Die  Angabe  von  Büchner,  nach  der  auch  Schweiß  von  Malariakranken  an- 
steckend sei,  ist  unbewiesen. 

Glogner  vermutet,  daß  zwei  Malariakranke  durch  Vakzination  mit  huma- 
nisierter Kuh pockenlymphe  ihr  Leiden  erwarben. 

Zum  Nachweis  von  Malariaplasmodien  im  Blute  muß 
man  das  Blut  eines  Malariakranken  vor  allem  zur  Zeit  des  Fiebers 
untersuchen,  ln  der  Kegel  trifft  man  sie  in  roten  Blutkörperchen. 
a so  lntraglobulär  an,  doch  kommen  sie  auch  hier  und  da  außerhalb 
von  roten  Blutkörperchen,  extraglobulär  vor.  Will  man  sie  in  frischem 
utc  aufsuchen , so  entnehme  man  mittelst  Stiches  oder  Schnittes 
e was  Blut  aus  der  gereinigten  Fingerbeere  oder  dem  Ohrläppchen 
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auf  ein  sorgfältig  gereinigtes  Deckgläschen  und  lasse  dieses  mit 
dem  Blutströpfchen  nach  abwärts  gerichtet  auf  ein  reines  Objektglas 
fallen.  Die  Untersuchung  unter  dem  Mikroskop  erfordert  eine  zum 
mindesten  öOOfache  Vergrößerung  und  geschieht  am  besten  mit  Hilfe 
einer  Ölimmersion.  Man  achte  namentlich  darauf,  ob  man  in  einzelnen 
roten  Blutkörperchen  farblose  Stellen  findet,  in  denen  sich  schwarze 
Farbstoffkörnchen  zeigen.  Bei  genauem  Einstellen  werden  sich  an 
ihnen,  falls  es  sich  um  Malariaplasmodien  handelt,  vielfach  amöboide 
Bewegungen.  Form-  und  Ortsveränderungen  nachweisen  lassen,  und 
wenn  man  die  Untersuchung  lange  Zeit  genug  fortsetzt,  werden 
Größenzunahme.  Vermehrung  des  Pigmentes  und  häufig  auch  Tei- 
lungs-  und  Vermehrungsvorgänge  zum  Vorschein  kommen.  An  den 
Pigmentkörnchen  läßt  sich  meist  deutlich  ein  lebhaftes  Hin-  und 
Hertanzen  wahrnehmen. 

Bequemer  gestaltet  sich  die  Untersuchung  an  gefärbten  Trocken- 
präparaten des  Blutes.  Um  diese  zu  gewinnen,  verschafft  man  sich 
in  der  vorhin  angegebenen  Weise  Blut  von  einem  Malariakranken, 
läßt  dann  das  auf  einem  Deckglase  aufgefangene  Blutströpfchen  auf 
ein  anderes  Deckglas  fallen,  so  daß  es  sich  zwischen  beiden  Gläsern 
in  sehr  feiner  Schicht  verteilt,  zieht  die  Gläschen  vorsichtig  aus- 
einander und  legt  sie  an  die  Luft,  bis  das  Blut  eingetrocknet  oder, 
wie  man  sagt,  lufttrocken  geworden  ist.  Um  das  Blut  auf  den  Deck- 
gläschen besser  zu  fixieren  , übergießt  man  es  mit  einigen  Tropfen 
einer  Mischung  von  Alkohol  und  Äther  zu  gleichen  Teilen.  Ist  diese 
Mischung  verdunstet,  so  sind  die  Gläschen  zur  Färbung  genügend 
vorbereitet.  Malariaplasmodien  färben  sich  besonders  leicht  mit  der 
basischen  Anilinfarbe  Methylenblau.  Sehr  bequem  ist  die  Benutzung 
einer  von  Manson  angegebenen  Methylenblau-Boraxlösung  (Methylen- 
blau medicinale  Hoechst  2'0,  Boracis  5'0,  Aquae  destillatae  lOO'O). 
Es  läßt  sich  aber  auch  die  Lü/flersche  alkalische  und  selbst  eine 
gewöhnliche  alkoholisch-wässerige  Methylenblaulösung  verwenden. 
Färbt  man  dann  noch  mit  Eosinlösung  nach,  so  erscheinen  die  roten 
Blutkörperchen  rosa  gefärbt,  während  Malariaplasmodien  in  ihnen 
als  blaue,  durch  Farbstoffkörnchen  schwarz  getüpfelte  Gebilde  er- 
scheinen. (Vergl.  Fig.  92  auf  S.  537.) 

Handelt  es  sich  darum,  den  feineren  Bau  von  Malariaplasmodien  zu  verfolgen,  so 
benutze  man  die  von  Roirtanoivslcy  angegebene  Mischung  von  Kosin  und  „gereiltcr 
Methylenblaulösung,  oder  die  Criemaasche  Lösung,  die  aus  Azur  II-Eosin  (3'0),  Azur  II 
(08),  Glyzerin  (2500)  und  Methylalkohol  (2500)  besteht.  An  derartig  gefärbten  Prä- 
paraten treten  in  dem  blalihlau  gefärbten  Körper  der  Malariaplasmodien  noch  rote 
Ohromatinkörpcr  auf. 

Im  Blute  dos  Malariakranken  gehen  Malariaplasmodien  eine 
geschlechtslose  Vermehrung  oder  Schizogo nie  ein^  Die  an  dem 
Vermehrungsvorgange  beteiligten  Plasmodien  hat  man  Schizontcn 
und  die  aus  ihnen  hervorgehenden  jungen  Plasmodien  MerozoYten 
genannt.  Der  Hergang,  welchen  Fig.  93  auf  S.  538  schematisch  wieder- 
gibt, gestaltet  sich  folgendermaßen.  MerozoYten  dringen  in  die  roten 
Bl  utkörperchen  ein  und  gleichzeitig  damit  tritt,  bei  dein  Kranken  hi*  >er 
ein  (Fig  93  a).  Die  anfangs  kleinen  Malariaplasmodien  nehmen  an 
Größe  mehr  und  mehr  zu  und  füllen  sich  reichlicher  mit  braunen 
und  schwarzen  Farbstoffkörnchen,  welche  sie  aus  dem  Hämoglobin 
der  roten  Blutkörperchen  bilden,  wobei  diese  blasser  und  blasser 
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werden  (vergl.  Fig.  93  b und  c).  Haben  Malariaplasmodien  innerhalb 
eines  roten  Blutkörperchens  den  Höhepunkt  ihrer  Entwicklung  er- 
reicht, so  sammeln  sich  kurz  vor  einem  neuen  Fieberanfalle  in  ihrer 
Mitte  die  schwarzen  Farbstotfkörnchen  an  und  es  tritt  dann  in  ihnen 
eine  Teilung,  Sporulation  oder  Maturation  ein.  Dabei  bilden  sich  je 
nach  der  Plasmodienart  durch  Segmentation  6—20  rundliche  oder 
mehr  ovale  Körperchen  (vergl.  Fig.  93  d),  welche  frei  werden  (vergl. 
Fig.  93  e),  um  wieder  als  Merozo'iten  in  rote  Blutkörperchen  emzu- 

Fig.  92. 


Haemamoeba  malariae. 

ep  = extraglobuläres  Malariaplasmodium,  ip  = intraglobuläres  Malariaplasraodium.  Blut  von 
einem  an  Febris  intermittens  quartana  leidenden  3ojährigen  Mann.  Methylenblau- Eosin- 
färbung. Ölimmersion.  Yergr.  lOOOfacb.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


dringen  und  dadurch  einen  neuen  Fieberanfall  auszulösen.  So  lange 
sich  diese  geschlechtslose  Vermehrung  wiederholt,  so  lange  kehren 
auch  Fieberanfälle  wieder. 

Bei  dem  Plasmodium  des  Tertianfiebers , bei  der  Haemamoeba 
vivax,  beträgt  der  Zeitraum  von  dem  Eindringen  einer  Plasmodien- 
generation in  rote  Blutkörperchen  bis  zur  Beendigung  der  nächsten 
Sporulation  48  Stunden,  und  daher  sieht  man  jeden  dritten  Tag  einen 
neuen  Fieberanfall  auftreten.  Das  Plasmodium  des  Quartanfiebers,  die 
Haemamoeba  malariae,  bedarf  72  Stunden  bis  zur  vollendeten  Sporu- 
lation, und  in  Übereinstimmung  damit  stellt  sich  an  jedem  vierten 
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Tage  ein  Fieberanfall  ein.  Quotidianfieber  kann  durch  Tertian-  und 
Quartanplasmodien  entstehen.  Ist  ein  Kranker  an  zwei  aufeinander- 
folgenden Tagen  mit  Haemamoeba  vivax  infiziert,  so  werden  von 
der  ersten  Infektion  am  1.,  3.,  5.  usf.  Tage  und  von  der  zweiten 
an»  2.,  4.,  6.  usf.  Tage  Fieberanfälle  ausgelöst  werden;  es  wird  also 
täglich  ein  Fieberanfall  auftreten.  Das  Quotidianfieber  ist  also  in 
Wirklichkeit  eine  Tertiana  duplex.  Dabei  kommt  es  vor,  daß  sich  die 
Fieberanfälle  an  den  geraden  und  ungeraden  Tagen  zu  verschiedener 
Zeit  und  mit  wechselnder  Stärke  einstellen.  Damit  durch  das  Plas- 


Fig.  93. 


Schizogonie  der  Haemamoeba.  malariae. 

Schematisch  angeordnet,  »her  nach  eigenen  1-rüparnten  gezeichnet.  Kosin  Mr.hvlenl.lauliie..ng. 
Olimmemion.  Vergr.  looofach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


modium  des  Quartanfiebers,  Haemamoeba  malariae,  ein  Quotidian- 
fieber, hervorgerufen  wird,  muß  an  drei  aufeinanderfolgenden  lagen 
ie  eine  Infektion  mit  Quartanplasmodien  stattgefunden  haben ; es 
handelt  sich  hier  also  um  eine  Quartana  triplex.  Hei  der  Lropen* 
malaria  geht  die  Sporulation  nach  den  Untersuchungen  von  lt.  hoen 
in  tertianem  Typus  vor  sich. 

Außer  den  bisher  besprochenen  Plasmodicnformcn  kommen  im 
Blute  von  Malariakranken  mitunter  noch  Formen  vor.  die  fl!r  ,,‘ 
geschlechtliche  Entwicklung  der  Malariaplasmodicn  von  U ichtigkeit 
sind  Man  nennt  diese  Formen  Gameten  und  hat  unter  ihnen  mann 
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liehe  Gameten  oder  Mikrogametozy ten  und  weibliche  Ga- 
meten, Makrogameten,  zu  unterscheiden.  . ,. 

Bei  Haemamoeba  vivax  und  Haemamoeba  malanae  steilen  die 
Gameten  sich  frei  im  Blute  bewegende  rundliche  Gebilde  dar. 
Zuweilen  sieht  man,  daß  männliche  Gameten  eine  oder  mehrere  sich 
lebhaft  bewegende  Geißeln  mit  bimförmigen  Endanschwellungen  aus- 
senden , die  nichts  anderes  als  Samenfäden,  Sper m atozoen , sind. 
Auch  habe  ich  freie  Geißeln  mit  lebhaften  schlangenartigen  Bewe- 


Fig.  94. 


Halbmonde  (h)  aus  dem  Blute  bei  Febris  tropica. 

R om an oivsky sehe  Färbung.  Ölimmersion.  Vergrößerung  lOOOfach. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik. )J 


gungen  im  Blute  schwimmen  gesehen,  die  mitunter  feinste  braune 
und  schwarze  Earbstoffkörnchen  beherbergten. 

Bei  Febris  tropica  zeigen  die  Gameten  halbmondförmige  Ge- 
stalt und  führen  daher  auch  den  Namen  Halbmonde.  Sie  stellen 
bald  leicht  gekrümmte,  ihrem  Namen  entsprechende  Gebilde  dar 
(vergl.  Fig.  94),  bald  zeigen  sie  eine  mehr  gerade,  ovale  Gestalt.  Meist 
enthalten  sie  schwarze  Farbstoffkörnchen , die  sich  besonders  gegen 
ihre  Mitte  hin  reichlicher  anzusammeln  pflegen.  Zuweilen  zieht  sich 
von  einem  Ende  zum  anderen  eine  Membran  hin.  Nur  selten  lassen 
sich  an  ihren  Bändern  Geißelfäden  wahrnehmen.  Niemals  findet  im 


540 


Malaria. 


menschlichen  Blute  durch  männliche  und  weibliche  Gameten  eine 
geschlechtliche  Vermehrung  von  Malariaplasmodien  statt.  Diese  ist 
nur  im  Körper  von  Mücken  möglich.  Nach  Schaudinn  gehen  im 
menschlichen  Blute  die  Mikrogametozyten  wieder  zugrunde,  dagegen 
bilden  sich  die  Makrogameten  in  Schizonten  um,  die  in  rote  Blut- 
körperchen eindringen  und  wahrscheinlich  Rückfälle  von  Malaria- 
fieber verursachen. 

Während  die  geschlechtslose  Vermehrung  der  Malariaplasmodien 
im  Menschen  das  Verständnis  für  den  Typus  des  Malariafiebers  er- 
öffnet, ist  die  Kenntnis  der  geschlechtlichen  Entwicklung  oder 
Sporogonie  unerläßlich,  um  die  Bedeutung  der  Mücken  für  die  An- 
steckung gesunder  Menschen  mit  Malaria  zu  verstehen  und  nach 
sicheren  Mitteln  zu  suchen , um  sich  gegen  Malariaansteckung  zu 
schützen. 

Daß  Mücken  wahrscheinlich  die  einzigen,  unter  allen  Um- 
ständen aber  die  hauptsächlichsten  Verbreiter  der  Malaria  sind, 
unterliegt  nicht  dem  geringsten  Zweifel.  Wo  Malaria  herrscht,  da 
gibt  es  auch  Mücken.  Vermeintliche  Ausnahmen  haben  sich  fast 
immer  als  Irrtiimer  nachweisen  lassen.  Die  Behauptung  von  Egbert, 
nach  welcher  auch  Flöhe  Malaria  auf  Gesunde  übertragen  sollen, 
muß  als  unbewiesen  bezeichnet  werden.  Gleiches  gilt  von  der  An- 
nahme von  Underwood , der  die  Malaria  auch  noch  durch  Wanzen 
und  Läuse  sich  verbreiten  läßt.  Auch  Vincente  dürfte  mit  seiner  Ver- 
mutung im  Unrecht  sein,  daß  Blattläuse  eine  Malariaansteckung  ver- 
mittelten. Freilich  hat  auch  Plehn  gemeint,  daß  es  außer  durch 
Mücken  auch  noch  andere  Ansteckungsarten  geben  müsse.  Ebenso 
vermutet  Grawitz , daß  im  Wasser  ein  noch  unbekannter  Zwischen- 
wirt leben  und  die  Ansteckung  gesunder  Menschen  besorgen  könnte. 

Auf  die  Ansteckung  gesunder  Menschen  durch  Mücken  hat 
zuerst  Manson  und  sein  Schüler  Ronald  Ross  im  Jahre  1899  hinge- 
wiesen. Vielfach  hat  man  namentlich  in  tropischen  Malariagegenden 
Mücken  eingefangen  und  in  ihrem  Innern  Malariaplasmodien  nach- 
gewiesen. Ross  fand  beispielsweise  unter  109  eingefangenen  Tieren 
in  Sierra  Leone  in  Afrika  27  (24'8°/o)  mit  Malariaplasmodien  in- 
fiziert. Bignami  ließ  aus  einer  Malariagegend  Mücken  kommen  und 
einen  Gesunden  an  einem  malariafreien  Orte  stechen ; es  trat  bei 
dem  Gestochenen  Malaria  auf.  Den  gleichen  Versuch  führte  Manson 
in  London  aus,  der  sich  aus  Rom  Mücken  nach  London  kommen 
und  von  diesen  seinen  Sohn  und  einen  Kollegen  stechen  ließ : beide 
Gestochenen  erkrankten  an  Malaria. 

Überträger  der  Malaria  sind  aber  nicht  etwa  alle  möglichen 
Mückenarten,  sondern  nur  die  Gattung  Anopheles,  die  namentlich 
in  Dönitz  in  jüngster  Zeit  einen  genauen  Beschreiber  gefunden  hat. 
Für  die  Unterscheidung  der  einzelnen  Unterarten  ist  besonders  die 
Beschaffenheit  der  Flügeldecken  von  Wert. 

H.  Knrh  fand  freilich  auch  im  Magen  von  Culex  pipions  Sichelkeime. 

Die  Malariaansteckung  eines  Menschen  durch  Anopheles  erfolgt 
ausschließlich  durch  Weibch  en,  denn  nur  diese  stechen  während  der 
Nacht  Menschen  und  saugen  Blut  aus  ihnen,  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  deshalb,  weil  sie  des  Blutes  zur  Entwicklung  der  Eier 
bedürfen.  Wird  ein  Malariakranker  von  Mücken  gestochen  und  ge- 
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langen  dabei  männliche  und  weibliche  Gameten  mit  dem  eingesogenen 
Blute  in  den  Magen  eines  weiblichen  Anopheles  hinein,  so  findet  im 
Mückenkörper  eine  geschlechtliche  Entwicklung  der  Malaria- 
plasmodien statt,  die  namentlich  von  Ross  & Fielding-Oult,  Bastia- 
nelli,  Bignami  & Grcissi  und  R.  Roch  genau  verfolgt  worden  ist. 

Die  männlichen  Gameten  treiben  im  Mückenmagen  zunächst 
Geißeln  (vergl.  Fig.  95  1).  Diese  Geißeln,  Spermatozoen.  dringen  in 
weibliche  Gameten  ein  und  befruchten  sie  (vergl.  Fig.  95  2).  Der 
befruchtete  weibliche  Gamet,  auch  Oookinet  oder  Zygot  benannt, 
läßt  ein  würmchenartiges  Gebilde  zum  Vorschein  kommen  (vergl. 
Fig.  95  3),  welches  sich  einen  Weg  in  die  Magenwand  bahnt  und  in 


Fig.  96. 


Schematische  Darstellung  der  geschlechtlichen  Entwicklung  von  Malariaplasmodien. 


dieser  zur  Bildung  einer  Zyste  führt,  in  der  sich  dann  bei  zunehmen- 
dem Wachstum  Tochterzysten  entwickeln  (vergl.  Fig.  95  4).  In  dem 
Innern  dieser  Tochterzysten  sieht  man  schließlich  feinste  sichelförmige 
Gebilde  auftreten , welche  den  Namen  Sichel  keime  oder  Sporo- 
z oi’ten  führen  (vergl.  Fig.  95  5).  Auf  der  Höhe  der  Reifung  bersten 
die  Zysten;  dadurch  werden  die  Sichelkeime  im  Bauchraume  der 
Mücke  frei  (vergl.  Fig.  95  6)  und  gelangen  von  hier  in  die  Speichel- 
drüsen. Wird  nun  von  einem  solchen  Anopheles  ein  gesunder 
Mensch  gestochen,  so  gelangen  Sichelkeime  in  das  Blut,  wandeln 
sich  in  ihm  zu  Malariaplasmodien  um  (vergl.  Fig.  95  7)  und  rufen 
beim  Eindringen  in  rote  Blutkörperchen  (vergl.  Fig.  95  8 ) Malaria 
hervor.  Die  Zahl  der  Zysten  in  einem  weiblichen  Anopheles  beträgt 
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bis  200  und  innerhalb  einer  Zyste  entwickeln  sich  bis  zu  10.000  Sichel- 
keime. 

Die  Entwicklungsdauer  der  Sichelkeime  im  Anopheles- 
körper richtet  sich  nach  der  Außentemperatur.  Bastianelli  & Bignami 
bestimmten  sie  bei  30°  C auf  10 — 12  Tage,  während  sie  bei  18  bis 
20°  C mehr  als  das  Doppelte  betrug.  Nach  Jancso  entwickeln  sich 
Sporozo'iten  bei  21°  binnen  21  Tagen,  bei  15 — 17°  C binnen  53  Tagen 
und  unter  15°  findet  überhaupt  keine  Entwicklung  statt. 

Eine  A nsteckung  mit  Malaria  von  Mensch  zu  Mensch  kommt  nicht  vor; 
stets  ist  dazu  der  Stich  eines  weiblichen  Anopheles  notwendig.  Die  Mücke  ist  der  eigentliche 
Wirt  des  Malariaplasmodiums  und  der  infizierte  Mensch  nur  der  Zwischenwirt.  Es  ist 
also  für  die  Ansteckung  Gesunder  ein  Generationswechsel  notwendig.  Immerhin  ist  eine 
Verschleppung  der  Malaria  durch  den  menschlichen  Verkehr  möglich,  denn  wenn  ein 
Malariakranker  in  einen  malariafreien  Ort  kommt,  in  welchem  Anopheles  Vorkommen, 
so  können  sich  diese  zunächst  an  dem  Malariakranken  anstecken  und  dann  durch  ihren 
Stich  Malaria  auf  Gesunde  übertragen.  So  berichtet  Sawyer , daß  er  eine  malaria- 
freie Gegend  besuchte  und  in  dieser  von  Malaria,  welche  er  sich  bereits  an  seinem 
gewöhnlichen  Wohnorte  geholt  hatte , befallen  wurde.  Neun  Tage  darauf  erkrankte 
eine  in  dem  malariafreien  Orte  ansässige  Dame,  welche  ihn  während  der  Krankheit  ge- 
pflegt hatte,  ebenfalls  an  Malaria.  Ich  selbst  behandelte  eine  Kellnerin  auf  der  Züricher 
Klinik,  welche  sich  nie  an  einem  Malariaorte  aufgehalten , aber  längere  Zeit  in  einer 
Holzbaracke  italienische  Eisenbahnarbeiter  bedient  hatte,  von  denen  einige  an  Malaria 
litten.  Vor  einiger  Zeit  lagen  in  einem  Privatzimmer  der  Züricher  Klinik  zwei  Studenten 
zusammen,  von  welchen  der  eine  ‘an  Malaria,  der  andere  an  afebriler  Polyarthritis  litt. 
Nach  einiger  Zeit  wurde  der  letztere  gleichfalls  von  Malaria  betroffen.  Hjelt  behauptet 
sogar,  daß  in  Finnland  Malaria  unabhängig  von  Sümpfen  und  Binnenseen,  nur  durch 
den  menschlichen  Verkehr  mehr  und  mehr  an  Ausdehnung  gewonnen  habe. 


Schon  seit  langer  Zeit  hat  die  Erfahrung  gelehrt,  daß  Malaria 
nur  in  ganz  bestimmten  Gegenden  und  unter  ganz  bestimmten  Um- 
ständen auftritt.  Alles  das  hängt  aber  im  wesentlichen  davon  ah, 
ob  für  das  Auftreten  und  die  Vermehrung  der  Anopheles  die  Be- 
dingungen günstige  sind  oder  nicht. 

Malaria  führt,  w’ie  bereits  erwähnt,  auch  den  Namen  Sumpl- 
fieber,  weil  sie  besonders  häufig  in  Sumpfgegenden  vorkommt. 
Sümpfe  und  stehende  Wässer  überhaupt  begünstigen  aber  auch  das 
Vorkommen  und  die  Vermehrung  von  Anopheles. 

ln  gewissen  Sumpfgegenden  herrscht  Malaria  beständig,  bei- 
spielsweise in  sumpfigen  Gegenden  Italiens,  Griechenlands.  Galiziens. 
Ungarns  und  in  vielen  tropischen  Ländern.  Gerade  die  tropische 
Malaria  hat  Veranlassung  gegeben,  daß  von  England  und  Deutsch- 
land aus  in  den  letzten  Jahren  wissenschaftliche  Reisen  ausgerüstet 
wurden,  die  unter  der  Leitung  von  Bonald  Boss  und  Robert  Koch  in 
Indien  und  Afrika  hervorragend  wichtige  Entdeckungen  gemacht  haben. 

Sehr  häufig  finden  sich  endemische  Malariaherde  an  den  Ufern 
großer  Flüsse,  in  Deltagebieten  mächtiger  Ströme  und  an 
den  Ufern  von  Seen.  So  trifft  man  an  der  Memel,  Donau,  Elbe. 
Oder  und  am  Rhein  endemische  Malariaherde  an. 

Auch  die  Meeresküste  ist  vielfach  mit  endemischen  Malarm- 
herden besetzt,  beispielsweise  die  Küsten  der  Ost-  und  Nordsee.  Als 
besonders  gefährlich  gelten  solche  Küstenstriche , an  welchen  sic 
Süß-  und  Meereswasser  infolge  von  Ebbe  und  Hut  miteinande 
mischen,  wo  es  also  zur  Bildung  von  gestautem  Braak wasser  komm  . 

Zuweilen  werden  zufällig  Malanaherde  geschaffen.  Dergleiche 
beobachtet  man  nach  großen  Überschwemmungen  oder  starken 
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Regengüssen,  welche  von  trockener  Hitze  gefolgt  sind,  beim  Ur- 
barmachen von  Wäldern,  beim  Aufwerfen  von  Gräben  und 
Wällen  und  beim  Trockenlegen  von  Sümpfen.  Mitunter  sah 
man  Malaria  nach  vulkanischen  Ausbrüchen  auftreten.  Malaria- 
herde bilden  sich  auch  dann,  wenn  ein  bisher  bewirtschaftetes  Gebiet 
dem  Verfalle  überlassen  wird.  Dagegen  ist  nichts  wirksamer,  um 
Malaria  zu  beseitigen,  als  wenn  die  Kultur  von  neuem  in  unwirtlich 
gewordenen  Gegenden  Platz  greift. 

Auch  auf  Schiffen  hat  man  Malaria  auftreten  gesehen,  wenn 
sich  im  Kielraume  Wasser  angesammelt  hatte  und  Schiffe  ungenügend 
gelüftet  wurden  und  dadurch  Anopheles  günstige  Brutstätten  darboten. 

Auch  viele  Moorgegenden,  z.  B.  in  Hannover  und  Oldenburg, 
sind  als  Malariaherde  bekannt. 

In  der  Höhe  pflegt  Malaria  nicht  vorzukommen,  vorausgesetzt, 
daß  nicht  etwa  stehende  Wässer  vorhanden  sind,  welche  für  Ano- 
pheles günstige  Lebensbedingungen  bieten. 

Man  hat  früher  gemeint,  daß  das  Malariagift  eine  gewisse 
Schwere  besitze  und  sich  daher  weniger  leicht  nach  oben  als  in  der 
Fläche  fortpflanze.  Zum  Beweise  dafür  wurde  angeführt,  daß  in 
Malariagegenden  mitunter  nur  die  Bewohner  der  Erdgeschosse  er- 
kranken, während  die  in  oberen  Stockwerken  Hausenden  gesund  bleiben. 
Heute  weiß  man,  daß  die  Erklärung  eine  ganz  andere  ist.  Mücken 
halten  sich  bei  ihrem  Fluge  am  liebsten  nahe  dem  Erdboden. 

Winde  und  Windrichtung  sind  auf  den  Vorgang  der  An- 
steckung nicht  ohne  Einfluß.  So  hat  Geselle  die  Beobachtung  ge- 
macht, daß  ein  einem  Torfmoore  nahegelegenes  Dorf  von  Malaria 
befallen  wurde , weil  es  ständig  den  über  dem  Moore  streichenden 
Winden  ausgesetzt  war,  während  die  Arbeiter  auf  dem  Moore  selbst 
und  die  allernächste  Umgebung  verschont  blieben.  Die  Beobachtung 
erklärt  sich  sehr  einfach  daraus,  daß  Mücken  nicht  gegen  den  Wind 
zu  fliegen  pflegen.  Bemerkenswert  ist,  daß  mitunter  bereits  unbe- 
deutende Hindernisse  genügen,  um  die  Verbreitung  der  Malaria  auf- 
zuhalten; so  hat  man  beobachtet,  daß  eine  Mauer  ausreichte,  um  große 

! Menschenmassen  zu  schützen. 

Malaria  kommt  endemisch,  epidemisch,  pandemisch  und  spora- 
disch vor. 

Auch  an  solchen  Orten , an  welchen  Malaria  dauernd,  also 
endemisch  herrscht,  häufen  sich  zeitweise  die  Erkrankungen  zur 
ausgesprochenen  Malariaepidemie.  Auf  die  Entstehung  von  Ma- 
ariaepidemien  ist  die  J ahreszeit  von  großem  Einflüsse;  die  meisten 
Epidemien  nehmen  im  Frühling  oder  Herbst  den  Anfang.  Nieder- 
schläge und  Außentemperatur,  welche  dem  Anopheles  günstige  Le- 
bensbedingungen bieten,  spielen  hierbei  die  Hauptrolle.  In  Italien 
verlaufen  die  Erkrankungen  im  Frühjahr  wesentlich  milder  als  im 
eibst.  Im  Frühjahr  sind  Haemamoeba  vivax  und  Haemamoeba 
ma  anae^fim  Herbst  dagegen  Haemamoeba  praecox  die  Erreger  der 

Ab  und  zu  hat  Malaria  eine  pandemische  Verbreitung  an- 
genommen, große  Länderstrecken  überzogen,  Wanderungen  in  ferne 
jan  ei  gebiete  unternommen  und  Orte  heimgesucht,  die  in  der  Rea-el 
von  ihr  verschont  bleiben. 
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Bei  sporadischer  Malaria  handelt  es  sich  meist  um  Kranke, 
welche  aus  Malariagegenden  zugereist  sind. 

Zürich  wie  fast  die  ganze  Schweiz  ist  von  Malaria  frei.  Dennoch  habe  ich 
auf  der  Züricher  Klinik  134  Malariakranke  in  den  Jahren  1884  — 1907  behandelt.  Meist 
waren  es  Arbeiter,  die  aus  Malariagegenden  Italiens  in  die  Schweiz  eingewandert  waren. 
Mehrfach  kamen  auch  russische,  rumänische  und  serbische  Studenten  mit  Malaria  zur 
Aufnahme.  Auch  tropische  (afrikanische  und  indische)  Malaria  habe  ich  mehrfach, 
meist  bei  Deserteuren  der  französischen  Fremdenlegion,  beobachtet.  Von  Schweizern,  die 
nie  ihr  Vaterland  verlassen  haben,  sah  ich  nur  bei  der  früher  erwähnten  Kellnerin 
Malaria.  Bei  allen  Kranken  wurden  Malariaplasmodien  im  Blute  nachgewiesen. 

An  Orten,  an  welchen  Malaria  'endemisch  herrscht,  ist  beson- 
ders der  Aufenthalt  im  Freien  nach  Sonnenuntergang  bis 
zum  nächsten  Sonnenaufgang  gefährlich,  denn  die  Anophelesweibchen 
halten  sich  bei  Tage  in  Kellern  und  Ritzen  versteckt  und  fangen 
erst  nach  Sonnenuntergang  an,  ins  Freie  und  in  offen  stehen  de  Wohn- 
und  Schlafräume  zu  fliegen  und  Menschen  zu  stechen.  Mit  Recht 
gilt  als  besonders  gefährlich  Schlafen  im  Freien. 

Das  Lebensalter  hat  auf  die  Ansteckungsgefahr  keinen  Ein- 
fluß. Bei  Kindern  kommt,  wie  R.  Koch  gezeigt  hat,  tropische  Malaria 
außerordentlich  oft  vor,  so  daß  in  manchen  afrikanischen  Gegenden 
mehr  als  25 °/0  der  Kinder  von  Malaria  betroffen  sind.  Selbst  Neu- 
geborene können  an  Malaria  erkrankt  sein. 

Bein,  Winslow  und  Peters  geben  an,  daß  Malariaplasmodien  aus  dem  Blute  der 
Mutter  auf  die  Frucht  übergehen.  Rehn  hat  dem  aber  widersprochen.  Die  Milch 
malariakranker  Frauen  scheint  nicht  ansteckend  zu  sein,  wenigstens  behandelte  ich  auf 
der  Züricher  Klinik  eine  malariakranke  Italienerin  , die  ihr  Kind  trotz  eines  Tertian- 
fiebers weiterstillte ; das  Kind  blieb  gesund. 

An  Orten , an  welchen  Malaria  endemisch  oder  epidemisch 
herrscht,  zeigt  sich  das  Geschlecht  ohne  wesentlichen  Einfluß. 
Unter  meinen  eigenen  131  Malariakranken  auf  der  Züricher  Klinik 
finden  sich  zwar  125  Männer  und  nur  9 Frauen  . aber  dieses  ab- 
weichende Verhalten  erklärt  sich  leicht  daraus,  daß  fast  ausschließ- 
lich Männer  aus  Italien  auswandern,  um  in  anderen  Ländern  Arbeit 
zu  suchen. 

Man  hat  Rassen  ei nflüsse  angenommen  und  namentlich  be- 
hauptet, daß  nur  selten  Neger  an  Malaria  erkranken.  In  Gelbfieber- 
gegenden hat  man  eine  ähnliche  Erfahrung  mit  dem  Gelbfieber  ge- 
macht und  will  hier  bemerkt  haben,  daß  sich  Mücken  lieber  auf 
weißen  als  auf  dunklen  Flächen  niederlassen.  Übrigens  darf  man, 
wie  R.  Koch  hervorhebt,  nicht  übersehen,  daß  viele  Eingeborene  an 
latenter  Malaria  leiden  oder  durch  Malaria,  die  sie  als  Kind  Über- 
stunden, Immunität  erworben  haben,  ln  hohem  Grade  sind  Zu- 
gereiste an  Orten  mit  endemischer  Malaria  gefährdet. 

In  südlichen  und  tropischen  Gegenden,  in  welchen  Malaria 
endemisch  herrscht,  stellt  sie  eine  verheerende  Volksseuche  dar. 
Nach  einer  Angabe  von  Celli  soll  in  Italien  alljährlich  ungefähr 
1,000.000  Bewohner  an  Malaria  erkranken  und  13.000 — 15.000,  mit- 
unter selbst  noch  mehr  der  Kranken  zugrunde  gehen.  In  den  jungen 
afrikanischen  Kolonien  ist  die  Malaria  außerordentlich  verbreitet 
und  bietet  den  Kulturbestrebungen  der  Europäer  sehr  bedeutende 

Hindernisse.  Das  gleiche  gilt  für  die  asiatischen  Kolonien  und  lur 
gewisse  Gegenden  Australiens  und  Amerikas. 
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Erfahrungsgemäß  bekommt  man  es  am  häufigsten  mit  der 
Haemamoeba  vivax  des  Tertianfiebers  zu  tun;  demnächst  kommt 
Haemamoeba  praecox  der  tropischen  Malaria  und  am  seltensten 
die  Haemamoeba  malariae  des  Quartanfiebers  vor.  Hchic  fand  in  In- 
dien, daß  die  Haemamoeba  vivax  des  Tertianfiebers  7 mal  Quotidian- 
fieber und  lömal  Tertianfieber  hervorgerufen  hatte ; die  Haemamoeba 
des  Quartanfiebers  verursachte  dagegen  Tomal  Quotidianfieber  und 

nur  3mal  Quartanfieber.  . 

Gar  nicht  selten  sind  Mischinfektionen  mit  verschiedenen 
Plasmodienarten  bei  einem  einzigen  Kranken  beschrieben  worden. 
Chatterje  fand  in  Kalkutta  bei  zwei  Kranken  alle  drei  Plasmodienarten 
im  Blute.  Mischinfektionen  mit  Plasmodien  des  Tertian-  und  Quartan- 
fiebers riefen  nach  Berichten  von  Hchic  bald  Quotidian- . bald  lei- 
tianfieber  hervor,  aber  es  entsteht  dadurch  auch  die  Möglichkeit 
zu  sehr  unregelmäßigen  Eieberbewegungen.  . 

Mitunter  kommen  Mischin  fektionenmitMalariaplasmodien 
und  anderen  Mikroorganismen  vor.  Chatterje  behandelte  einen 
Kranken,  welcher  alle  drei  Arten  von  Malariaplasmodien  und^  außer- 
dem noch  Filarien  in  seinem  Blute  beherbergte.  Auch  Nabarro, 
R Koch  und  Selous  beschrieben  neben  Malariaplasmodien  Filarien  im 
Blute.  Mehrfach  ist  Malaria  neben  Typhus  beobachtet  worden ; Lyon 
hat  dafür  29  Beispiele  aus  der  Literatur  im  Jahre  1901  gesammelt. 
Auch  ist  es  bekannt,  daß  Malariakranke  zuweilen  noch  von  Febris 
recurrens  oder  exanthematischem  Typhus  (v.  Niemeyer)  befallen 
wurden.  Craiy  beschrieb  bei  4 Malariakranken  Amöben dysenterie. 

Die  Behauptung,  daß  ein  Ausschließuugs Verhältnis  zwi- 
schen Malaria  und  gewissen  anderen  Krankheiten  bestehe, 
ist  nicht  richtig. 

Das  mehrfach  angenommene  Ausschließnngsverliältnis  zwischen  chronischer 
Lungentuberkulose  und  Malaria  hat  sich  in  keiner  Weise  bestätigt.  Ebensowenig 
ist  es  richtig,  daß  Schwangerschaft  und  Wochenbett  eine  Immunität  gegen 
Malaria  abgeben.  Goth  behauptet  sogar,  daß  im  Wochenbette  die  Prädisposition  zu 
Malaria  erhöht  sei.  Unter  46  malariakranken  Schwangeren  kamen  41°/0  zu  früh  nieder  ; 
die  Kinder  blieben  im  Mittel  um  669,9  UDter  dem  Durchschnittsgewichte  zurück. 


II.  Symptome.  Das  Inkubationsstadium  der  Malaria  schwankt 
zwischen  7 und  21  Tagen.  Bei  absichtlichen  Übertragungen  des  Blutes 
von  Malariakranken  auf  Gesunde  zeigte  es  eine  Dauer  von  10 — 12 
Tagen. 

Nach  älteren  Berichten  sollen  Ärzte,  welche  Malariagegenden  besuchten,  fast  so- 
gleich und  noch  heim  Verweilen  an  dem  schädlichen  Orte  Kratzen  im  Schlunde  und 
Kehlkopfe,  Trockenheit  und  znsammenschnürendes  Gefühl  empfunden  haben  und  kurze 
Zeit  darauf  von  Malaria  befallen  worden  sein , doch  liegen  hier  wohl  irrtümliche  An- 
gaben und  Erklärungen  vor.  Mitunter  aber  beobachtet  man,  daß  Bewohner  einer  Malaria- 
gegend erst  viele  Monate,  nachdem  sie  bereits  wieder  ein  malariafreies  Land  aufgesucht  haben, 
an  Malaria  erkranken.  Offenbar  haben  sie  bereits  in  der  Heimat  an  latenter  Malaria  ge- 
litten, die  erst  in  der  Fremde  zu  auffälligen  Störungen  führte.  Einer  meiner  Kranken, 
der  in  einer  Malariagegend  Italiens  gelebt  hatte , wurde  erst  neun  Monate  nach  Ver- 
lassen seiner  Heimat  in  Zürich  von  Febris  intermittens  befallen , und  ähnliche  Erfah- 
rungen habe  ich  wiederholt  gemacht. 


Nicht  selten  gehen  dem  Ausbruche  der  Malaria  Prodrome 
voraus , doch  bieten  diese  nichts  für  Malaria  Eigentümliches  dar. 
Die  Kranken  bekommen  ein  ungewöhnlich  blasses  Aussehen,  fühlen 
sich  matt,  frösteln  öfter,  haben  Schlafneigung  oder  gestörten  Schlaf 
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und  klagen  namentlich  häufig  über  gastroenteritische  Beschwerden, 
wie  über  Appetitmangel , schlechten  Geschmack,  Geruch  aus  dem 
Munde,  Aufstoßen,  Erbrechen,  Magendruck  und  Durchfall. 

Die  Erscheinungen  der  Malaria  wechseln,  je  nachdem  es  sich 
um  eine  Infektion  mit  der  einen  oder  der  anderen  Plasmodienart 
handelt.  In  den  gemäßigten  Zonen  trifft  man  am  häufigsten  die  Haema- 
moeba  vivax  oder  Haemamoeba  malariae  an,  welche  das  klinische 
Bild  des  Wechselfiebers,  Febris  intermittens,  hervorrufen.  Das  Gleiche 
gilt  für  die  Frühjahrsmalaria  Italiens.  In  den  Tropen  dagegen  und 
ebenso  bei  der  Sommer-Herbstmalaria,  Febris  aestivo-autumnalis 
Italiens  geschieht  die  Infektion  durch  die  Haemamoeba  praecox. 
Diese  führt  zu  einer  viel  ernsteren  Erkrankung,  die  oft  remittie- 
rendes und  kontinuierliches  Fieber  hervorruft  und  sich  nicht  selten 
mit  schweren  Komplikationen  vergesellschaftet,  so  daß  man  von 
einer  Febris  comitata  und  Febris  perniciosa  gesprochen  hat.  Eine 
besondere  Form  von  Malaria  ist  noch,  die  Malaria  larvata. 


Wechselfieber.  Febris  intermittens. 


Wechselfieber  ist  dadurch  gekennzeichnet,  daß  vielstündige 
Fieberanfälle,  Pyrexie,  mit  fieberfreien  Zeiten , Apyrexie,  in  regel- 
mäßigen Zeiträumen  abwechseln. 

Häufig  setzt  der  Fieberanfall  zu  einer  ganz  bestimmten  Tageszeit 
ein.  dauert  jedesmal  eine  gewisse  Zahl  von  Stunden  und  kehrt  alle 
24,  48  oder  72  Stunden  wieder.  Wiederholen  sich  Fieberanfälle 
jeden  Tag,  so  nennt  man  das  eine  Febris  intermittens  quotidiana; 
liegt  immer  ein  fieberfreier  Tag  dazwischen , so  hat  man  es  mit 
einer  Febris  intermittens  tertiana  zu  tun,  und  beträgt  die 
fieberfreie  Zwischenzeit  zwei  Tage,  so  entsteht  die  Febris  inter- 
mittens quartana. 


Mitunter  stellt  sich  jeder  neue  Fieberanfall  einige  Zeit  früher  als  der  voraus- 
gegangene ein,  was  man  als  Febris  intermittens  anteponens  benannt  hat.  Da- 
durch kann  es  geschehen,  daß  eine  Tertiana  allmählich  in  eine  Quotidiana  übergeht. 
Aber  man  begegnet  auch  dem  umgekehrten  Verhalten,  daß  jeder  neue  Fieberanfall  etwas 
später  als  der  vorhergegangene  auftritt,  Febris  intermittens  postponens  (vergl. 
Fig.  97  auf  S.  548).  Bildet  sich  ein  neuer  Fieberanfall  bereits  ans,  bevor  der  erste  voll- 
kommen abgelaufen  ist,  so  bezeichnet  man  das  als  Febris  intermittens  subintrans. 

Als  besondere  Unterart  sei  noch  die  Febris  intermittens  duplicata  er- 
wähnt. Bei  der  Febris  intermittens  quotidiana  duplicata  treten  jeden  Tag  zwei  fieber- 
anfälle  auf,  von  welchen  jeder  seine  bestimmte  Zeit  und  häufig  auch  verschiedene 
Heftigkeit  innehält.  Die  Febris  intermittens  tertiana  duplicata  kennzeichnet  sich  da- 
durch, daß  zwar  an  jedem  Tage  nur  ein  Fieberanfall  erscheint,  aber  die  Fieberanfalle  an 
den  geraden  und  an  den  ungeraden  'Pagen  von  sehr  verschiedener,  an  den  entsprechen- 
den Tagen  unter  sich  gleicher  Stärke  sind.  Bei  der  Febris  intermittens  duplicata  quar- 
tana folgen  sich  zwei  Tage  mit  je  einem  Fieberanfalle,  dann  kommt  ein  fieberfreier 
Tag  zwei  Tage  mit  Ficberparoxysmen,  fieberfreier  Tag  usf.  Offenbar  hat  in  allen  diesen 
Fällen  binnen  kurzer  Zeit  nacheinander  eine  Infektion  mit  zwei  Plasmodiengenerationen 
stattgefunden,  die  zu  verschiedenen  Zeiten  im  Blute  des  Kranken  reifen. 

Hin:  will  eine  Febris  intermittens  octana  gesehen  haben,  und  altere 
Ärzte  berichten  sogar  über  Fieberanfälle  mit  .'»tägiger  fieberfreier  Zwischenzeit,  doch 


liegen  da  wohl  Beobachtungsfehler  vor.  „„  , . ..  , • . i „ 

Die  Temperaturkurve  beim  Wccli seif leber  ist  so  be- 
zeichnend, daß  es  meist  aus  ihr  allein  bereits  gelingt,  die  Krank- 
heit mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Es  seien  zum  Beweise  dafür  in 
den  Fig.  96,  97  u.  98  Kurven  einer  quotidianen,  tertianen  und  quar- 
tanen  Febris  intermittens  wiedergegeben. 


Symptome. 
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Mitunter  geht  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  ein  Fiebertypus  in  einen 
anderen  über,  so  daß  beispielsweise  die  Krankheit  als  Quotidiana  anfängt  und  sich 
dann  in  eine  Tertiana  umwandelt. 

Während  des  einzelnen  Fieberanfalles  hat  man  mehrere  Sta- 
dien zu  unterscheiden;  fast  immer  zeigt  sich  zuerst  ein  Froststadium, 
welchem  ein  Hitzestadium  folgt ; an  dieses  schließt  sich  ein  Schweiß- 
stadium an. 

Mitunter  will  man  die  Stadien  in  umgekehrter  Reihenfolge  beobachtet  haben; 
man  hat  dann  von  einem  Typus  inversus  gesprochen.  Auch  liegen  einzelne  Berichte 
vor,  nach  welchen  sich  zwischen  den  einzelnen  Stadien,  welche  sich  in  der  Regel  un- 
mittelbar folgen,  freie  Zeiträume  von  mehreren  Stunden  eingeschlichen  hätten, 
sogenannte  Febris  intermittens  dissecta.  Als  Febris  intermittens  erra- 
tica  hat  man  solche  Erkrankungen  bezeichnet,  in  welchen  die  Fieberanfälle  scheinbar 
keiner  bestimmten  Zeitregel  folgten:  man  beobachtet  sie  namentlich  bei  Personen, 
welche  schon  früher  mehrfach  an  Malaria  gelitten  hatten. 


Fig.  96. 


Temperaturkurve  bei  Pebris  intermittens  quotidiana.  eines  33jährigen  Piemontesen. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Das  Froststadium  des  Fieberanfalles  nimmt  in  der  Regel 
einen  allmählichen  Anfang.  Die  Kranken  fühlen  sich  matt,  werden 
blaß,  gähnen  häufig  und  strecken  und  recken  ihre  Glieder.  Bald 
stellen  sich  leichte  Frostschauer  ein,  welche  längs  des  Rückens 
nach  abwärts  laufen  und  von  der  Lendengegend  aus  in  die  Beine  aus- 
strahlen. Die  Frostempfindung  nimmt  mehr  und  mehr  überhand,  und 
bald  kommt  es  zu  einem  ausgesprochenen  Schüttelfrost.  Die  Kranken 
klappern  dabei  heftig  mit  den  Zähnen  und  werden  nicht  selten  so 
stark  hin  und  her  gerüttelt,  daß  das  Bett  und  selbst  andere  Ge- 
genstände im  Zimmer  zittern  und  beben.  Ihre  Haut  ist  blaß,  fühlt 
sich  eisig  kalt  an  und  zeigt,  mit  der  Binnentemperatur  des  Körpers 
verglichen,  Unterschiede  von  5 — 7°  C.  Gewöhnlich  hat  sich  starke 
ansehaut  ausgebildet.  Die  lebhafte  Zusammenziehung  der  Haut- 
ge  aße  erkennt  man  daran,  daß,  wenn  man  einen  Nadelstich  in  eine 
mgerkuppe  ausübt,  gar  kein  Blut  oder  nur  nach  längerem  Drücken 
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Temperaturknrre  hei  Febris  intermittens  tertiana,  postpnncns  eines  32jährigen  Italieners. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Kiiuik.) 
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Tein p era, turkur v e bei  Febris  intermittens  quartann  eines  23jährigen  Italieners. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 
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sehr  wenig  Blut  zum  Vorschein  kommt,  und  daß  das  Blut  infolge 
von  verlangsamter  Zirkulation  auf  der  Körperoberfläche  tief  schwarz- 
rot aussieht.  Die  Haut  hat  ihren  Turgor  eingebüßt;  enge  Finger- 
ringe lassen  sich  daher  häufig  leicht  vom  Finger  abstreifen  oder 


Fiß.  89. 


Temperatu  rk  nrvc 
Di«  Hauttemperatnr 


für  die  Haut-  mul  lltnnentemperntur  bei  einem  Anfälle  von  Fcbritr 
int erm  Utens  quotidiana. 

(punktiert«  unt*»ro  Linie)  wurde  zwi«cli«n  clon  Zehen  bestimmt.  di«  Hinnen- 
tempemtur  in  der  Achselhöhle. 

( Eigene  Heohachtuntf.  Züricher  Klinik.) 


fallen  von  den  Fingern  ab.  Die  Augen  erscheinen  meist  blau  ge- 
rändert und  sehen  matt  aus.  Die  Pupillen  sind  weit  und  von  träger 
Reaktion.  Viele  Kranke  klagen  über  Schwindel,  Eingenommenem 
des  Kopfes  und  Ohnmachtsanwandlungen.  Auch  Flimmern  vor  den 
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Augen,  Dunkelsehen  und  Ohrensausen  kommen  vor.  Die  Zunge  ist 
oft  belegt.  Auch  stellen  sich  mitunter  Aufstoßen  oder  hartnäckiges 
Erbrechen  ein.  Puls  und  Atmung  sind  beschleunigt.  Nicht  immer,  aber 
häufig  entleeren  die  Kranken  reichlichen  hellen,  wässerigen  Harn. 
Die  Milz  erscheint  vergrößert  und  schwillt  um  so  mehr  an,  je  näher 
das  Hitzestadium  heranruckt.  Auch  werden  nicht  selten  Druck- 
empfindlichkeit in  der  Magen-  und  Lebergegend  sowie  Schmerzen 
in  der  Nierengegend  oder  Empfindlichkeit  gegen  Druck  daselbst 
beobachtet.  Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Binnen- 
temperatur des  Körpers.  De  Ham  hat  zuerst  erkannt,  daß 
die  Innentemperatur  bereits  während  des  Erostes  stark  steigt  und 
meist  schon  gegen  Ende  des  Froststadiums  den  höchsten  Punkt  er- 
reicht (vergl.  Fig.  99  auf  S.  550).  Man  hat  Temperaturen  bis  44°  C 
(Hirtz)  gefunden.  • 

Die  Dauer  des  Froststadiums  beträgt  durchschnittlich  1 bis 
2 Stunden,  mitunter  aber  auch  6 Stunden  und  selbst  darüber. 

Der  Beginn  des  Hitzestadiums  macht  sich  dem  Kranken 
. dadurch  bemerkbar,  daß  immer  mehr  die  Empfindung  von  innerer 
Hitze  überhandnimmt,  welche  in  die  Peripherie  ausströmt,  so  daß 
schließlich  das  frühere  Gefühl  der  Kälte  in  das  Gegenteil  umschlägt. 
Auch  objektiv  findet  man,  wie  besonders  eingehend  Schülein  an 
Kranken  der  v.  Frerichsschen  Klinik  unter  meiner  Leitung  gezeigt 
hat.  daß  die  Hauttemperatur  mehr  und  mehr  steigt  und  sich  der 
Höhe  der  Binnentemperatur  nähert.  Die  Innentemperatur  hält  sich 
anfänglich  bald  auf  derselben  Höhe,  welche  sie  am  Ende  des  Frost- 
stadiums erreicht  hatte , bald  steigt  sie  noch  ein  wenig  höher  an, 
letzteres  ist  aber  der  seltenere  Fall.  Die  Haut  gewinnt  nicht  nur 
ihren  alten  Turgor  wieder,  sondern  erscheint  in  erhöhtem  Maße 
turgeszent  und  fühlt  sich  trocken  und  brennend  heiß  an.  Puls  und 
Atmung  sind  womöglich  noch  mehr  beschleunigt  als  vordem.  Die 
Radialarterie  erscheint  ungewöhnlich  voll  und  der  Puls  in  ihr  sehr 
kräftig.  Zugleich  wird  der  Puls  stark  dikrot  (vergl.  Fig.  100 — 102 
auf  S.  552).  Das  Gesicht  gewinnt  ein  blutüberfülltes  Aussehen.  Die 
Konjunktiven  sind  meist  blutstrotzend  und  der  Blick  starr.  Schwindel, 
Ohrensausen,  Schmerz  und  Klopfen  im  Kopfe  dauern  fort.  Die  Temporal- 
arterien findet  man  lebhaft  geschlängelt,  stark  gefüllt  und  kräftig 
pulsierend.  Ungebührlich  großen  Wert  hat  man  früher  auf  die  Druck- 
empfindlichkeit über  den  unteren  Hals-  und  oberen  Brustwirbeln 
gelegt.  Am  Herzen  tritt  nicht  selten  Verbreiterung  des  rechten 
Ventrikels  ein ; auch  nimmt  der  systolische  Ton  oft  blasende  Eigen- 
schaft an.  Ebenso  bekommt  man  nicht  zu  selten  über  der  Carotis 
em  systolisches  Geräusch  und  über  größeren  peripherischen  Arterien 
neben  den  bekannten  akustischen  Druckphänomenen  einen  herz- 
systolischen Arterienton  zu  hören.  Über  den  Lungen  erscheinen 
mitunter  die  Atmungsgeräusche  rauh  ; daneben  finden  sich  trockene 
oder  feuchte  Rasselgeräusche,  also  Zeichen  von  Bronchialkatarrh. 
Die  Milz  nimmt  an  Umfang  zu ; auch  hat  man  über  ihr  mitunter 
kontinuierliche  oder  herzsystolische  Gefäßgeräusche  gehört,  deren  Ur- 
sprung wohl  in  die  stark  erweiterten  Gefäßräume  der  Milz  zu  ver- 
egen  ist.  Nicht  selten  klagen  die  Kranken  über  Druckempfindlich  - 
oit  und  Schmerz  in  der  Milzgegend.  Magen  und  Leber  sind  gleich- 
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falls  empfindlich;  an  der  Leber  läßt  sich  mitunter  Vergrößerung 
nachweisen.  per  Harn  wird  sparsam  und  hochgestellt,  saturiert  und 
nimmt  die  Eigenschaften  des  Fieberharnes  an. 

Harnanalysen  sind  gerade  bei  Febris  intermittens  vielfach  und  mit  besonderer 
Sorgfalt  ausgeführt  worden,  weil  man  der  Meinung  war,  aus  ihnen  den  Stoffwechsel 
nicht  nur  bei  Wechselfleber,  sondern  bei  fieberhaften  Krankheiten  überhaupt  zu  er- 
kennen. Die  ersten  eingehenden  Untersuchungen  wurden  von  Jochmann  <&  Traube  ge- 


Fig  100. 


Fig  101. 


Fig.  102. 


Pulskurven  der  rechten  Hadialarterie  hei  l^ebr/s  intermittens  r/uotidis  na  eines  .tfy'ährißen 
Mannes  vor  und  wiihrcnd  des  /' 'ich e ru n fa lies.  (Ihidgeontcher  Spliygmograph.) 

Fig.  100.  Vor  dem  Anfall,  vormittag«  0 Ubr.  T.  = S0'6°  C.  (uutordikrotcr  Pal«). 

Fig.  101.  Wilhrond  do«  F! »heran falle«,  nachmittag«  0 Uhr.  T.  = 40’4"C 
(vollkommen  dikroter  Pul*). 

Fig.  102  DaMalbe  um  0 Uhr  nachmittag«,  T.  = 8»'4°C  (tlbcrdikroter  Pul«). 


macht.  Die  Harn  «toffmenge  nimmt  im  Fieberfroste  bedeutend  zu  und  erreicht  meist 
gegen  Ende  desselben  die  Höhe.  Ringer  beobachtete  sogar,  daß  bereits  vor  Eintritt 
des  Frostes  die  HarnstoffansfnhP  wachst.  Allmählich  bildet  sich  wiihrcnd  des  Hitze-  und 
namentlich  im  Verlaufe  des  Schweißstadiums  ein-langsames  Sinken  aus.  A.  tränkt* 
hat  mit  Recht  betont,  daß  man  zuweilen  die  während  der  Ficberparoxysmen  ausge* 
schiedene  Hamstofl'menge  gerade  niedriger  lindet  als  diejenige  aus  der  fieberfreien  /.eit. 
Man  muß  nämlich  Hildnng  und  Ausscheidung  des  llarnstolfes  nuseinanderhalten ; dir 
Bildung  des  Harnstoffes  war  auch  hier  im  Fieber  gesteigert,  nur  die  Ausscheidung 
während  desselben  gestört  und  beschränkt.  Setzt  man  durch  ( hinin  dem  Eintritte 
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Fiebers  künstlich  ein  Ziel,  so  bleibt  dennoch  zunächst  die  gesteigerte  Harnstoffaus- 

I Scheidung  bestehen  (Redtenbacher,  Ringer,  Senator)  und  stellt  sich  zu  jenen  Zeiten 
ein,  in  welchen  der  Fieberanfall  zu  erwarten  gewesen  wäre. 

Die  Harnsäure  nimmt,  wenn  überhaupt,  nur  wenig  zu.  Besonders  berück- 
sichtigenswert  erscheint  das  Verhalten  der  Chloride.  Während  sich  diese  sonst  bei 
fieberhaften  Zuständen  im  Harne  vermindern,  findet  bei  der  Febris  intermittens  eine 
der  Harnstoffausfuhr  parallel  laufende  Steigerung  statt  (Vogel,  Frankel,  v.  Limbeck, 
Rem-Pirri,  Hitzig).  Man  hat  die  Erhöhung  der  Kochsalzansscheidung  auf  den  reichlichen 
Untergang  ’ von  roten  Blutkörperchen  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  zurückgeführt;  rote 
Blutkörperchen  sind  aber  reich  an  Kochsalz.  Hammond  freilich  behauptet,  keine  Ver- 
änderung. Uhle  sogar  eine  Verminderung  der  Chloride  gesehen  zu  haben.  Die  Angaben 
über  die  Phosphorsäureausscheidung  schwanken;  Hammond,  v.  Haxthausen, 
Gee  und  Rosenstein  geben  sie  als  erhöht  an,  während  v.  Limbeck  und  Hitzig  eine 
Verminderung  fanden.  Hitzig  beobachtete  außer  Erhöhung  der  Harnstoffmenge  auch 
noch  eine  solche  des  Gesamtstickstoffes  im  Harn;  desgleichen  zeigten  sich  Kalium  und 
Natrium  vermehrt.  Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Ammoniaks  geben  v.  Limbeck 
und  Hitzig  als  erhöht  an.  Horcicka  fand  unter  1079  Malariakranken  1G'5%  mit  Diazo- 
reaktion.  Der  Harn  enthält  vielfach  Azeton. 

Besonders  großen  diagnostischen  Wert  hat  die  Untersuchung 
des  Blutes.  In  der  Regel  wird  man  auf  frischen  und  gefärbten 
Blutpräparaten  Malariaplasmodien  zur  Zeit  des  Fiebers  nachweisen 
können.  Nach  Krisch  tritt  namentlich  zu  Anfang  der  Krankheit  zur 
Zeit  des  Fieberanfalles  eine  Verminderung  der  Erythrozyten,  Oligo- 
zythämie, und  der  LeukozjHen , Hypoleukozytose,  ein.  Der 
Hämoglobingehalt  sinkt  mitunter  bis  auf  20% ; es  besteht  also  auch 
Oligochromhämie.  Die  farblosen  Blutkörperchen  nehmen  nach  über- 
standenem Fieberanfalle  wieder  an  Zahl  zu.  Je  größer  die  Milz- 
schwellung ist,  um  so  tiefer  pflegt  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen zu  sinken. 

Die  Dauer  des  Fieberstadiums  wechselt  meist  zwischen  drei 
bis  vier  Stunden,  doch  kommen  auch  Erkrankungen  mit  lOstiindiger 
und  selbst  noch  längerer  Fieberdauer  vor. 

1 9 Tritt  d as  Schweißstadium  ein,  so  nimmt  das  subjektive  Ge- 

fühl vermehrter  Hitze  mehr  und  mehr  ab.  Die  Haut  auf  den  be- 
deckten Körperstellen,  häufig  zuerst  in  den  Achselhöhlen,  wird  feucht, 
und  bald  treten  zahlreiche  große,  säuerlich  riechende  Schweißtropfen 
auf  Stirn  und  Gesicht  und  schließlich  über  dem  ganzen  Körper  auf. 
Die  Körpertemperatur  sinkt  mehr  und  mehr  und  zeigt  am  Ende 
des  Schweißstadiums  nicht  selten  subnormale  Werte.  Der  Puls  wird 
voll,  weich  und  verlangsamt.  Die  Trockenheit  im  Munde  mildert  sich. 
Die  Milz  schwillt  ab.  Der  Harn  wird  sparsam  und  läßt  oft,  aber 
nicht  regelmäßig,  einen  ziegelmehlartigen  Bodensatz,  Sedimentum 
lateritium , von  harnsauren  Salzen  oder  Uraten  niederfallen.  Viele 
Kranke  überkommt  tiefer  erquickender  Schlaf,  aus  welchem  sie  mit 
dem  Gefühle  der  Erleichterung  und  Genesung  erwachen.  Überhaupt 
pflegen  sich  die  Kranken,  wenigstens  in  der  ersten  Zeit  ihres  Leidens, 
schnell  zu  erholen ; viele  sieht  man  bald  wieder  an  der  gewohnten 
Arbeit  oder  auf  der  Straße. 

ln  der  Regel  währt  das  Schweißstadium  2 — 4 Stunden,  so  daß 
die  Gesamtdauer  eines  vollständigen  Fieberanfalles  meist 
ö— 10  Stunden  beträgt,  doch  kommen  nicht  zu  selten  Überschreitungen 
dieses  Zeitraumes  vor.  In  der  Regel  nehmen  die  Fieberanfälle  zwischen 
Mitternacht  und  Mittag  den  Anfang.  Es  werden  jedoch  auch  Aus- 
nahmen davon  beobachtet.  So  berichtet  Da  Costa  Älvarencja  über  eine 
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4 rau,  welche  ungewöhnlich  blaß  aussah,  ohne  daß  man  zunächst  einen 
Grund  dafür  nachzuweisen  vermochte.  Die  Ursache  wurde  erst  klar, 
als  man  auch  während  der  Nacht  thermometrische  Messungen  an- 
stellte; man  erkannte  dabei  eine  Febris  intermittens,  deren  Fieber- 
anfälle erst  um  Mitternacht  eintraten. 

Verfolgt  man  den  Gang  der  Körpertemperatur  während  eines  Intermittensanfalles 
genauer,  so  erkennt  man  leicht,  daß  der  Anstieg  der  Temperatur  schneller  vor  sich 
geht  als  der  Abfall.  Beide  Abschnitte  der  Temperaturkurve  machen  nur  selten  kleine 
Unterbrechungen;  meist  ist  also  der  Temperaturgang  ein  ununterbrochener  fortlaufender 
(vergl.  Fig.  103  auf  S.  555). 

Schon  nach  wenigen  Fieberanfällen  pflegen  die  Kranken  durch 
blasses  Aussehen  aufzufallen.  Im  Blut  läßt  sich  Oligozythämie 
und  Oligochromhämie  nachweisen.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörper- 
chen sinkt  mitunter  von  5,000.000  in  1 mm3  Blut  bis  auf  1,000.000, 
und  der  Hämoglobingehalt  erreicht  zuweilen  kaum  20%.  Nicht  selten 
zeigen  die  roten  Blutkörperchen  basophile  Körnchen,  also  Körnchen, 
die  sich  durch  die  basische  Anilinfarbe  Methylenblau  blau  färben. 
Auch  Polychromatophilie  der  Erythrozyten  kommt  vor.  Oft  trifft 
man  im  Blute  Makrozyten , Mikrozyten  und  selbst  Erythroblasten 
an  , wie  dies  auch  bei  anderen  schweren  Anämien  vorkommt.  Die 
Leukozyten  sind  in  der  Regel  an  Zahl  vermindert.  Zuweilen  fiel 
Vermehrung  eosinophiler  Zellen  auf.  Nach  Manson  sollen  die  großen 
uninukleären  Lymphozyten  bis  zu  40%  an  Zahl  zunehmen. 

Bei  manchen  Kranken  sinkt  das  Körpergewicht  infolge  von 
Febris  intermittens  außerordentlich. 

Der  Piemontese,  dessen  Fieberkurve  in  Fig.  96  wiedergegeben  ist , hatte  außer- 
halb der  Klinik  zwei  Fieberanfälle  gehabt.  Bei  seiner  Aufnahme  auf  die  Züricher 
Klinik  betrug  sein  Körpergewicht  56  kg.  Acht  Tage  später  wog  er  nur  52  kg  750  g, 
trotzdem  er  nur  noch  fünf  Fieberanfälle  durcligemacht  hatte.  Trotz  fieberfreien  Zustandes 
erhob  sich  sein  Körpergewicht  nur  sehr  langsam  und  betrug  acht  Tage  später  nur  53  kg. 

Die  Dauer  einer  Febris  intermittens  hängt  zum  Teil  davon 
ab,  ob  die  Kranken  gezwungen  sind,  an  endemischen  Malariaorten 
weiter  zu  leben , oder  ob  sie  malariafreie  Orte  aufsuchen  können. 
An  letzteren  hört  Febris  intermittens  mitunter  schon  binnen  1 bis 
2 Wochen  von  selbst  auf.  Man  muß  daher  in  der  Beurteilung  des 
Erfolges  aller  Fiebermittel  in  malariafreien  Gegenden  vorsichtig  sein. 

Sehr  häufig  kommen  bei  Febris  intermittens  Rückfälle  vor. 
Man  muß  auf  solche  vorbereitet  sein,  so  lange  noch  die  Milz  ver- 
größert ist.  Zuweilen  treten  erst  nach  Jahren  Rückfälle  ein.  Sie 
stellen  sich  mitunter  ohne  erkennbare  Ursache  ein.  Mitunter  sind 
Erkältungen,  Verletzungen  oder  geistige  Aufregungen  vorausge- 
gangen.  Bei  einem  Italiener,  der  vor  mehreren  Jahren  in  Italien 
an  Malaria  gelitten  hatte  und  sich  bereits  seit  mehreren  Monaten 
in  dem  malariafreien  Zürich  aufgehalten  hatte,  sah  ich  unmittelbar 
nach  einem  überstandenen  Erysipclas  faciei , mit  dem  er  auf  die 
Züricher  Klinik  aufgenommen  worden  war,  Febris  intermittens 

quartana  rückfällig  werden.  ...  . . . 

Kom  pl  ikationen  pflegen  sich  bei  Febris  intermittens  an  malaria- 
freien  Orten  selten  zu  zeigen.  Anders  ist  das  an  Malariaorten  ; hierl 
kommen  mitunter  auch  in  unseren  Brcitegraden^  zu  epidemischen 
Zeiten  sehr  schwere  Erkrankungen  vor,  die  zu  Febris  comitata  et 
perniciosa  wie  bei  dem  tropischen  Malariafieber  führen. 
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T ein p erat urkurve  bei  Febris  intermittens  quotidi&na  einer  24jährigen  Frau. 
l/4Btüud liehe  Messungen.  Dauer  der  Krankheit  4 Wochen.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 
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Boi  Kindern  stellen  sich  mitunter  zur  Zeit  der  Frostanfälle 
allgemeine  klonische  Muskelzuckungen  ein;  auch  im  Hitze- 
stadium können  solche  bei  ihnen  auftreten.  Ebenso  pflegen  sich  ge- 
rade bei  Kindern  gastroenteritische  Störungen  bemerkbar  zu 
machen.  Curtmann  beschreibt  als  ein  regelmäßiges  Vorkommnis  einen 
bleigrauen  Belag,  welcher  sich  auf  dem  Rücken  der  Zunge  von 
der  Spitze  bis  zu  den  Papillae  circumvallatae  hinzieht.  Mehrfach  hat 
man  mit  Beginn  des  Frostanfalles  Milzruptur  beobachtet,  die  viel- 
leicht dadurch  entstand,  daß  infolge  des  allgemeinen  arteriellen 
Gefäßkrampfes  auf  der  Haut  die  inneren  Eingeweide  und  unter 
ihnen  auch  die  weiche  Milz  plötzlich  mit  Blut  überladen  wurden. 
Häufig  tritt  Albuminurie  auf,  nach  Hübner  bei  75’6°/0,  nach  Thayer 
aber  nur  bei  46'4°/0  der  Kranken.  Vereinzelt  wurde  auch  Hämaturie 
oder  Hämatin uri e (Badger  & Stranz)  beobachtet.  Akute  Nephritis 
fand  Thayer  unter  1832  Malariakranken  26mal  (1*4%) , und 
zwar  bei  17  Männern  und  9 Frauen.  Tritt  Genesung  ein.  so  ent- 
leeren die  Kranken  mitunter  tagelang  ungewöhnlich  große  Harn- 
mengen, sogenannte  Rekonvaleszentenpolyurie.  Auf  der  Haut 
bildet  sich  häufig  Herpes  labialis  oder  auch  Herpes  an  anderen 
Stellen  des  Gesichtes  und  selbst  auf  der  Gaumenschleimhaut  aus. 
Auch  Herpes  Zoster  ist  mehrfach  beobachtet  worden  (Winfield). 
Nicht  selten  entwickeln  sich  urtikariaartige  oder  erythema- 
töse  Exantheme,  selbst  Erythema  nodosum,  das  nach  Boicesco 
und  Moncorvo  namentlich  bei  Kindern  verhältnismäßig  häufig  Vor- 
kommen soll.  Zuweilen  bildet  sich  Endocarditis  verrucosa  oder 
Endocarditis  ulcerosa,  nach  Lancercaux  namentlich  oft  an  den 
Aortenklappen,  oder  Myokarditis  (Fahre)  aus.  Boisson  gibt  an. 
daß  allmählich  das  Rot  unter  den  Nägeln  verschwinde  und  einer 
schieferigen  Verfärbung  Platz  mache,  vielleicht  infolge  von  Melanämie. 


Tropenfieber.  Febris  tropica. 

Tropen fieber  ist  seinem  Namen  entsprechend  vor  allem  in 
Tropenländern  zu  finden.  Freilich  ist  es  nicht  etwa  auf  diese  be- 
schränkt. Beispielsweise  werden  die  schweren  Malariafieber  Italiens, 
die  im  Juli  bis  September  auftreten  und  als  ästivoautumnale  Fieber 
bezeichnet  werden,  durch  den  gleichen  Blutparasiten  wie  das  Tropen- 
fieber, durch  die  Haemamoeba  praecox,  hervorgerufen.  Daß  in  den 
Tropen  außer  dem  durch  die  Haemamoeba  praecox  verursachten 
Tropenfieber  auch  noch  Febris  intermittens,  die  ihre  Entstehung  einer 
Infektion  des  Blutes  mit  Haemamoeba  vivax  und  Haemamoeba  ma- 
lariae  verdankt,  vorkommt,  ist  früher  erwähnt  worden.  \ 

Die  Haemamoeba  praecox  ist  nach  Untersuchungen  von  h.  h 
ein  Plasmodium  mit  tertianem  Entwicklungstypus;  manche  V leier 
nehmen  auch  einen  ijuotidianen  Entwicklungstypus  an.  Jeden  t 
zieht  sieh  die  Entwicklung  des  Tropenfiebers  vielfach  in  die  Bange 
und  läßt  größere  Unregelmäßigkeiten  erkennen.  . 

Oft  beginnt  Tropenfieber  wie  eine  Febris  intermittens  ^ 
tiana,  aber  die  Fieberdauer  erstreckt  sich  oft  über  Üb- -4 8 8 um  cm 
Eine  Apyrcxie  läßt  sich  mitunter  schon  zu  Beginn  der  Erkrankung 
kaum  erkennen,  und  so  entsteht  das  Bild  einer  febris  rop 
remittens  oder  Febris  tropica  continua.  I nter  solch 
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ständen  ist  man  mitunter  in  Gefahr,  das  Leiden  zu  verkennen,  wurde 
sich  nicht  außer  Milzvergrößerung  vor  allem  noch  die  Haem- 
amoeba  praecox  im  Blute  nachweisen  lassen.  Diese  kann  in  er- 
staunlich großer  Zahl  im  Blute  auftreten  (vergl.  Fig.  104).  behr 
bezeichnend  für  tropische  Malaria  ist  auch  das  Vorkommen  von 
Halbmonden  im  Blute.  Wird  die  Krankheit  richtig  behandelt  so 
gelingt  es  häufig,  sie  in  kurzer  Zeit  zu  heilen.  Andernfalls  aber 
besteht  die  Gefahr,  daß  sich  aus  dem  akuten  ein  chronisches 
Tropenfieber  entwickelt,  bei  dem  häufig  fieberfreie  und  fieber- 


Fiß. 104. 


IJa e ‘ii arnoeba  praecox  bei  tropischer  Malaria  auf  Sumatra. 

Homanows/itjBßhe  Färbung.  Ölimruorsion.  Vergr.  10001'ach.  (Nach  eigenen  Präparaten.) 

hafte  Zeiten  miteinander  abwechseln  und  das  Fieber  gar  keinem 
bestimmten  Typus  mehr  folgt. 

Gerade  das  Tropenfieber  ist  wegen  seiner  häufigen  schweren 
Komplikationen  ein  besonders  dem  Einwanderer  sehr  gefährliches 
Leiden.  Es  entstehen  dadurch  Krankheitsbilder,  die  man  auch  als 
Malaria  perniciosa  et  comitata  benannt  hat. 

Bei  der  Malaria  perniciosa  algida  bleibt  nach  einem  heftigen 
Frostanfalle  das  Hitzestadium  aus,  die  Kranken  kühlen  mehr  und 
mehr  ab,  bekommen  einen  kleinen  Puls,  verfallen  und  gehen  schließ- 
lich durch  Kräfteverfall  zugrunde. 
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Malaria  perniciosa  diaphoretica  führt  im  Schweißstadium 
zu  so  reichlichem  Schweiße,  daß  die  Kranken  komatös  werden  und 
ebenfalls  häufig  durch  Kräfteverfall  sterben. 

Malaria  perniciosa  syncopalis  führt  ineist  zur  Zeit  des  Fieberfrostes  za 
tiefer  und  anhaltender  Ohnmacht,  aus  welcher  die  Kranken  mitunter  nicht  mehr 
erwachen. 

Bei  Malaria  perniciosa  comatosa  werden  die  Kranken  namentlich  zur 
Zeit  des  Hitzestadiums  mehr  und  mehr  benommen,  liegen  mitunter  länger  als  zwei  Tage 
im  Koma  und  sterben  nicht  selten  in  ihm. 

Malaria  perniciosa  apoplectica  äußert  sich  in  apoplektischen  Zufällen 
mit  vorübergehenden  oder  auch  bleibenden  Lähmungen. 

Die  Malaria  perniciosa  epileptica,  tetanica,  liydrophobica,  deli- 
rans  et  eclamptica  ist  bereits  durch  den  Namen  genügend  gekennzeichnet.  Mitunter 
bilden  sich  Zustände  von  Scheintod.  Trousseau  berichtet,  daß  man  einen  Kranken  im 
Scheintode  bereits  in  das  Leichenzimmer  gebracht  hatte,  aber  hier  glücklicherweise  doch 
noch  Leben  an  ihm  wahrnahm. 

Bei  der  Malaria  perniciosa  bronchitica  bekommt  man  es  mit  heftigem 
Bronchialkatarrh  zu  tun,  welcher  mitunter  mit  bedrohlicher  Atemnot  verbanden  ist. 

Malaria  perniciosa  pneumonica  führt  zu  intermittierender,  mit  den  Fieber- 
anfällen sich  ausbildender  Pneumonie.  Ebenso  gibt  es  eine  Malaria  intermittens 
perniciosa  pleuritica  et  pericarditica. 

Malaria  perniciosa  cardiaca  erzeugt  gefahrdrohende  .infälle  von  Herz- 
klopfen und  Herzschwäche , oft  verbunden  mit  heftigen  Schmerzen  in  der  Herzgegend. 

Genannt  seien  noch  die  Malaria  perniciosa  cardialgica,  gekennzeichnet 
durch  starken  intermittierenden  Magenschmerz,  die  Malaria  perniciosa  cholerica, 
bei  der  Erbrechen,  Durchfall,  auch  Eeiswasserstühle  und  starker  Kräfteverfall  auftreten. 
Malaria  perniciosa  dysenterica,  bei  der  es  zu  blutigen  Stühlen  und  Tenesmus 
ani  kommt,  Malaria  perniciosa  typhosa,  die  sich  bis  21  Tage  unter  kontinuier- 
lichem Fieber  hinzieht  und  mit  belegter  Zunge,  Durchfall  und  Benommenheit  verläuft, 
und  Malaria  peritonitica,  die  zu  peritonitischen  Erscheinungen  führt.  Bei  der 
Malaria  perniciosa  haemorrhagica  stellen  sich  Blutungen  aus  Nase,  Lungen, 
Magen,  Darm,  Nieren  oder  Geschlechtsw’erkzeugen  ein.  Zu  nennen  sind  auch  noch  Malaria 
perniciosa  amaurotica,  erysipelatosa,  ly mphangitica  (Bousel-lioncihre). 

Nicht  selten  wird  eine  Malaria  perniciosa  ict  er  ica  s.  biliar  is 
beobachtet.  Es  stellt  sich  bei  ihr  oft  sehr  schwerer  Ikterus  ein.  zu 
welchem  sich  nicht  selten  blutiges  Erbrechen  und  blutiger  Stuhl 
hinzugesellen , so  daß  das  Krankheitsbild  häufig  an  dasjenige  des 
gelben  Fiebers  erinnert.  Vielfach  werden  die  Kranken  tief  benommen 
und  gehen  unter  Kräfteverfall  schon  nach  kurzer  Zeit  zugrunde 

Bei  manchen  Kranken  gesellen  sich  zum  Ikterus  Hämaturie 
und  Hämoglobinurie  hinzu,  und  man  hat  dann  von  Schwarz- 
wasserfieber gesprochen.  Gerade  über  das  Schwarz  Wasserfieber 
hat  sich  in  den  letzten  Jahren  ein  lebhafter  wissenschaftlicher  Streit 
entsponnen,  weil  manche  Ärzte  keinen  Zusammenhang  mit  Malaria 
annehmen,  sondern  es  auf  Chiningebrauch  zurückführen  wollen.  Jeden- 
falls läßt  sich  nicht  in  Abrede  stellen,  daß  manche  Menschen  auch 
gegen  kleine  Chiningaben  sehr  empfindlich  sind  und  danach  Hämo- 
globinurie bekommen.  Während  man  bei  solchen  den  Weitergebrauch 
des  Chinins  verbieten  muß,  wird  man  gerade  dann,  wenn  Schwarz- 
wasserfieber die  Folge  einer  Malariainfektion  ist,  eine  Heilung  durch 
Chinin  zu  erreichen  versuchen.  Allem  Anscheine  nach  kommt  in  den 
Tropen  auch  noch  Hämoglobinurie  vor,  die  weder  mit  Malaria  noch 
mit  Chiningebrauch  etwas  zu  tun  hat.  In  den  deutschen  afrikanischen 
Kolonien  hat  man  beobachtet,  daß  das  Schwarzwasserfieber  nur  bei 
solchen  Europäern  auftritt,  die  bereits  6 Monate  in  den  Tropen 
verweilt  hatten.  In  manchen  Tropenländern  mit  endemischer  Malaria 
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ist  Schwarzwasserfieber  ganz  unbekannt.  Bei  Untersuchung  des  Blutes 
wurden  mehrfach  entfärbte  rote  Blutkörperchen,  sog.  Blutschatten, 
im  Blute  nachgewiesen.  Unter  allen  Umständen  ist  Schwarzwasser- 
fieber eine  ernste  Erkrankung ; wird  man  seiner  nicht  Herr,  so  pflegt 
, der  Tod  zu  Beginn  oder  gegen  Ende  der  zweiten  Woche  einzutreten. 

Noch  stärker  und  schneller  als  die  Febris  intermittens  führt 
das  Tropenfieber  zu  schwerer  Anämie.  Auch  bei  ihm  sind  Oligo- 
i zythämie,  Oligochromhämie,  Polychromatophilie,  Basophilie,  Eosino- 
philie (Koplik,  Pas)  und  Erythroblasten  nachgewiesen  worden.  Die 
Kranken  kommen  binnen  kürzester  Zeit  sehr  schnell  von  Kräften 
: und  sehen  kachektisch  aus.  Oft  bedarf  es  eines  langen  Aufenthaltes 
in  einem  malariafreien  Orte,  ehe  die  Kräfte  wiederkehren. 

Malariakachexie  ist  eine  sehr  häufige  Folge  aller  Malaria- 
) fieber,  ganz  besonders  aber  des  Tropenfiebers.  Die  Kranken  bekommen 
eine  wachsbleiche  Farbe,  leiden  an  Herzklopfen  und  kommen  leicht 
i außer  Atem;  man  findet  Verbreiterung  des  Herzens,  namentlich 
nach  rechts , systolische  Herzgeräusche  und  Geräusche  in  den 
Halsvenen.  Oft  leiden  die  Kranken  an  belegter  Zunge,  schlechtem 
Geschmacke,  Appetitmangel,  Völle  des  Leibes,  Aufstoßen  und  Er- 
brechen; Milz  und  Leber  sind  häufig  vergrößert.  Oft  besteht  Durch- 
i fall;  mitunter  sind  die  Darmausleerungen  blutig  und  erinnern  an 
Dysenterie.  Zuweilen  machen  sich  Tremor,  Chorea,  Lähmungen, 
Krämpfe,  Kontrakturen  oder  bedenkliche  psychopathische  Zustände 
' bemerkbar.  Borelli  beschreibt  Verkümmerung  der  männlichen  Ge- 
! schlechtsteile  und  allmähliche  Annäherung  an  den  weiblichen  Habitus. 

Unter  den  Nachkrankheiten  der  Malariafieber  sind  zu- 
nächst entzündliche  Veränderungen  zu  erwähnen,  wie  Parotitis 
f und  Thyreoiditis  (Zesas).  Zuweilen  sah  man  Noma  oder  multiple 
Blutungen  auftreten. 

Mitunter  entwickeln  sich  Ödeme  der  Haut,  ohne  daß  der 
; Harn  Eiweiß  enthält.  Auch  wurde  Glykosurie  beobachtet,  die 
manchmal  in  Diabetes  mellitus  überging. 

Zuweilen  stellen  sich  Erkrankungen  des  Auges  ein,  wie 
Netzhautblutungen  (Stedmann,  Bull,  Bn«»^;Thrombose  der  Zentral- 
vene mit  Neuroretinitis  (Galezowsky),  Neuritis  optica  mit  Übergang  in 
Sehnervenatrophie (Sulzer,  Chiarini),  Retino-ChorioiditisfUers),  nebelige 
Trübung  des  Augenhintergrundes  und  venöse  Hyperämie  der  Netz- 
haut mit  undeutlichem  Sehen , periodische  Amaurose  und  zentrales 
Skotom  (lars),  beiderseitige  Erblindung  mit  Netzhautveränderungen 
wie  bei  Retinitis  pigmentosa  (Antonelli)  und  diffuser  Infiltration  des 
Glaskörpers , die  sich  später  in  umschriebene  Glaskörpertrübung 
auflöst  (Sulzer,  lars).  Bei  Malariakachexie  findet  sich  nicht  selten 
Nachtblindheit. 

Bei  manchen  Kranken  treten  psychische  Veränderungen 
auf  so  soll  nach  A.  Plehn  der  sog.  Tropenkoller  vielfach  die  Folge 
von  Malaria  sein. 

Lancereaux  sieht  Malaria  als  eine  Ursache  für  Aortitis  chro- 
nica und  Aneurysmenbildung  an. 

Mitunter  führt  Malaria  zu  Nierenschrumpfung,  Leber- 
zirrhose oder  Amyloidentartung.  Zuweilen  geben  Malariakrank- 
neiten  eine  Ursache  für  Leukämie  ab. 
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Ein  besonderes  Interesse  erfordern  noch  unter  den  Nachkrank- 
heiten der  Malaria  die  Erscheinungen  der  Melanämie. 

Melanämie  entwickelt  sich  namentlich  nach  tropischen 
Malariafiebern  oft  binnen  sehr  kurzer  Zeit.  Im  gemäßigten  Klima 
ist  sie  seltener  zu  finden,  doch  liegen  von  v.  Frerichs  sehr  gründ- 
liche Untersuchungen  über  Melanämie  bei  Malaria  in  der  Oder- 
gegend bei  Breslau  vor.  Auf  ihr  Auftreten  ist  weniger  die  Länge 
der  Krankheit  als  die  Schwere  der  Infektion  von  Einfluß. 

Das  Hauptsymptom  der  Melanämie  stellt  das  Auftreten  von 
dunklen  Farbstoffkörnchen  im  Blute  dar.  Bald  schwimmen 
diese  frei  im  Plasma  umher,  bald  sind  sie  in  Rundzellen  einge- 
schlossen , bald  kommen  spindelförmige  Zellen  von  dem  Aussehen 
der  Endothelien  der  Milzvenen  mit  Pigmentkörnchen  vor,  bald  end- 
lich bilden  letztere  den  Einschluß  von  hyalinen  länglichen  Gerinn- 
seln, oder  sie  stellen  länglich-zylindrische  Gebilde  dar,  welche  mit- 
unter an  einem  Ende  oder  auf  beiden  Seiten  wie  abgebrochen  aus- 
sehen.  Die  Körnchen  sind  bald  tief  schwarz,  eigentliches  Melanin, 
bald  von  rotbrauner  oder  gelblicher  Farbe;  erstere  stellen  die  älteren, 
letztere  die  jüngeren  Melaninbildungen  dar.  Die  schwarzen  älteren 
Farbstoffteilchen  leisten  Mineralsäuren  und  kaustischen  Alkalien 
lange  Widerstand,  während  die  jüngeren  mehr  oder  minder  schnell 
erbleichen.  Neumann  und  Dock  zeigten,  daß  sie  nicht  immer  Eisen- 
reaktion geben.  Zweifellos  sind  früher  vielfach  Dinge  als  Rundzellen 
mit  Pigmentkörnchen  beschrieben  worden , die  nichts  anderes  als 
Malariaplasmodien  mit  Pigmentkörnchen  waren.  Überhaupt  scheinen 
die  Malariaplasmodien  bei  den  Symptomen  der  Melanämie  eine  wich- 
tige Rolle  zu  spielen,  namentlich  bei  den  Hirnsymptomen,  da  Plas- 
modien mitunter  gerade  die  feineren  Gefäße  des  Hirnes  zahllos  er- 
füllen und  sie  geradezu  verstopfen.  Die  feineren  Farbstoffkörnchen 
stammen  vielfach  von  Malariaplasmodien  her,  welche  bei  der  Sporu- 
lation  den  von  ihnen  gebildeten  Farbstoff  an  das  Blutplasma  ab- 
gegeben haben , worauf  er  von  farblosen  Blutkörperchen  aufge- 
nommen wurde. 

Freie  Farbstoffkörncben  wurden  von  mauchen  Ärzten  ganz  und  gar  im  Blute 
vermißt,  während  sie  andere  ( Arnstein ) nur  unmittelbar  nach  Fieberanfällen  beob- 
achteten. Jedenfalls  pflegt  die  Mehrzahl  der  Pigmeutmassen  in  Rundzellen  einge- 
schlossen zu  sein,  an  welchen  Mackenzie  amöboide  Bewegungen  nachgewiesen  hat. 
Etwaige  Gerinnsel  bestehen  aus  einer  Eiweißsubstanz,  welche  sich  in  Alkalien  auflöst 
und  die  Farbstoffteilcben  freigibt.  Strittig  ist,  ob  die  Gerinnsel  Fibrinniederschläge  ;tas 
dem  Blute  oder  Eiweißkörper  der  zagrunde  gegangenen  roten  Blutkörperchen  sind.  Auch 
hat  man  hyaline  Gerinnsel  ohne  Pigmentkörnchen  beobachtet.  Pie  in  Gerinnseltorm 
zasam mengesinterten  Pigmentmassen  hat  man  für  losgelöste  und  abgebröckelte  Pigment- 
emboli gehalten. 

Die  Form  der  Pigmentkörnchen  ist  bald  rundlich,  bald  un- 
regelmäßig eckig.  Ihre  Größe  schwankt.  Zuweilen  übertreffen  sie  den 
Umfang  eines  farbigen  oder  farblosen  Blutkörperchens.  Man  nennt 
sie  dann  wohl  auch  Pigmentschollen.  Häufig  ist  der  Saum  der  letzteren 
von  lichterer  Färbung  und  konzentrischer  Schichtung. 

Bei  manchen  Kranken  schwindet  das  Pigment  sehr  schnell  nach 
Ablauf  eines  Fieberanfalles  aus  dem  Blute,  um  beim  nächsten  An- 
falle von  neuem  im  Blute  aufzutreten.  Bei  anderen  kreist  es  wochen- 
iirnl  monatelang  im  Blutstrome  umher. 


Symptome. 
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Zuweilen  sind  die  eben  beschriebenen  Blutveränderungen 
das  einzige  Symptom  der  Melanämie  ; es  läßt  sich  dann  selbstver- 
ständlich der  Zustand  nur  erkennen,  wenn  man  durch  einen  Nadel- 
stich Blut  aus  einer  Fingerkuppe  entleert  und  dieses  mikroskopisch 
untersucht  hat.  Übrigens  kommt  zur  Melanämie  noch  regelmäßig 
eine  Verarmung  des  Blutes  an  roten  Blutkörperchen,  Oligozythämie, 
und  nicht  selten  vorübergehend  eine  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen, Hyperleukozytose,  hinzu. 

Bei  anderen  Kranken  stellen  sich  noch  andere  Störungen  ein. 
Man  hat  diese  früher  hauptsächlich  als  eine  Folge  davon  angesehen, 
daß  Pigment  durch  das  Blut  den  Kapillarbezirken  der  verschiedensten 
Gebilde,  namentlich  des  Gehirnes,  der  Leber,  der  Milz  und  des  Knochen- 
markes zugetragen  wird  und  dort  stecken  bleibt;  heute  aber  weiß  man, 
daß  es  sich  vielfach  um  eine  Verstopfung  feinerer  Gefäße  nicht  mit 
Pigment,  sondern  mit  Malariaplasmodien  handelt. 

Am  sichersten  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Melanämie  und 
Hautverfärbung.  Die  Haut  sieht  nicht  nur  blaß  wie  bei  vielen 
Malariakranken,  sondern  aschgrau  oder  graugelb  aus. 

Dagegen  ist  es  von  Störungen  der  Hirn-,  Darm-  und 
Nierentätigkeit  noch  strittig,  wie  viel  davon  den  Malariaplas- 
modien und  wieviel  der  Melanämie  zuzuschreiben  ist.  Namentlich 
wird  man  an  Plasmodieneinflüsse  dann  denken,  wenn  die  Symptome 
i intermittieren  und  auf  Darreichung  von  Chinin  schnell  weichen. 
Jedenfalls  treten  mitunter  die  gleichen  Symptome  auch  als  Ausdruck 
einer  rein  perniziösen  Malaria  ohne  bestehende  Melanämie  auf. 

Von  seiten  des  Gehirnes  kommen  am  häufigsten  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Koma  und  Delirien,  seltener  klonische  Muskel- 
krämpfe oder  Lähmungen  vor.  Verstopfung  der  Kapillaren  durch 
Pigmentmassen,  vor  allem  aber  durch  Malariaplasmodien  mit  nach- 
folgenden Blutaustritten  soll  diesen  Störungen  zugrunde  liegen. 

Ähnliche  Vorgänge  im  Gebiete  der  Pfortader  sollen  Durch- 
fall, Enterorrhagie , peritonitische  Er scheinungen  und 
Aszites  hervorrufen. 

Pigmentembolien  der  feineren  Nierengefäße  sollen  zu  Anurie, 
Albuminurie  und  Hämaturie  führen.  Basch  hat  eine  Beobachtung 
beschrieben,  in  welcher  im  Harne  die  gleichen  Pigmentschollen 
auftraten,  wie  sie  im  Blute  vorkamen. 


Malaria  larvata. 

Eine  larvierte  Malaria  macht  sich  durch  krankhafte  Störungen 
bemerkbar,  welche  nach  Art  einer  Febris  intermittens  zu  ganz  be- 
stimmten Zeiten  wiederkehren  und  nach  Gebrauch  von  Chinin  schnell 
zurückgehen.  Oft  gehen  den  krankhaften  Erscheinungen  Mattigkeit, 
leichtes  Frösteln  und  geringe  Temperaturerhöhung  voraus.  Die  Milz 
läßt  sich  als  vergrößert  nachweisen  und  im  Blute  werden  Malaria- 
plasmodien angetroffen. 

Am  häufigsten  stellt  sich  eine  larvierte  Malaria  als  Neural gia 
intermittens  dar,  welche  besonders  häufig  den  Trigeminus  und  unter 
seinen  Asten  namentlich  den  Supraorbitalnerven  betrifft.  Sie 
ommt  aber  auch  als  Interkostalneuralgie , als  Ischias  antiea  und 
schias  postica , als  Okzipitalneuralgie,  als  Klavus,  Ziliarneurlagie, 
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Otalgie  ( Custe ),  Mastodynie  und  Hodenneuralgie  vor.  Mitunter  springt 
dei  .Schmerz  von  einem  Jservengebiete  auf  ein  anderes  über. 

Bei  manchen  Kranken  bekommt  man  es  mit  intermittierenden 
Lähmungen,  Krämpfen,  Hyperästhesien  oder  Anästhesien  zu  tun. 
Auch  hat  man  intermittierende  Hysterie,  Psychopathie,  Delirien 
Aphasie  und  Agrypnie  beschrieben.  Desgleichen  können  Muskelkon- 
trakturen intermittierender  Natur  sein  ; Bertrand  beobachtete  Torticollis 
intermittens. 

Zuweilen  trittHydrops  articulorum  intermittens  auf,  oder  es  kommt 
zu  intermittierender  Arthralgie,  namentlich  zu  Coxalgia  intermittens. 

Auf  der  Haut  sind  intermittierende  Ödeme  umschriebener  und 
allgemeiner  Art  gesehen  worden.  Oder  es  kam  zu  intermittierenden 
Exanthemen  (Erythem,  Erysipel,  Urtikaria,  Pemphigus,  Hämorrhagien)  und 
selbst  zu  gangränösen  Veränderungen. 

Mitunter  hat  man  intermittierende  Taubheit  oder  Blindheit  auf- 
treteu  gesehen.  Mehrfach  ist  intermittierende  Otitis  beschrieben  worden. 
Auch  intermittierende  Stimmbandlähmung  wurde  beschrieben,  oder 
es  stellten  sich  in  regelmäßig  wiederkehrenden  Anfällen  Niesen,  Husten, 
Asthma,  Erbrechen,  Aufstoßen,  Magenschmerz  oder  Meteorismus 
ein.  Zuweilen  kommt  es  zu  intermittierenden  Blutungen  aus  sehr  ver- 
schiedenen Gebilden.  Auch  treten  mitunter  intermittierend  schmerzhafte 
Anschwellungen  der  Brust  oder  Hoden  auf.  Erwähnt  sei  noch  inter- 
mittierende Dysurie,  Obstipation  und  Diarrhoe. 

1 1 1.  Anatom  isclie  Veränderungen.  Zu  den  regelmäßigsten  Leichen- 
befunden bei  Malaria  gehört  die  Vergrößerung  der  Milz.  Sie  ent- 
steht anfänglich  vornehmlich  infolge  von  hochgradiger  Hyperämie, 
doch  gesellt  sich  späterhin  noch  eine  Hyperplasie  der  zelligen  Bestand- 
teile hinzu.  Anfangs  ist  die  Milz  von  weicher  Beschaffenheit,  später- 
hin wird  sie  fester  und  derber.  Zu  der  zelligen  gesellt  sich  dann  noch 
eine  bindegewebige  Hyperplasie  hinzu.  Man  kennt  Beobachtungen, 
in  welchen  das  Milzgewicht  statt  150#  mehr  als  1000#  betrug.  Mit- 
unter trifft  man  hämorrhagische  Milzinfarkte,  seltener  Ab- 
szesse oder  perisplenitische  Veränderungen  an. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Malariamilz  findet  man  viel- 
fach !große  Zellen  , welche  Malariaplasmodien  in  sich  aulgenommen  haben  und  Makro- 
phagen Metschnikoffs  darstellen.  Mitunter  sind  einzelne  Blutgefäße  mit  Malariaplas- 
modien  vollgestopft.  Sehr  bald  fällt  der  große  Pigmentreichtum  der  Milz  auf,  wobei  es 
sich  teils  um  freies  braunes  und  schwarzes  Pigment,  teils  um  Farbstoff  handelt,  der 
in  Itundzellen  eingeschlossen  ist.  Bei  tropischem  Fieber  lassen  sich  an  etwaigen  Ma- 
lariaplasmodien vielfach  Vermehrnngsvorgänge  erkennen,  ln  der  chronischen  Malaria- 
milz drängt  sich  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  neben  starkem  Pigmentreichtum  in 
den  Vordergrund. 

Auch  in  der  Leber,  deren  Veränderungen  namentlich  Kelsen 
de  Kicner  beschrieben  haben,  kommen  hyperplastische  Vorgänge  in 
ausgebreiteter  und  in  umschriebener  miliarer  Art  vor.  Guartttert 
fand  kleinere  nekrotische  Herde  in  der  Leber. 

Boi  vier  Kranken  mit  perniziösem  Fieber  in  Amerika  beobachtete  Bark* 
Malariaplasmodien  teils  frei  im  Blute  der  Leber,  teils  in  uni-  und  multinuklcann 
Leukozyten  und  in  roten  Blutkörperchen  cingosrhlosson.  Auch  die  Endothchen  der 
Leberkapillaren  beteiligten  sich  an  der  Phagozytose.  Die  lieberzellen  waren  geschwollen, 
körnig  getrübt  und  pigmentreich. 


Anatomische  Veränderungen. 


563 


In  der  Milz  wurden  zahlreiche  Malariaplasmodien  in  den  kleinen  Blutgefäßen 
an »•e trollen,  aber  meist  in  Zellen  eingeschlossen. 

Auch  Magen  nnd  Darm  beherbergten  in  ihren  Blutgefäßen  zahlreiche  Plasmodien. 

Tm  Gehirn  sind  mehrfach  Blutgefäßverstopfungen  mit  Malaria- 
plasmodien beobachtet  worden,  und  gleiches  gilt  auch  für  das 
Knochenmark.  Bei  tropischem  Fieber  boten  hier  Malariaplasmodien 
im  Knochenmark  vielfach  Sporulationen  dar. 

Bei  Melanämie  zeigt  das  Blut  Pigment  in  den  bereits  beschriebenen 
Formen.  Besonders  reich  an  Pigment  pflegt  das  Blut  der  Pfortader  zu  sein. 

Unter  den  verschiedenen  Eingeweiden  steht  an  Pigmentreichtum  die 
Milz  obenan ; selten  ist,  wie  in  einer  Beobachtung  von  v.  Frerichs,  die  Milz 
verhältnismäßig  pigrcentfrei,  während  gerade  die  Leber  sehr  pigmentreich  er- 
scheint. Demnächst  zeichnen  sich  Knochenmark,  Lymphdrüsen,  Gehirn,  Nieren 
und  Haut  durch  großen  Pigmentgehalt  aus,  aber  es  kommt  eine  geringere 
Pigmentansammlung  auch  iu  anderen  Gebilden , z.  B.  in  der  Magen-  und 
Darm  wand,  in  der  Bauchspeicheldrüse,  in  den  Lungen  und  in  den  Muskehrvor. 

Die  Milz  zeigt  sich  meist  vergrößert  und  je  nach  der  Dauer  des 
Grundleidens  bald  von  weicher,  bald  von  harter  Beschaffenheit,  mitunter 
auch  amyloid  verändert.  Ihre  Farbe  wechselt  je  nach  der  Menge  des  in  ihr 
enthaltenen  Pigmentes.  Bald  erscheint  sie  dunkelbraun  oder  schwärzlich  ge- 
sprenkelt, bald  ist  sie  in  ausgedehnter  Weise  gleichmäßig  schwarz  verfärbt 
oder  schieferfarben. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  melanämischen  Milz  findet 
man  vorwiegend  in  Rundzellen  eingeschlossene  Pigmentkörnchen.  Daneben  kommen 
spindelförmige  Zellen,  Gerinnsel  mit  Pigmentkörnchen  und  freies  Pigment  vor.  Am 
reichlichsten  ist  letzteres  in  den  Bluträumen  der  Milz  selbst  vorhanden  , von  hier  aus 
aber  dringt  es  in  die  umgebende  Milzpulpa , wobei  es  namentlich  die  Milzzellen  der- 
selben erfüllt.  Die  Milzfollikel  bleiben  frei. 

Nicht  selten  erscheinen  die  periportalen  Lymphdrüsen  mit  Melanin 
überladen.  Der  reiche  Pigmentgehalt  des  Pfortaderblutes  stammt  offenbar 
aus  der  Milz.  Die  Leber  zeigt  sich  häufig  vergrößert  und  nicht  selten  auch 
verhärtet.  Auf  dem  Durchschnitte  erscheint  sie  stellenweise  stahlgrau. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  melanämischen  Leber  finden 
sich  zunächst  die  interlobulären  Pfortaderäste  mit  Pigment  erfüllt.  Von  hier  aus  kann 
der  Farbstoff  in  die  intralobulären  Gefäße  bis  in  die  Venae  centrales  vorgedrungen  sein. 
Offenbar  gelangt  ein  Teil  des  Pigmentes  von  hier  in  die  untere  Hohlvene,  in  das  rechte 
Herz,  in  die  Lungen  und  in  den  allgemeinen  arteriellen  Kreislauf.  Auf  diese  Weise  kann 
auch  eine  Pigmentanhäufung  in  den  Asten  der  Leberarterie  zustande  kommen.  Ein  Teil 
des  Pigmentes  wird  wahrscheinlich  unter  Vermittlung  amöboider  Rundzellen  aus  den 
Blutgefäßen  herausgetragen  und  in  das  umgebende  Bindegewebe  abgelagert.  Vielleicht 
haben  auch  Verstopfung  der  Blutgefäße  durch  Pigment  und  Blutaustritte  eine  ähnliche 
Folge.  Die  Leberzellen  bleiben  meist  von  Pigment  frei;  Virchoiv  freilich  hat  auch  in 
ihnen  Pigment  gefunden. 

Die  Nieren  bieten  häufig  auf  dem  Durchschnitte  schwarze  Pünktchen 
nnd  Strichelchen  dar;  die  ersteren  entsprechen  den  mit  Pigment  überfüllten 
Schlingen  der  Glomeruli,  die  letzteren  den  Vasa  afferentia.  v.  Frericlis  beob- 
achtete mitunter  Pigmentbröckelchen  in  Harnkanälchen. 

Im  Gehirn  erscheint  fast  ausschließlich  die  Hirnrinde  verändert,  welche 
wegen  Pigmentanhäufung  in  ihren  Kapillaren  bald  ein  schokoladebraunes, 
bald  ein  graphitähnliches  Aussehen  darbietet.  Im  Gegensatz  dazu  sieht  das 
Markgewebe  blendend  weiß  aus,  doch  lassen  sich  auch  in  ihm  ab  und  zu 
schwärzliche  Striche  erkennen,  welchen  mit  Pigment  überladene  Blutgefäße 
entsprechen.  Mitunter  bekommt  man  infolge  von  Pigmentembolie  kleine  Blut- 
austritte zu  sehen. 


36* 


564 


Sumpffieber. 


Das  Knochenmark  bietet  eine  braune,  graue  oder  schwärzliche  Farbe 
dar  und  ist  meist  fettarm.  Das  Pigment  findet  sich  in  ihm  teils  in  den  Rlut- 
gefäßen  , teils  ist  es  in  Kundzellen  eingeschlossen , ausnahmsweise  auch  in 
den  Zellen  des  Rete. 

Gleiches  gilt  von  den  Lymphdr Ilsen. 

Die  Entstehung  des  Pigmentes  bei  Melanämie  ist  ohne  Zweifel  auf 
einen  sehr  reichlichen  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  Zurückzufuhren,  welcher  durch 
die  Malariaplasmodien  zustande  kommt.  Früher  hat  man  vielfach  darüber  gestritten 
wo  der  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  stattfinde.  Virchow  und  r.  Frerichs  ließen 
ihn  in  der  Milz,  v.  Frerichs  mitunter  auch  in  der  Leber  zustande  kommen.  Von  hier 
aus  sollten  die  Blutgefäße  und  durch  diese  andere  Eingeweide  mit  Pigment  überschwemmt 
werden.  Dagegen  haben  Arnstein  und  Welsch  gemeint,  daß  der  Zerfall  in  den  Blut- 
bahnen selbst  erfolge,  und  daß  die  Pigmentablagerungen  in  Milz,  Leber  und  anderen 
Gebilden  sekundär  seien.  Aus  den  Beobachtungen  über  Malariaplasmodien  weiß  man  aber 
jetzt,  daß  sich  in  der  Tat  zuerst  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  aus  Hämoglobin 
in  den  Malariaplasmodien  braune  und  schwarze  Farbstofl'körnchen  bilden.  Kommt  es 
zur  Sporulation  der  Malariaplasmodien , so  wird  das  Pigment  in  ihnen  frei  und  von 
farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen.  Danach  würde  man  es  zuerst  mit  einer  wirk- 
lichen Melanämie  und  dann  erst  mit  einer  Melanose  der  verschiedenen  Eingeweide  zu 
tun  bekommen.  Mit  dieser  Annahme  stimmt  überein,  daß  sich  das  Pigment  namentlich 
in  solchen  Gebilden  anhäuft,  in  welchen  man  auch  eine  Aufstapelung  von  Farbstoff- 
körnchen bei  Tieren  beobachtet  hat,  denen  man  Zinnober  oder  andere  feinkörnige  Stoffe 
in  die  Blutgefäße  eingespritzt  hatte. 


IT.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Malaria  ist  nur  für  den- 
jenigen Arzt  leicht  und  sicher,  der  imstande  ist,  Malariaplasmodien 
im  Blute  nachzuweisen.  Latente  Malaria  läßt  sich  überhaupt  nicht 
anders  als  durch  Blutuntersuchung  feststellen. 

Wollte  man  sich  allein  auf  das  klinische  Bild  verlassen,  so 
wären  zunächst  Verwechslungen  zwischen  Febris  intermittens  - 
und  Septi  kopyämie , septischer  Endokarditis,  Miliartuber- 
kulose, chronischer  Lungentuberkulose,  Leber-,  Nieren-  und 
Milzabszessen,  verborgenen  Eiterherden,  Typhus  und 
Cholelithiasis  möglich;  welche  alle  unter  regelmäßig  wiederkehren- 
den Fieberanfällen  mit  vorausgehendem  Schüttelfröste  und  nach- 
folgendem Schweiße  und  unter  Milzvergrößerung  verlaufen  können. 
Gegen  Febris  intermittens  würde  von  vornherein  sprechen,  wenn 
die  Krankheit  an  malariafreien  Orten  auftritt  und  nach  Chinin- 
gebrauch nicht  schnell  schwindet. 

Tropenfieber  wird  leicht  mit  Cholera  asiatica,  Typhus, 
enterie,  Gelbfieber  und  noch  manchen  anderen  Krankheiten 


Dy  sei 


verwechselt,  aber  im  Gegensatz  zu  Malaria  fehlen  bei  allen  diesen 
Krankheiten  Malariaplasmodien  im  Illute,  und  außerdem  wird  man 
die  sichere  Wirkung  des  Chinins  bei  ihnen  vermissen.  Unter  zwcitel- 
haften  Verhältnissen  sollte  man  stets  zur  Chininbehandlung  greifen, 


die  viel  nützen  kann  und  nur  selten  schadet. 

Mit  der  Diagnose  M alaria  larvata  muß  man  sehr  vorsichtig 
sein,  denn  viele  krankhafte  Zustände,  vor  allem  Neuralgien  zeigen  auch 
dann  intermittierenden  Verlauf,  wenn  es  sich  gar  nicht  um  eine  Malaria- 
infektion handelt.  Auch  durch  Chinin  lassen  sie  sich  vielfach  wie  eine 
larvierte  Malaria  heilen.  Ohne  Milzvergrößerung  und  Plasmodien- 
nachweis im  Blute  ist  die  Diagnose  einer  larvicrten  Malaria  wertlos. 

Ein  geübter  Untersucher  vermag  ohne  große  Schwierigkeit  hei 
der  Untersuchung  des  Blutes  zu  unterscheiden,  ob  er  die  Hacma- 
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moeba  vivax,  Haemamoeba  malar iae  oder  Haemamoeba  prae- 
cox vor  sich  bat. 

Die  Haemamoeba  vivax  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  sie 
bei  ihrem  Wachstum  das  rote  Blutkörperchen,  in  welches  sie  ein- 
gedrungen ist,  über  seinen  gewöhnlichen  Umfang  ansdehnt,  was  bei 
den  beiden  anderen  Malariaplasmodienarten  nicht  vorkommt.  Tritt 
Sporulation  ein,  so  sind  die  einzelnen  Sporen  von  runder  Form  und 
erreichen  eine  Zahl  von  15 — 20.  Man  hat  die  Sporulationsfigur  mit 
dem  Aussehen  der  Sonnenblume  verglichen. 

Haemamoeba  malariae,  das  Plasmodium  des  Quartanfiebers, 
macht  in  dem  von  ihm  befallenen  roten  Blutkörperchen  weniger  leb- 
hafte amöboide  Bewegungen  als  die  Haemamoeba  vivax  und  führt 
niemals  zu  einer  Vergrößerung  der  roten  Blutkörperchen.  Bei  der 
Sporulation  nehmen  die  einzelnen  Sporen  eiförmige  Gestalt  än  ; ihre 
Zahl  ist  geringer  als  bei  der  Haemamoeba  vivax  und  schwankt 
zwischen  6 — 14,  durchschnittlich  beträgt  sie  8.  Die  Sporulationsfigur 
erinnert  mehr  an  das  Aussehen  eines  Gänseblümchens. 

Haemamoeba  praecox,  das  Plasmodium  des  Tropenfiebers, 
fällt  zunächst  durch  Kleinheit  auf.  Sie  macht  nur  anfangs  sehr  leb- 
hafte amöboide  Bewegungen  in  den  roten  Blutkörperchen  und  kommt 
dann  sehr  bald  zur  Ruhe.  Niemals  wächst  sie  zu  der  Größe  der 
Haemamoeba  vivax  oder  Haemamoeba  malariae  an.  Es  finden  sich 
oft  im  Blute  Halbmonde,  dagegen  begegnet  man  keinen  Teilungs- 
formen im  Blute,  denn  die  Sporulation  vollzieht  sich  im  Blute  der 
inneren  Eingeweide,  namentlich  in  Milz  und  Gehirn.  Es  bilden  sich 
dabei  aus  einem  Parasiten  8 — 12  Abkömmlinge. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  hängt  bei  Malaria  zum  Teil  da- 
von ab,  ob  die  Kranken  imstande  sind,  endemische  Malariao  rte  zu 
verlassen.  Müssen  sie  in  Malariaorten  trotz  ihrer  Malariaerkrankung 
weiter  leben , so  ist  auf  dauernde  Heilung  nur  geringe  Aussicht 
vorhanden.  Oft  kommt  es  zu  Malariakachexie  und  ausgebreiteter 
Amyloidentartung.  Die  Malaria  der  Tropen  ist  in  der  Regel  ernsterer 
Natiir  als  diejenige  in  gemäßigten  Klimaten.  Je  mehr  der  inter- 
mittierende Typus  ausgesprochen  ist,  um  so  günstiger  gestaltet  sich 
die  A orhersage.  Perniziöse  und  komitierte  Malaria,  ebenso  Remittens 
and  Kontinua  sind  die  gefährlicheren  Malariaformen,  namentlich 
wenn  sie  in  ihrer  Natur  verkannt  werden. 

Prognostisch  wertvoll  erscheint  noch  der  Blutbefund,  denn  je 
zahlreicher  Malariaplasmodien  im  Blute  angetrofiPen  werden,  eine 
am  so  schwerere  Erkrankung  liegt  vor.  Begreiflicherweise  sind  unter 

^ erhältnissen  Kinder,  Greise  und  geschwächte  Personen  mehr 
gefährdet.  Besonders  gefahrvoll  ist  eine  Malariaerkrankung  in  tropi- 
schen  Malariagegenden  für  den  Ein  gewanderten ; man  hat  in  den 
a manischen  Kolonien  bis  50%  der  Eingewanderten  an  Malaria 
zugrunde  gehen  sehen.  Daß  auch  für  Eingeborene  in  Gegenden  mit 
en  erruscher  Malaria  die  Gefahr  groß  ist,  geht  aus  einer  bereits  an- 
ge  uhrten  Angabe  von  Celli  hervor,  nach  welcher  an  aestivo-autum- 
aa  em  4 mlmr  in  Italien  alljährlich  1,000.000  an  Malaria  erkranken 
Und  13.000 — 15.000  Erwachsene  sterben. 
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YI.  Therapie.  Malaria  gehört  zu  den  wenigen  Krankheiten, 
gegen  welche  man  ein  sicheres  Spezifikum  kennt,  und  dieses  spe- 
zifische Mittel  heißt  Chinin.  Es  wurde  im  Jahre  1693  aus  Chile 
nach  Spanien  durch  Juan  del  Vego , den  Leibarzt  des  Vizekönigs 
del  Chinchon,  dessen  Gemahlin  durch  Chinin  von  Malaria  geheilt 
worden  war,  in  Europa  bekannt  gemacht.  Chinin  tötet  die  Malaria- 
plasmodien. 

Hat  man  es  mit  einer  Febris  intermittens  zu  tun,  so  schicke 
man  den  Kranken  ins  Bett,  sowie  sich  die  ersten  Zeichen  des  heran- 
nahenden Fieberanfalles  einstellen.  Zur  Zeit  des  Frostes  breite  man 
über  ihn  eine  wollene  Decke,  die  man  mit  Eintritt  des  Fiebers  mit 
einem  dünnen  Übertuche  vertauscht.  Gegen  Durst  reiche  man  Frucht- 
limonade. Bei  Erbrechen  gebe  man  Eisstückchen  oder  kohlensäure- 
haltiges Wasser.  Man  lasse  den  Kranken  nach  überstandenem  Fieber- 
anfall nicht  früher  aufstehen  und  ins  Freie  gehen,  als  bis  der  Schweiß 
einige  Stunden  vorüber  ist. 

Chinin  muß  seiner  schweren  Löslichkeit  wegen  bereits  4 bis  6 
Stunden  vor  dem  zu  erwartenden  Fieberanfalle  genommen  werden. 
Ich  selbst  benutze  fast  ausschließlich  das  Chininum  hydrochloricum, 
andere  Ärzte  geben  anderen  Chininpräparaten  den  Vorzug,  beispiels- 
weise dem  Chininum  sulfuricum  oder  Chininum  tannicum.  Auch  hat 
man  vielfach  von  dem  Euchinin , dem  Äthylkohlensäureester  dea 
Chinins,  wegen  seines  wenig  bitteren  Geschmackes  Gebrauch  gemacht: 


Rp.  Chinini  hydrochlorici  l'O 

d.  t.  d.  Nr.  X in  capsulis  amylaceis. 

S.  5 und  4 Stunden  vor  dein  Fieber- 
anfalle je  1 Kapsel  zu  nehmen. 

Damit  sich  das  Chinin  leichter  im  Magen  löst,  lassen  viele 
Ärzte  noch  Salzsäure  nachtrinken: 


Rp.  Acidi  hydrochlorici  diluti  lO’O 
Aquae  destillatae  200’ 0. 

M DS.  Nach  jedem  Pulver  15  cm s zu  nehmen. 


Oft  bleiben  schon  nach  der  ersten  Chiningabe  weitere  Fieber- 
nfälle fort  (vergl.  Fig.  96  auf  S.  547  und  Fig.  98  auf  S.  549).  Man 
erordne  aber  trotzdem  noch  eine  Woche  lang  l'O,  später  0'5  Chiniivj 
weiter,  bis  das  Blut  dauernd  frei  von  Malariaplasmodien  geworden 
md  die  Milzvergrößerung  zurückgegangen  ist,  so  daß  Rucktalle 
licht  mehr  zu  erwarten  sind. 

Wird  Chinin  erbrochen,  so  mache  man  subkutane  Einspritzungen  \oai 
Ihinin  oder  gebe  es  in  einem  kleinen  Klistier  oder  als  intravenöse  Infusion: 


Rp.  Chinini  hydrochlorici 
Olycerini 

Aquae  destillatae  aa.  6‘0 . 

M DS.  Erwärmt  1 Pravazsche  Spritze 
roll  unter  die  Haut  zu  spritzen. 

Manche  Är/.te  bedienen  sich  zu  subkutanen  Einspritzungen  des  Chininum  bi 
mnriaticum : 

Rp.  Chinini  bimuriatici  5’0. 

Aquae  steril  isatae  lO’O. 

MUS.  1 Pravazsche  Sjn  itze  subkutan  inirr  in 
die  Obi  rschrnkrlmusk ulntur  zu  spritzen. 
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Ein  Chininklistier  bereitet  man  aus  etwas  Stärkemehl  und  lauem  Wasser, 
dem  man  2‘0  Chininum  hydrochloricum  hinzufügt. 

Baccelli  rät  zu  intravenösen  Infusionen  von  Chinin,  wozu  er  sich 
folgender  Lösung  bedient: 

Rp.  Cliinini  Hydrochlorid  TO, 

Natrii  chlor  ati  0"075, 

Aquae  destillatae  10"  O. 

MDS.  Zur  venösen  Infusion. 

Auch  gegen  alle  anderen  Malariaformen  ist  Chinin  das  zuver- 
lässigste Spezifikum.  Bei  Kindern  verordnet  man  täglich  soviel  Dezi- 
gramm Chinin,  als  das  Kind  Jahre  zählt.  Leider  wird  es  von  manchen 
Kranken,  schlecht  vertragen.  Man  hat  außer  Erbrechen,  Ohrensausen 
und  Schwerhörigkeit,  Schwindel,  Delirien  und  Exanthemen  mitunter 
auch  noch  Hämoglobinurie  beobachtet , so  daß  sich  dann  sein  Fort- 
gebrauch verbot.  Häufig  gelingt  es,  durch  Bromkalium  die  unan- 
genehmen Nebenwirkungen  des  Chinin  abzuschwächen. 

Begreiflicherweise  hat  man  schon  lange  nach  Ersatzmitteln 
für  Chinin  gesucht.  Am  meisten  dürften  sich  dazu  Arsen  und 
Methylenblau  empfehlen : 


oder : 


oder : 


Rp.  Liquoris  Kalii  arsenicosi, 

Aquae  Amygdalarum  amararum  aa.  5‘0. 
MDS.  3mal  täglich  10  Tropfen  auf  1 Tee- 
löffel Wasser  1/a  Stunde  nach  den 
Mahlzeiten. 

Rp.  Acidi  arsenicosi  O’Oo 
Tiperis  nigri  O'o 
Gummi  arabici  pulverisati  0"1 
Aquae  destillatae  q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  X 
Consperge  Lycopodio. 

DS.  Morgens  und  abends  eine  Tille 
zu  nehmen. 

Rp.  Metliyleni  coerulei  0‘1. 

D.  t.  d.  Nr.  X in  capsulis  amylaceis. 

S.  2 stündlich  1 Kapsel  zu  nehmen. 


Sollten  nach  längerem  Gebrauche  von  Methylenblau  Kopfschmerz, 
Erbrechen  und  Harnzwang  auftret en,  so  hat  man  einen  Zusatz  von 
gepulverter  Muskatnuß  empfohlen : 


Rp.  Metliyleni  coerulei, 

Nucis  moschatae  pulveratae  aa.  O’l. 
Mfp.  d.  t.  d.  Nr.  X in  capsulis  amylaceis. 
S.  2stündlich  1 Kapsel  zu  nehmen. 


Methylenblau  wurde  zuerst  von  Gv.ttmann  dt  Ehrlich  als  Spezifikum  gegen 
a aria  empfohlen.  Rosm  will  gefunden  haben,  daß  es  die  Malariaplasmodien  sogar 
K neller  als  Chinin  tötet.  Gute  Erfolge  geben  auch  Dalivorski , Vucetic,  Parenski  dt 
Mcittevi  und  Cardamatis  an.  Fcroni  und  Parenski  dt  Blatteis  fanden,  daß  Methylen- 
au  namentlich  die  Halbmondformen  der  Malariaplasmodien  vernichtet,  die  sich  dem 
mn  gegenüber  sehr  widerstandsfähig  erweisen.  May  macht  die  Angabe , daß  das 
in*  ,en^au  ni!r  gegen  Febris  intermittens  quotidiana,  nicht  aber  gegen  Febris 
termittens  tertiana  in  Ägypten  günstig  gewirkt  habe. 

Es  sind  noch  viele  andere  Arzneimittel  gegen  Malaria  empfohlen  worden,  aber  allen 
omm  eine  weit  geringere  Zuverlässigkeit  als  dem  Chinin,  Arsen  und  Methylenblau  zu. 
das  S(f'^n  einige  andere  Alkaloide  der  Chinarinde  namhaft  gemacht,  wie 

inchonin,  Chinidin,  Chinoidin  und  Cinchonidin.  Außerdem  wurden 
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empfohlen:  Tinctura  Eucalypti  globuli,  Eukalyptol,  Karbolsäure,  Salizyl- 
säure,  Phenokoll,  Resorzin,  Salizin,  Herberin,  Lupinin,  Gentiauin, 
Apiol,  Pikrinsäure,  Laurus  nobilis,  Helianthus  annuus,  Strychnin,  San- 
tonin, Aristochin,  Uuxinsulfat  (Mazzollini),  Elaterium,  Centaurea  calci- 
tropa,  Gelsemium  sempervivens  und  Pilocarpinum  hydrochloricum,  ßrom- 
kalium,  Jodkalium,  Kochsalz,  schwefligsaure  Salze,  Kalium  nitricum, 
Kalium  aceticum,  Alumen,  Liquor  ferri  sesquichlorati,  Quecksilber 
präparate,  Chloroform.  Manche  Ärzte  rühmten  die  Farad  isation  der  Milz 
und  Galvanisation  des  Sympathikus.  Die  Bestrahlung  der  Milz  mit  Röntgen- 
strahlen scheint  nach  Demarski  weniger  auf  Malariafieber  Einfluß  zu  haben,  als 
Rückfälle  zu  verhindern.  Charpentier  empfahl  die  Organo-  oder  Opotherapie  der 
Malaria  mit  Extrakten  von  Milz-  und  Knochenmarksgewebe.  Kuhn  riet  zur  Sero- 
therapie. Er  benutzte  dazu  das  Blut  von  Pferden,  welche  an  Pferdestarre  litten,  einer 
Krankheit  Afrikas,  die  mit  der  Malaria  verwandt  sein  soll.  In  manchen  Gegenden, 
z.  B.  in  Schwaben,  gehört  starkes  Essen  zu  den  angeblich  gut  wirkenden  Volks- 
mitteln gegen  Malaria. 

Gegen  Malariakachexie  wird  man  namentlich  Eisen  und 
Arsen  verschreiben.  Bei  einer  Reihe  von  Malariakranken,  die  aus 
den  Tropen  mit  Malariakachexie  zurückkehrten,  sah  ich  von  einer 
Kur  in  Tarasp  sehr  schnell  günstige  Erfolge. 

Große  chronische  Malariamilzen  wurden  mehrfach  mit  Er- 
folg operativ  aus  der  Bauchhöhle  entfernt. 

Eine  große  Bedeutung  kommt  der  Malariaprophylaxe  zu. 
Um  Malaria  auszurotten  , muß  man  entweder  alle  Malariakranken 
von  ihren  Plasmodien  vollkommen  befreien , so  daß  Mücken  keine 
Gelegenheit  finden,  sich  an  Malariakranken  zu  infizieren  und  später 
Gesunde  durch  ihren  Stich  anzustecken,  oder  man  muß  den  Mücken 
jede  Gelegenheit  nehmen.  Malariakranke  zu  stechen,  oder  alle  Mücken 
vernichten. 

li.  Koch  hat  den  ersteren  Weg  vorgeschlagen,  und  es  sind  be- 
reits an  manchen  Orten  sehr  schöne  Ergebnisse  erzielt  worden  ; bei- 
spielsweise ist  einer  der  gefürchtetsten  Malariaorte  in  Afrika,  Ste- 
phanort, durch  das  Kochschc  Verfahren  vollkommen  malariafrei  ge- 
worden. Vor  allem  wichtig  ist  es  zu  beachten  , daß  in  den  Tropen 
sehr  viele  Personen  , namentlich  auch  Kinder  an  latenter  Malaria 
leiden,  sie  bekommen  keine  Fieberanfälle,  haben  aber  eine  große 
Milz  und  Malariaplasmodien  im  Blute.  Solche  Kranke  werden  viel- 
fach für  gesund  gehalten,  und  doch  haben  sie  für  die  Ausbreitung 
der  Malaria  die  allergrößte  Bedeutung.  Bei  solchen  Personen  ist 
eine  gründliche  Chininbehandlung  durchzuführen,  bis  das  Blut  plas- 
modienfrei geworden  ist.  Wäre  die  Angabe  von  Rodczieicicz  richtig, 
daß  1 — 2 Flaschen  Kumys  nach  10 — 12  Stunden  einen  Fieberanfall 
hervorrufen , so  lange  der  Kranke  ansteckungsfähig  ist.  so  hätte 
man  ein  bequemes  Mittel  in  der  Hand,  das  Ende  der  Inlektions- 
möglichkeit zu  erkennen. 

Selbstverständlich  sollte  sich  jedermann  in  Malariagegenden 
vor  dem  Stiche  der  Anopheles  zu  schützen  versuchen.  Sehr  wichtig 
ist  cs,  daß  Aufenthalt  im  Freien  nach  Sonnenuntergang  bis 
Sonnenaufgang  vermieden  wird,  weil  in  dieser  Zeit  die  Anopheles- 
woi heben  umherfliegen  und  ihre  Beutezüge  auf  Menschenblut  unter- 
nehmen. Ganz  besonders  gefährlich  ist  selbstverständlich  Schlafen 
im  Freien.  Tropenhäuser  sollen,  wie  l'dch  betont,  große  Zimmer 
mit  starkem  Luftzug  haben,  damit  durch  letztere  Mücken  vertrieben 
werden.  Die  Schlafzimmer  sind  nicht  in  das  Erdgeschoß,  sondern 
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in  ein  höheres  Stockwerk  zu  verlegen,  weil  sich  Mücken  mit  Vorliebe 
nahe  dem  Erdboden  aufzuhalten  pflegen.  Das  Bett  ist  mit^  einem 
dichten  Moskitonetz  zu  umgeben,  um  den  Mücken  den  Zutritt 
zum  Schlafenden  zu  verwehren.  Nach  Barsewitz  werden  Mücken  von 
dem  menschlichen  Körper  fern  gehalten,  wenn  man  die  Haut  mit 
Chrysanthemumpulver , Rizinusöl,  Samenpulver  der  Bixa  orellana, 
Zitronenabkochung,  alkoholischem  Auszüge  von  Mcerrettig  oder  mit 
Kaliumtellurat  (O'OOo — O'Ol)  cinreibt,  freilich  hinterläßt  letzteres 
4 — y Wochen  lang  einen  unangenehmen  knoblauchartigen  Geruch. 
Um  Mücken  aus  Zimmern  zu  vertreiben,  hat  man  die  Entwicklung 
von  Chlorgas,  Zerstäuben  von  gepulvertem  Pyretrum , Chrysan- 
themum oder  Valeriana,  oder  Verbrennen  von  uneröffneten  Chrysan- 
themumblüten, Valerian Wurzel  oder  Kawacid  empfohlen.  Man  hat 
das  Eindringen  von  Mücken  in  die  Zimmer  dadurch  erfolgreich  ver- 
hindert. daß  man  niemals  Türen  und  Fenster  offen  stehen  ließ, 
sondern  sie  mit  feinem  Draht-  oder  Gazenetz  verschloß,  dessen 
Maschen  Mücken  nicht  zu  durchschlüpfen  vermochten.  Um  beim 
Verweilen  im  Freien  von  Mückenstichen  sicher  zu  sein  , ließ  man 
namentlich  in  Italien  durch  dichte  Schleier  Gesicht  und  Nacken 
schützen,  Handschuhe  tragen  und  verbot,  barfuß  zu  gehen. 

Die  Aussicht,  Mücken  an  Malariaorten  vollständig  auszurotten, 
ist  nur  eine  geringe.  Daher  ist.  wie  R.  Koch  mit  Recht  hervorhebt, 
die  Behandlung  des  Malariakranken  selbst  viel  wichtiger.  Damit  ist 
aber  nicht  etwa  gesagt,  daß  man  jede  Maßnahme  gegen  Mücken 
unterlassen  sollte.  Man  hat  namentlich  empfohlen,  Tümpel,  Sümpfe 
und  stehende  Wässer  mit  öl,  Petroleum,  Teer  oder  Kawicid  zu  über- 
gießen, um  die  Mückenbrut  zu  töten.  Auch  soll  man  darauf  bedacht 
sein,  stehende  Wässer  zu  beseitigen.  Oft  hat  das  Geradelegen  von 
Flüssen  und  dieRegelung  desAbflusses  von  Binnenseen  dazu  beigetragen, 
Orte  nicht  nur  von  häutigen  Überschwemmungen,  sondern  gleich- 
zeitig auch  von  Mücken  und  Malaria  zu  befreien.  Auch  Trocken- 
legen sumpfiger  Gegenden  durch  Anpflanzung  von  Eucalyptus  glo- 
bulus  oder  Sonnenblumen  kann  von  Nutzen  sein. 

Personen,  welche  gezwungen  sind,  sich  in  Malariaorten  aufzu- 
halten. werden  sich  außer  durch  die  besprochenen  Schutzmaßregeln 
am  sichersten  noch  dadurch  vor  Malaria  schützen,  daß  sie  nach  dem 
Vorschläge  von  R.  Koch  jeden  9ten  und  lOten  Tag  l'O  Chinin  nehmen. 

Einen  guten  Schutz  gegen  Malaria  gewähren  häufig  Höhen- 
orte; an  vielen  Malariaorten  pflegt  daher  die  wohlhabende  Bevöl- 
kerung bei  stärkerem  Auftreten  der  Malaria  die  Niederungen  zu 
verlassen  und  Bergorte  aufzusuchen. 


8.  Trypanosomenkrankheit.  Trypanosomiasis. 

I.  Ätiologie.  Als  Trypanosomiasis  bezeichnet  man  Krankheiten  , welche  durch 
das  Auftreten  von  Trypanosomen  im  Blute  gekennzeichnet  sind. 

. ^e'  rieren  ist  Trypanosomiasis  seit  längerer  Zeit  bekannt.  Sie  kommt  namentlich 

in  den  Tropen  vor,  sowohl  bei  Haustieren  als  auch  bei  manchen  wilden  Tieren  und  richtet 
ot  unter  ihnen  große  Verheerungen  an.  Hie  sich  bei  Tieren  ausbildenden  Krankheiten 
a en  verschiedene  Namen  erhalten  und  werden  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch 
verschiedene  Irypanosomenarten  hervorgerufen,  denn  man  hat  für  einige  unter  ihnen 
nachgewiesen,  daß  die  eine  nicht  vor  der  anderen  schützt. 

Bas  Irypanosoma  Theileri  ist  nach  Angabe  von  R.  Koch  die  größte  Trypano- 
somenart Und  zeigt  sich  nur  für  Rinder  pathogen. 
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Der  Erreger  der  Tsetsekrankheit  oderNagana  wurde  1895  von  Bruce  ent- 
deckt und  1 setsetrypanosom a oder  Trypanosoma  Brncei  genannt. 

Die  feurra  verdankt  ihre  Entstehung  dem  im  Jahre  1881  von  Evans  gefundenen 
Surratrypanosoma. 

Elmassian  wies  1891  nach,  daß  das  Mal  de  Caderas,  eine  Pferdekrankheit 
Südamerikas,  ebenlalls  einem  Trypanosoma  seine  Entstehung  verdankt. 

Hierher  gehört  auch  die  Beschälkrankheit  der  Pferde  oder  Dourine. 

Lbrigens  gibt  es  auch  sehr  wenig  pathogene  Trypanosomen  bei  Tieren,  beispiels- 
weise bei  Ratten,  unter  denen  R.  Koch  bei  90 °/0  Trypanosomen  nachwies,  die  keine 
krankhaften  Erscheinungen  hervorznrufen  schienen.  Es  handelt  sich  bei  ihnen  um  das 
Trypanosoma  Lewisi. 

Daß  auch  beim  Menschen  Trypanosomiasis  vorkommt,  wurde  zuerst  von Dutton 
im  Jahre  1901  gezeigt.  Caslellani  fand  dann  im  Jahre  1903  Trypanosomen  in  der 
Zerebrospinalflüssigkeit  von  Menschen,  und  es  hat  sich  mit  unumstößlicher  Sicherheit 
herausgestellt,  daß  die  so  sehr  gefürchtete  afrikanische  Schlafkrankheit  nichts  an- 
deres als  die  Folge  einer  Trypanosomiasis  ist.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  gilt  auch 
das  Gleiche  für  die  tropische  Splenomegalie. 

Die  afrikanische  Schlafkrankheit  kommt  in  einzelnen  Gegenden  Afrikas, 
besonders  im  Kongogebiet,  wo  sie  sich  nach  einer  Angabe  von  Todd  immer  mehr  ausge- 
breilet  hat,  am  Niger,  Senegal,  oberen  Nil  und  Viktoria  Nyanzasee  vor.  Wenn  auch  vor 
allem  Eingeborene  von  diesem  gefährlichen  Leiden  betroffen  werden,  so  sind  einge- 
wanderte Europäer  keinesfalls  vor  einer  Erkrankung  sicher.  Europäische  Beamte,  Kauf- 
leute und  Missionäre  sind  wiederholt  von  Schlafkrankheit  befallen  worden. 

Das  Trypanosoma,  welches  beim  Menschen  Schlafkrankheit  hervorruft,  führt  den 
Namen  Trypanosoma  gambiense,  weil  es  zuerst  von  Dutton  am  Gambia  gefunden 
wurde.  Es  weicht  weniger  in  seinem  Aussehen  als  in  seiner  Entwicklung  von  dem  Try- 
panosoma der  Tiere  ab. 

Will  man  Trypanosomen  von  einem  Kranken  gewinnen,  so  empfiehlt  es  sich, 
geschwollene  peripherische  Lymphdrüsen  mit  einer  sterilen  Spritze  zu  punktieren  und 
angesogenen  Drüsensaft  zu  untersuchen  R.  Koch  fand  sie  hier  unter  163  Drüsenpunk- 
tionen 160mal.  Im  Blute  lassen  sie  sich  nur  selten  nachweisen,  wenn  man  nur  dünne 
Blutschichten  untersucht;  unter  180  Blutuntersuchungen  begegnete  ihnen  R.  Koch  nur 
3mal.  Anders  gestalten  sich  die  Dinge,  wenn  man  dicke  Blutschichten  einer  mikrosko- 
pischen Untersuchung  unterzieht,  und  eine  derartige  Blutuntersuchung  ist  von  R.  Koch 
neuerdings  vor  allem  empfohlen  worden.  Castellani  wies,  wie  bereits  erwähnt,  Trypano- 
somen auch  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nach,  welche  er  mittelst  Lumbalpunktion 
gewonnen  hatte,  wobei  es  sich  empfiehlt,  die  Flüssigkeit  zu  zentrifugieren  und  den  Boden- 
satz auf  Trypanosomen  zu  untersuchen. 

Auf  Trockenpräparaten  lassen  sich  Trypanosomen  gut  färben;  besonders 
empfiehlt  sich  zum  Färben  die  Romanow s&ysche  Eosin-Methylenblaulösnng 
und  die  Giemsa  sehe  Lösung.  Das  Trypanosoma  gambiense  stellt  ein  spindel- 
förmiges Gebilde  dar,  welches  15'0 — 30'0|J-  lang  und  1‘4 — 2'0p  breit  ist  (1  u = 0-001  nun) 
(vergl.  Fig.  105  auf  S.  571). 

Im  lebenden  Zustande  sieht  man  es  sehr  lebhafte  Bewegungen  ausführen.  An 
dem  vorderen  Ende  sendet  es  eine  Geißel  aus,  und  mit  der  einen  Längsseite  führt  es 
wellenförmige  Bewegungen  aus.  An  Trypanosomen,  welche  mit  Romanowski/scher  Losin- 
Methylenblaulösung  gefärbt  sind , bemerkt  man  einen  größeren , rot  gefärbten  Kern. 
Außerdem  besitzen  sie  an  dem  der  Geißel  entgegengesetzten  Ende  einen  kleineren 
Kern,  Nebenkern  oder  Blepharoplasten,  von  dem  der  rote  undulierende  Saum  samt  der 
Geißel  seinen  Ausgang  nimmt.  In  ihrem  Innern  kommen  häufig  Vakuolen  und  Körnchen  vor. 

Trypanosomen  gehören  zu  den  Protozoen,  und  zwar  zur  Abteilung  der  Fla- 
gellaten und  zu  deren  Gattung  Trypanosoma. 

G^nau  so  wie  bei  Malariaplasmodien,  so  kommt  auch  bei  Trypanosomen  eine  unge- 
schlechtliche und  geschlechtliche  Entwicklung  vor,  und  wie  bei  Malariaplasmodien  findet 
auch  bei  Trypanosomen  die  ungeschlechtliche  Entwicklung  im  Blute  des  Menschen  und 
der  Wirbeltiere  und  die  geschlechtliche  im  Körper  mancher  Insekten,  im  besonderen 
mancher  Stechfliegen  statt. 

Die  ungeschlechtliche  Entwicklung  der  Trypanosomen  im  Blute  gelii 
dnreh  Längs teilnng  vor  sich.  Nach  Rodet  ,t ■ Vallet  soll  Hie  sich  namentlich  in  den  Ge- 
fäßen der  Leber,  in  der  Lymphe,  in  den  serösen  Höhlen  und  in  den  Maschen  des  «idenia- 
tosen  Unterhautbindegewebes  vollziehen.  Für  die  geschlechtliche  Entwicklung 
des  Trypanosoma  gambiense  kommt  eine  Stechfliege.  dieGlossina  palpalis,  in  kratre, 
wie  dies  nach  Chantemtsse  zuerst  b'ambon  behauptet  hat.  Der  Hergang  ist  der,  «lau 
durch  Stich  eines  an  Trypanosomiasis  leidenden  Kranken  Trypanosomen  in  den  Magen 
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von  Glossina  palpalis  gelangen  und  sich  in  dem  Insekt  geschlechtlich  entwickeln,  um 
dann  wieder  durch  Stich  auf  Gesunde  übertragen  zu  werden  und  diese  anzustecken. 
Der  Stich  der  Fliege  soll  schmerzen  und  ein  gerötetes  Knötchen  hinterlassen.  Nach 
B.  Koch  ist  es  aber  nicht  der  an  Trypanosomiasis  leidende  Mensch  allein,  von  welchem 
sich  Glossina  palpalis  Trypanosomen  holt;  sie  erwirbt  diese  auch  oft  durch  den  Stich 
von  Krokodilen,  die  sehr  häufig  an  Trypanosomiasis  leiden. 

Bruce  wies  nach,  daß  Glossinen,  die  einen  an  Trypanosomiasis  Erkrankten  ge- 
stochen hatten,  auch  auf  Affen  Trypanosomen  durch  Stich  übertragen.  Gray  und  Tulloch 
fanden  noch  nach  Monaten  lebende  Trypanosomen  im  Magen  und  Darm  von  Glossinen. 

Glossina  palpalis  hält  sich  nur  in  feuchten  und  buschigen  Gegenden  auf ; damit 
stimmt  auch  die  Erfahrung  überein,  daß  Trypanosomiasis  bei  Menschen  ebenfalls  in  der 
Nähe  von  Flußufem  mit  reichlichem  Buschwerk  anzutreffen  ist.  Nach  Alloien  soll  die 
Glossina  palpalis  nur  zu  bestimmten  Jahreszeiten  stechen. 


Fig.  105. 


Trypanosoma,  gambiense  aus  dem  Blute  eines  geimpften  Meerschweinchens. 
Färbung  nach  Rovianowskxj.  ölimmereion.  Vergr.  lOOOfach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


, Außer  darch  den  Stich  der  Glossina  palpalis  soll  nach  R.  Koch  auch  noch  eine  An- 

e ung  mch  den  Geschlechtsverkehr  mit  einem  Trypanosomenkranken  Vorkommen. 
, tuP,te'  man  nekerl  Trypanosomiasis  noch  andere  Infektionskrankheiten,  bei- 
spielsweise Malaria  beobachtet  (Nattan-Larrier). 

Kini  ^ r erkranken  nur  erwachsene  Eingeborene  an  Trypanosomiasis;  bei 

nur ' selten  'be'lr  olit™11  ^°^9er)  un(l  eingewanderten  Europäern  wurde  Trypanosomiasis 

wenitr  /!'  ^y^Ptonie.  I ber  die  Inkubationsdauer  der  Trypanosomiasis  ist  nur 
schwank ' er  aS81ges  be^annt-  Jedenfalls  scheint  sie  zwischen  sehr  weiten  Zeiträumen  zu 

2 Monaten  "und  ? £ ^hse^8  “ & JahrßD  betragen  °nd  DaCh  H°dger  zwischen 

ratnr  ml  ßeglnn,t  das  Leiden  mit  Fieberanfällen,  bei  welchen  die  Ternpe- 

nur  mäßig  hoch  und  nicht  über  40°  C zu  steigen  pflegt.  Das  Fieber  hält  durch- 
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schnittlicli  1 — 4 Tage  laug  an  und  kehlt  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit,  aber  in  ganz 
unregelmäßiger  Weise  wieder.  Die  fieberfreien  Zeiten  dauern  anfänglich  mitunter  ein 
Vierteljahr,  werden  dann  aber  immer  kürzer  und  kürzer  und  erreichen  schließlich  knapp 
eine  Woche.  Froste  pflegen  den  Fieberbewegungen  nicht  vorauszugehen.  Die  Kranken 
klagen  in  der  Regel  über  heftigen  Kopfschmerz  und  Schwindel,  behalten  aber  häufig 
guten  Appetit.  Das  Aufhören  des  Fiebers  findet  unter  Schweißausbruch  statt,  der  das 
Gefühl  hochgradiger  Schwäche  zurückzulassen  pflegt.  Oft  fällen  schon  sehr  früh  starke 
Pulsbesehleunigung,  Tachykardie  und  an  falls  weise  Atmungsnot  auf. 

Nach  3 — 4 Monaten  oder  noch  später  treten  Hautveränderungen  hinzu.  Es 
stellen  sich  namentlich  in  der  Kniegegend  und  auf  dem  Rücken,  aber  nicht  selten  auch 
an  anderen  Orten  rote,  auf  Fingerdruck  erblassende  Flecke  ein,  die  in  der  Regel  nicht 
jucken  und  nach  5 — 6 Tagen  wieder  verschwinden.  Gerade  in  diesen  Flecken  fanden 
Nattan-Larrier  dt  Tanose  Trypanosomen,  nach  denen  sie  im  Blute  vergeblich  ge- 
sucht hatten. 

Gleichzeitig,  häufig  aber  schon  früher  hat  sich  Schwellung  peripherischer 
Lymphdrüsen  ausgebildet,  namentlich  der  Nacken-,  Achselhöhlen-  und  inguinalen 
Lymphdrüsen.  Daß  aber  auch  die  thorakalen  und  abdominalen  Lymphdrüsen  an  der 
Vergrößerung  teilnehmen,  lehrt  die  Leichenöffnung.  Sehr  oft  zeigen  sieh  auch  Mil z und 
Leber  vergrößert.  Daß  sich  in  dem  Safte  der  erkrankten  Lymphdrüsen  fast  ausnahms- 
los Trypanosomen  finden,  wurde  bereits  hervorgehoben. 

Während  das.  Gefühl  der  Schwäche  mehr  und  mehr  überhandnimmt,  treten 
Ödeme  der  Haut  auf,  die  namentlich  anfangs  flüchtiger  Natur  sind.  Besonders  oft 
stellen  sie  sich  an  den  Knöcheln  ein,  aber  sie  kommen  auch  au  den  Augenlidern  vor, 
mitunter  sogar  einseitig  (Adams).  Vielleicht  hängt  auch  eine  eigentümliche  Heiserkeit, 
über  welche  Adams  berichtet,  mit  ödematösen  Veränderungen  im  Kehlkopfsinneren  zu- 
sammen. 

Die. Kranken  bieten  ein  sehr  blasses  Aussehen  dar. 

Im  Blut  hat  man  eine  Verminderung  der  farblosen  Blutkörperchen,  Hypoleuko- 
zytose, gefunden,  nur  die  großen  mononukleären  Lymphozyten  hatten  verhältnismäßig 
an  Zähl  zugenommen  (Günther  & Weber,  Greig  & Gray).  Mehrfach  wurde  auch  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Zellen  festgestellt. 

Sehr  oft  treten  Veränderungen  am  Auge  auf,  beispielsweise  Blepharokonjunk- 
tivitis,  Keratitis  interstitialis,  die  sich  oft  mit  Iritis  oder  Iridozyklitis  vergesellschaftet 
(Moran),  Iritis  und  Chorioiditis  allein  und  Neuritis  optica  (Manson).  Oft  klagen  die 
Kranken,  daß  sie  wie  durch  einen  Schleier  sehen. 

Zu  den  bisher  beschriebenen  Veränderungen  gesellen  sich  schließlich  noch  nervöse 
Störungen  hinzu.  Viele  Kranke  klagen  anhaltend  über  heftige  Kopfschmerzen  und 
Schwindel.  Mitunter  treten  Muskellähmungen  oder  Muskelkontrakturen  und 
klonische  Muskelkrämpfe  (Sicard)  auf.  Die  Kranken  werden  mehr  und  mehr  teil- 
nahmslos, liegen  mit  geschlossenen  Augen  da  wie  Schlafende,  verfallen  auch  am  Tage 
einem  unwiderstehlichen  Schlafbedürfnis,  daher  auch  der  Name  Schlafkrankheit,  werden 
komatös,  zuweilen  ausgesprochen  geisteskrank  und  gehen  schließlich  unter  überhand- 
nehmendem Kräfteverfall  zugrunde. 

Die  Dauer  der  Trypanosomiasis  beträgt  meist  viele  Monate;  Erkrankungen 
mit  chronischem  Verlaufe  sind  häufiger  als  solche  mit  akutem  oder  subakutem. 

Außer  für  Schlafkrankheit  soll  Trypanosomiasis  auch  die  Ursache  für  die  tro- 
pische Splenomegalie  sein,  die  auch  den  Namen  Kala-Azar  führt  und  besonders 
oft  in  Ägypten,  Tunis,  Algier,  Arabien,  Indien  und  China  vorkommt.  Die  Milz  nimmt 
bei  ihr  an  Umfang  bedeutend  zu;  meist  zeigt  sich  auch  die  Leber  vergrößert.  Es  stellen 
sich  Blutarmut  und  zunehmendes  Schwächegefühl  ein.  Im  Blute  bildet  sich  Hyjroleukozytose 
aus,  doch  nehmen  die  großen  mononukleären  Lymphozyten  an  Zahl  verhältnismäßig  zu. 
Oft’ stellt  sich  Fieber  ein  und  vielfach  kommt  es  zu  Blutungen  und  Durchfall.  Uber- 
handnehmende Entkräftung  führt  nach  mehr  oder  minder  langer  Zeit  zum  Tode. 
Manson  <t  Löw  unterscheiden  einen  subnkuten  und  chronischen  Verlauf. 

Donotan  machte  zuerst  im  Jahre  11)00  auf  dns  oft  sehr  reichliche  Vorkommen 
eigentümlicher  Gebilde  in  dem  durch  Punktion  erhaltenen  MUzsafte  aufmerksam,  die  später 
auch  von  heishmann  genauer  beschrieben  wurden,  so  daß  man  sie  Donor  an- Dfish- 
mann sehe  Körperchen  genannt  hat.  Außer  im  Milzsafte  wurden  sie  auch  noch  in 
Leber,  Knochenmark,  Lymphdrüsen  und  Darmgeschwüren  in  großer  Zahl  von  Marehand  dt 
L'dinaham  beobachtet.  Vielfach  werden  sie  hier  von  Makrophagen  aufgenommen.  Nach- 
dem schon  Lrishmann  vermutet  hatte,  ■laß  es  sich  um  Entwicklungsformen  von  Trypa- 
nosomen handle,  wollen  Hogers  und  Chatterjle  ihre  Entwicklung  zu  Trypanosomen  ge- 
sehen haben. 
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III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Leichenöffnung  zeigt,  daß  bei  Schlaf- 

krankheit au  der  Ly  mphdriisen  Schwellung  nicht  nur  die  peripherischen  sondern 
auch  die  inneren  Lymphdrüsen  des  Brust-  und  Bauchraumes  beteiligt  sind,  Nach  Unter- 
suchungen von  Mole  hypertropheren  in  den  peripherischen  Lymphdrüsen  zuerst 
die  Keimzentren.  Gleichzeitig  findet  auch  eine  Hyperplasie  der  Lymphzellen  statt.  Später- 
hin bilden  sich  aber  Sklerose  und  Verödung  der  Keimzentren  aus.  Oft  finden  sich  in 
den  Lymphdrüsen  Riesenzellen  und  Blutungen.  ... 

Am  Gehirn  zeigen  sich  Veränderungen,  die,  wie  Spielmeyer  hervorhebt, . an 
diejenigen  bei  progressiver  Paralyse  erinnern,  wie  Lymphozytose  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit diffuse  Infiltration  der  Leptomeningen  und  Blutgefäße  mit  Plasmäzellen  und 
Lymphozyten,  Ausfüllung  der  Kapillaren  der  Gehirnrinde  mit  Plasmazellen,  Wucherung 
der  Gefaßendotlielien  und  Durchsetzung  der  Adventitia  mit  Rundzellen,  Gliawucherung, 
Vorkommen  von  Stäbchenzellen  und  Entartung  der  Nerven. 

Besonders  wichtig  ist  die  Untersuchung  der  Zerebrospinalflüssigkeit  auf  Trypano- 
somen ; sie  finden  sich  sehr  häufig  in  ihr.  _ 

Tierversuche  von  Spielmeyer  zeigen,  daß  sich  durch  Übeitragung  von  Trypano- 
somen auf  Tiere  talfische  Rückenmarksverändernngen , also  Entartung  der  hinteren 
Rückenmarksstränge  hervorrufen  lassen. 

IV.  Diagnose.  Eine  sichere  Erkennung  der  Trypanosomiasis  läßt  sich  nur  durch 
den  mikroskopischen  Nachweis  von  Trypanosomen  führen.  Untersuchungen  des  Blutes 
müssen  in  dicker  Schicht  vorgenommen  werden.  Fast  regelmäßig  wird  man  in  dem 
durch  Punktion  gewonnenen  Safte  vergrößerter  Lymphdrüsen  Trypanosomen  antreften. 
Außerdem  fiuden  sie  sich  sehr  häufig  in  der  durch  Lumbalpunktion  erhaltenen  Zerebio- 
spinalflüssigkeit , die  man  zweckmäßigerweise  zentrifugiert.  Handelt  es  sich  um  tro- 
pische Splenomegalie,  so  punktiere  man  die  Milz  und  untersuche  den  Milzsatt  aut  Donovan- 
Leishmannsuhe  Körperchen. 

Neben  Trypanosomen  finden  sich  häufig  Streptokokken  im  Blute,  nach  KopJce 
bei  53'5°/0  aller  Schlafkranken,  so  daß  man  diese  früher  für  die  Erreger  der  Schlaf- 
krankheit gehalten  hat.  . 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Trypanosomiasis  ernst.  Wenn 
man  auch  neuerdings  in  dem  Atoxyl  ein  sehr  wirksames  Mittel  kennen  gelernt  hat,  so 
ist  es  doch  noch  ungewiß,  ob  mit  ihm  dauernde  Heilung  zu  erzielen  ist. 

VI.  Therapie.  Auf  Grund  von  Tierversuchen  wurden  zuerst  gewisse  Anilin- 
farben gegen  Trypanosomiasis  empfohlen.  Wendelstadt  riet  Einspritzungen  von 
Malachitgrün,  während  Ehrlich  d-  Shiga  Trypanrot  in  Versuchen  bei  Mäusen 
gegen  das  Trypanosoma  des  Mal  de  Cadras  wirksam  sahen.  Thomas  empfahl  zuerst 
Atoxyl  (Anilid  der  Metaarsensäure)  subkutan  gegen  Trypanosomiasis,  und  auch  von 
allen  späteren  Forschern  ist  dieses  Mittel  als  da3  zuverlässigste  anerkannt  worden. 
R.  Koch  gibt  jeden  lOten  und  Ilten  Tag  4—6  Monate  lang  0 5 Atoxyl  subkutan. 
Man  fährt  mit  den  Atoxyleinspritzungen  solange  fort,  bis  die  Trypanosomen  aus  dem 
Blute  und  Safte  der  Lymphdrüsen  verschwunden  sind , und  beginnt  mit  ihnen  von 
neuem,  sobald  sich  wieder  Trypanosomen  zeigen.  Die  Atoxylbehandlung  erfordert  jedoch 
große  Vorsicht,  denn  R.  Koch  und  andere  Ärzte  sahen  danach  mehrfach  dauernde  Erblin- 
dung eintreten,  namentlich  bei  Anwendung  von  größeren  Atoxyldosen.  Nach  Magal- 
haer  wirken  Atoxyleinspritzungen  unter  die  Haut  nicht  auf  die  Trypanosomen  in  der 
Zerebrospinalflüssigkeit,  weshalb  Kophe  und  Magalhaer  zu  iutralnmbalen  Atoxylein- 
spritzungen rieten. 

Mesnil  und  Nicolle  empfahlen  B enzi  d in  gegen  Tripanosomiasis.  Neave  sah  bei 
einem  Negerjungen  guten  Erfolg  von  wöchentlich  zwei  Injektionen  von  Chrysoidin 
(0U03-003). 

Die  Prophylaxe  gegen  Trypanosomiasis  hat  die  gleichen  Grundsätze  zu 
beachten,  wie  sie  bei  der  Malariaprophylaxe  angegeben  worden  sind.  In  erster  Linie  sollte 
man  der  Glossina  palpalis  die  Gelegenheit  nehmen,  sich  am  kranken  Menschen  oder 
an  Krokodilen  zu  infizieren , indem  man  die  Trypanosomen  im  Menschen  abtötet  und 
die  Krokodile  durch  Sammeln  und  Vernichten  ihrer  Eier  auszurotten  sucht.  Es  sollten 
sich  außerdem  gesunde  Menschen  möglichst  vor  dem  Stiche  der  Glossina  schützen. 
Auch  sollte  man  die  Glossinen  vernichten.  Es  ist  dies  in  manchen  Gegenden  dadurch 
gelungen,  daß  man  Buschwerk  und  Bäume  in  der  Nähe  von  Flüssen  abholzte  und  da- 
durch den  Glossinen  ihre  Aufenthaltsstätten  nahm.  Endlich  sollten  Gesunde  den  Ge- 
schlechtsverkehr mit  Trypanosomenkranken  meiden. 
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9.  Filarienkrankheiten.  Filariasis. 

enn  auch  die  Filarienkrankheit  zu  den  übertragbaren  Krankheiten  gehört, 
so  darf  man  sie  doch  kaum  zu  den  Infektionskrankheiten  rechnen,  wenn  man  zu  diesen 
nur  solche  Krankheiten  zählt,  welche  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden. 
Erreichen  doch  manche  Filariaarten , beispielsweise  die  Filaria  medinensis,  eine  sehr 
bedeutende  Länge.  Mehr  die  Verlegenheit , sie  anderswo  passender  unterzubringen  und 
manche,  wenn  auch  sehr  lockere  Beziehungen  zu  der  Trypanosomenkrankheit  sind 
es,  die  mich  veranlaßt  haben , ihnen  entgegen  dem  Gebrauche  an  dieser  Stelle  einen 
bescheidenen  Platz  einzuräumen. 

Die  Filariasis  gehört  gleich  der  Trypanosomiasis  zn  den  Tropenkrankheiten. 
Unter  den  Eingeborenen  Kameruns  wies  Ziemann  bei  30 °/0  Filaria  perstans  im  Blute 
nach ; in  Britisch-Gnayana  fand  Low  unter  der  Indianerbevölkerung  bei  57'6°/0  Filarien 
im  Blute  und  li.  Koch  berichtet,  daß  an  den  Ufern  des  Victoria-Nyanza  die  meisten 
Eingeborenen  an  Filaria  perstans  leiden. 

Filarien  gehören  zoologisch  zu  den  Fadenwürmern,  Nematoden.  Es  gibt 
ihrer  sehr  verschiedene  Arten,  unter  welchen  Filaria  medinensis,  Filaria  Bancrofti-Cob- 
bold,  Filaria  diurna,  Filaria  perstans,  Filaria  immitis,  Filaria  inermis,  Filaria  loa, 
Filaria  oculi  lmmani,  Filaria  restiformis  und  Filaria  lymphatica  namhaft  gemacht 
seien.  Übrigens  sind  die  Beziehungen  dieser  verschiedenen  Arten  zueinander  durchaus 
nicht  in  jeder  Richtung  klargelegt. 

Nicht  selten  werden  bei  Tropenbewohnern  Filarien  im  Blute  gefunden,  ohne  daß 
es  zu  krankhaften  Erscheinungen  gekommen  ist.  Man  darf  dann  vielleicht  von  latenter 
Filariasis  sprechen. 

Von  manchen  Ärzten,  beispielsweise  von  Pr  out , werden  Mnskelschmerzen, 
die  häufig  ihren  Ort  wechseln,  mit  Filariasis  in  Zusammenhang  gebracht. 

Nach  Taniguchi  leiden  manche  Filarienträger  nur  an  nervösen  Beschwer- 
den, namentlich  an  Kopfdruck  und  Herzklopfen. 

' Mitunter  stellen  sich  bei  Filariasis  von  Zeit  zu  Zeit  Fieberbe wegnngen  ein, 
die  leicht  mit  Malaria  zu  verwechseln  sind. 

Nicht  selten  bilden  sich  entzündliche  Schwellungen  auf  der  Haut,  die 
zu  Vereiterungen  führen,  oder  es  kommt  zn  Elephantiasis  oder  Chylusflüssigkeit 
enthaltenden  Neubildungen,  welche  ein  operatives  Einschreiten  verlangen.  Für  den 
inneren  Arzt  ist  es  von  größerem  Interesse  zu  erfahren,  daß  Filariasis  zuweilen  zu  Chyl- 
urie  führt;  es  soll  daher  im  folgenden  gerade  von  dieser  klinischen  Form  der  Filariasis 
genauer  die  Rede  sein. 


Chijluria. 

I.  Ätiologie.  Chylurie,  auch  Galakturie  genannt,  zeichnet  sich  durch  milchiges 
oder  chylusähnliches  Aussehen  des  Harnes  aus.  Man  hat  zwei  Formen  von  Chylurie 
zu  unterscheiden,  die  parasitäre  oder  tropische  und  die  nicht  parasitäre  oder  nicht 
tropische  Chylurie. 

Tropische  Chylurie  kommt  in  China,  Japan,  Siam,  Isle  de  France,  Brasilien, 
Ostindien,  Ägypten,  Kapland,  Reunion,  Mauritius  und  Australien  vor  und  ist  fast 
immer  parasitärer  Natur.  Sie  wird  durch  die  Filaria  sanguinis  hominis  hervor- 
gerufen. Wucherer  entdeckte  diese  zuerst  im  Harn,  späterhin  wies  sie  Lewis  im  Blute 
nach  und  sprach  sich  für  den  Zusammenhang  zwischen  Chylurie  und  der  Filaria  aus. 
Man  bekommt  es  stets  nur  mit  Embryonalfonnen  des  Parasiten  im  Blute  zu  tun;  das 
Muttertier  ist  erst  in  neuester  Zeit  entdeckt  worden. 

Nach  MutiJion  vermitteln  bestimmte  Moskitoformen  die  Übertragung  auf  den 
Menschen,  und  zwar  kann  dies  sowohl  durch  Culex-  als  auch  durch  Anophelesarten 
geschehen.  Hierbei  saugen  Moskifoweibchen  mit  dem  Blute  Filariaembryonen  vom 
Menschen  ein;  letztero  werden  teilweise  verdaut,  teils  entwickeln  sie  sich  im  Magen  der 
Moskitos  zu  auBgebildeten  Muttertieren.  Die  Entwicklung  der  Filarien  im  Körper  von 
Mücken  ist  in  jüngster  Zeit  besonders  von  Low  verfolgt  worden.  Begeben  sich  nnn  die 
Moskitoweibchen  zum  Wasser,  um  dort  Eier  abzusetzen  und  dann  abzusterben,  so  wird 
die  junge  Brut  der  Filarien  im  Wasser  ffei,  gelangt  beim  Trinkon  in  den  Magen  des 
Menschen  und  gewinnt  von  hier  durch  Anbohren  der  Magenwand  den  Zugang  zu  den 
Blutgefäßen.  Munson  gibt  auch  noch  der  etwas  unwahrscheinlichen  Vermutung  Raum, 
es  könnten  Filariaembryonen  bei  Badenden  die  Haut  durchbohren  und  in  die  Blut- 
gefäße eindringen.  , , , . . 

Die  Embryonen  von  Filnrien  stellen  wurmartige  Gcbildo  dar,  welche  eine  IAng* 
von  ungefähr  0*35«»»  und  eine  Breite  von  etwa  0 007  mm  besitzen  (vergl.  Fig.  lUbj. 
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Ihr  Kopfende  ist  abgerundet,  das  Schwänzende  zugespitzt.  Lewis  wies  bei  Chylune 
Filarien  nicht  nur  im  Blute,  sondern  auch  in  den  Nieren  und  Nierengefäßen  des 
Menschen  nach. 

Um  die  parasitäre  Natur  einer  Chylurie  zu  beweisen,  muß  man  also  stets  aufs 
sorgfältigste  Harn  und  Blut  auf  Filarien  mikroskopisch  untersuchen.  Derartige  Unter- 
suchungen sind  namentlich  in  den  Abendstunden  vorzunehmen,  da  sich  gegen  Abend 
Filarien  besonders  reichlich  im  Blute  finden.  Über  den  genaueren  Zusammenhang  zwi- 
schen Filarien  und  Chylurie  ist  nichts  sicheres  bekannt;  man  hat  gemeint,  daß  Filarien 
entweder  die  Chylusgefäße  verstopften  und  sie  zum  Bersten  brächten  oder  daß  sie  die 
Chvlusgefäße  durchbohrten  und  regelwidrige  Verbindungen  zwischen  Lymphgefäßen  und 
Harnwegen  herstellten.  Der  Harn  soll  ursprünglich  nicht  chylös  ausgeschieden  werden,  sondern 
erst  in  "den  hamleitenden  Wegen  die  chylöse  Beimischung  empfangen  (Havellung). 

Berücksichtigung  verdient,  daß  man  mehrfach  beobachtet  hat,  daß  Beisonen, 
welche  in  den  Tropen”  Chylurie  erworben  hatten,  die  Krankheit  auch  dann  behielten, 

wenn  sie  später  in  kälteren  Gegenden  lebten.  Kisch  hat 
sogar  eine  Beobachtung  beschrieben,  in  welcher  man  in 
den  Tropen  bei  einem  Kranken  Filarien  nachwies,  wäh- 
rend sie  in  Europa  trotz  Fortbestehens  der  Chylurie 
nicht  zu  finden  waren. 

Die  nicht  parasitäre  Chylurie  kommt  auch 
in  kälteren  Breitegraden  vor,  doch  ist  sie  eine  seltene 
Krankheit.  Franz  <&  v.  Steyskal  konnten  im  Jahre  1902 
nur  41  Beobachtungen  aus  der  Literatur  zusammenbringen. 
Es  sind  jedoch  in  den  letzten  Jahren  noch  einige  wenige 
Beobachtungen  hinzugekommen , so  daß  ihre  Zahl  gegen 
50  beträgt.  In  der  Regel  lassen  sich  besondere  Ursachen 
für  sie  nicht  nachweisen.  Auch  über  ihre  Entstehung  ist 
man  im  Unklaren.  In  einzelnen  Fällen  fand  man  im 
Blute  feinste  Fetttröpfchen,  so  daß  es  den  Anschein  ge- 
wann, als  ob  diese  innerhalb  der  Malpighischen  Knäuel 
zur  Ausscheidung  in  den  Harn  gelangten.  Andere  nehmen 
an,  daß  der  Harn  von  den  Nieren  in  unveränderter  Be- 
schaffenheit ausgeschieden  wird,  und  daß  sich  ihm  erst 
in  den  harnleitenden  Wegen  Chylus  beimischt. 

II.  Symptome.  Der  Harn  sieht  bei  Chylurie 
milchigweiß  aus,  ähnelt  also  der  Beschaffenheit  von  Milch 
oder  Chylus,  woher  auch  der  Name  Chylurie  oder  Ga- 
lakturie.  Zuweilen  ist  seine  Farbe  wegen  stärkerer  Bei- 
mengungen von  Blut  gelblichrot  und  man  hat  dann  wohl 
auch  von  einer  Hämatochylurie  gesprochen.  Oft, 
wenn  auch  nicht  regelmäßig,  bildet  sich  nach  ruhigem 
Stehen  auf  der  Oberfläche  des  Harnes  eine  mehr  oder  minder  dicke  Rahmschicht.  Sein 
Geruch  ist  in  der  Regel  ohne  Auffälligkeit,  selten  leicht  urinös  und  die  Reaktion  schwach 
sauer  oder  neutral,  nur  ausnahmsweise  alkalisch.  Der  Harn  hat  große  Neigung  zur  Zer- 
setzung und  stinkt  dann  nach  Schwefelwasserstoff,  nur  in  Beobachtungen  von  Bouchut 
konnte  er  einen  Monat  und  bei  einem  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik,  welchen  ich 
durch  Ihiber  beschreiben  ließ,  fast  zwei  Monate  lang  stehen,  ohne  daß  Gärungs-  und 
Fäulnisveränder ungen  in  ihm  eintraten.  Das  spezifische  Gewicht  weicht  kaum  vom 
Gesunden  ab. 

Zuweilen  enthält  chylöser  Harn  von  Anfang  an  mehr  oder  minder  umfangreiche 
lockere  Gerinnsel,  die  sich  bereits  in  der  Harnblase  gebildet  haben  und  mitunter  zu 
bedeutenden  Beschwerden  und  Behinderung  bei  der  Harnentleerung  führen.  In  anderen 
Fällen  bilden  sich  erst  nach  einigem  Stehen  an  der  Luft  Gerinnungen.  Meist  fallen  sehr 
reichliche  Gerinnsel  aus,  wenn  man  dem  Harne  Blutserum  hinzugesetzt  hat. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Harnes  findet  man  reichlich 
feinste  Fetttröpfchen.  Wirkliche  Milchkügelchen  dagegen  kommen  nicht  vor.  Bei 
Untersuchung  des  Harnsedimentes  stößt  man  auf  farbige  und  farblose  Blutkörperchen ; 
m alkalisch  reagierendem  und  zersetztem  Harne  hat  man  Sargdeckelkristalle  der  phos- 
phorsauren Ammoniakmagnesia  angetroffen.  In  einigen  Beobachtungen  sind  Kristalle  von 
Harnsäure  erwähnt.  Bei  einem  Kranken  aus  der  konsultativen  Praxis  meines  Lehrers, 
des  Geheimrates  v.  Frerichs,  fand  ich  Unmassen  von  reifen  und  unreifen  Samenfäden. 
Bei  parasitärer  Chylurie  kommen  Filarien  im  Harn  vor. 


Nig.  106. 


Filaria  sanguinis  hominis. 
Nach  Ewald. 


576 


Filariasis. 


Bei  Zusatz  von  Kalilauge  zum  Harne  und  Schütteln  mit  Äther  gehen  die  Fett- 
körper in  den  Äther  über,  und  der  darüherstehende  Harn  wird  entweder  vollkommen  klar 
oder  hellt  sieh  jedenfalls  wesentlich  aat'.  Der  Harn  enthalt  stets  Eiweiß,  und  zwar  der 
Hauptsache  nach  Serumalbumin,  daneben  Globulin,  Albumosen  und  Histon  (Franz  d- 
r.  Steyskal);  Salkowski  hat  bei  einem  Kranken  auch  Kasein  gefunden.  Fast  immer 
tehlt  Zucker  im  Harn ; Morison  jedoch  fand  ihn  in  einer  Beobachtung  fast  beständig 
und  auch  l'avy  d Haberschon  haben  eine  Beobachtung  beschrieben,  in  welcher  Chylurie 
neben  Diabetes  mellitus  bestand.  Eggel  stellte  aus  dem  Ätherextrakt  als  Hauptbestandteile 
Fettsäuren,  beziehungsweise  neutrale  Fette,  Cholestearin  und  Lezithin  dar.  Wiederholt 
wurde  in  chylösem  Harn  ludikan  nachgewiesen.  Nach  Diaminen  haben  Franz  & 
i\  Steyskal  vergeblich  gesucht.  Goetze  will  Zystin  gefunden  haben. 

* -'her  die  quantitative  Zusammensetzung  des  chylüsen  Harnes  gibt  folgende  Ta- 
belle Aufschluß: 
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Häufig  tritt  Chylurie  nur  anfallsweise  auf,  hält  Tage,  Wochen  oder  Monate  an 
und  schwindet  dann  für  längere  Zeit,  um  späterhin  von  neuem  zum  Vorschein  zu  kommen. 
Bei  tropischer  Chylurie  stellte  sich  mehrfach  vor  den  Anfällen  Fieber  ein.  Oft  sind 
nnr  einzelne  Harnmengen  chylös,  am  häufigsten  der  Morgenharn.  Beachtung  verdient, 
daß  nach  neueren  Beobachtungen,  namentlich  von  Mackenzie , auch  das  Auftreten  der 
Filarien  im  Blute  ein  periodisches  ist,  indem  sie  in  der  Nacht  sehr  zahlreich  im  Blute 
Vorkommen,  bei  Tage  fehlen,  Dinge,  welche  sich  mit  Umkehr  der  Lebensweise  gleichfalls 
ändern,  jedoch  muß  bemerkt  werden,  daß  auch  bei  der  nicht  parasitären  Form  der  Chyl- 
urie ein  wechselndes  Verhalten  des  Harnes  wie  bei  der  parasitären  beobachtet  wird. 
Bewegung  und  geistige  Aufregung  erhöhen  oft  den  Grad  der  Chylurie,  während  der  Harn, 
beim  Hnngem  klar  wird.  Der  Fettgehalt  der  Nahrung  soll  sich  bei  manchen  Kranken 
als  einflußlos  gezeigt  haben.  Dagegen  haben  Grimm,  Scheube,  Eichhorst  d Huber,  Wald- 
vogel d:  Bickel,  Thciltmann  und  Salkowski  nachgewiesen,  daß  großer  Fettgehalt  der 
Nahrung  auch  den  Fettgehalt  des  Harnes  erhöht  und  daß  spezifische  Fettkörper  in  den 
Harn  übergehen.  Bei  dem  von  mir  behandelten  Kranken  mit  nicht  parasitärer  Chylurie 
nahm  der  Harn  nach  Einnahme  von  Lebertran  ein  stärker  chvlöses  Aussehen  an,  wurde 
mehr  dicklich  und  verbreitete  beim  Kochen  Lebertrangernch ; der  Fettgehalt  des  Harnes, 
dessen  Menge  durchschnittlich  0858«/  betrug,  erhob  sich  bis  auf  1383  <7-  Gleichzeitig 
nahm  die  Eiweißmenge  bis  16*21  g zu.  Außerdem  zeigte  der  Ham  öltropfen.  Den  l ber- 
gang  von  Lebertran  in  den  Harn  hat  auch  Salkowski  nachgewiesen.  Theilrmann  sah 
aneh  Jodipin  in  den  Harn  übertreten.  Nach  Erfahrungen  von  Waldvogel  d lltckel  gehen 
Fette  mit  niedrigem  Schmelzpunkt  wie  Butter  reichlicher  in  den  Harn  über  als  solche 
mit.  hohem.  In  einer  Beobachtung  von  Heitz  zeigte  Hich  die  Körperbewegung  auf  den 
Übergang  von  genossenem  Fett  in  den  Harn  von  Einfluß;  in  der  Buhe  trat  dieser  erst 
1*/*  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme , bei  Bewegung  aber  schon  nach  einer  halben 
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Stunde  ein.  5 Stunden  nach  der  Mahlzeit  enthielt  der  Harn  die  grüßte  Fettmenge  und 
nach  8 Stunden  war  der  Übergang  von  Fett  in  den  Harn  beendet. 

Leute,  welche  an  Chylurie  leiden,  können  trotzdem  ein  gesundes  Aussehen  dar- 
bieten. Häufig  wird  über  Schmerz  in  der  Nierengegend  geklagt;  auch  kann  die 
Bildung  von  Gerinnseln  in  der  Harnblase  zu  Beschwerden  bei  der  Harnentlee- 
rung führen.  In  den  Tropen  hat  man  Chylurie  und  Hämaturie  miteinander  abwechseln 
gesehen  und  im  Blute  Distomum  haematobium  neben  Filaria  gefunden,  doch  wurde  be- 
reits erwähnt,  daß  auch  Filaria  allein  Hämaturie  zu  bedingen  vermag. 

Im  Blut  ließ  sich  eine  Vermehrung  des  Fettgehaltes  nicht  finden.  Mitunter  fiel 
die  große  Zahl  eosinophiler  Zellen  im  Blute  auf. 

In  einer  Beobachtung  von  Cattani  kam  es  im  Verlaufe  der  Krankheit  zur  Ent- 
wicklung von  krankhaften  Herzerscheinungen  und  Aortenklappeninsnffizienz.  Kisch 
beobachtete  Impotenz.  Bei  parasitärer  Chylurie  bekommt  man  mitunter  noch  Elephan- 
tiasis der  Beine  und  Lympliskrotum  zu  sehen,  Dinge,  welche  auf  Verstopfung  der 
Lymphgefäße  der  Haut  durch  Filarien  beruhen. 

Die  Dauer  einer  Chylurie  erstreckt  sich  nicht  selten  über  viele  Jahre.  Die 
Krankheit  hört  entweder  von  selbst  auf  oder  führt  zu  Anämie,  Abmagerung  und  Durch- 
fall, und  der  Tod  erfolgt  schließlich  durch  Entkräftung. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Veränderungen  bei  Chy- 
lurie ist  nicht  viel  bekannt.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich  um  die 
Folgen  einer  Cbylusstauung,  um  Zerreißung  von  Chylusgefäßen  und  Beimischung  ihres 
Inhaltes  zum  Harne.  Bei  parasitärer  Chylurie  wird  die  Verstopfung  von  Chylusgefäßen 
durch  Filarien  hervorgerufen , die  Lewis  auch  in  den  Blut-  und  Lymphgefäßen  der 
Nieren  gefunden  haben  will;  bei  der  nicht  parasitären  Chylurie  wies  Port  in  einer 
Beobachtung  eine  Verengerung  des  Ductus  thoracicus  und  Cbylusstauung  durch  tuber- 
kulöse Lymphdrüsen  nach.  Es  fand  hier  die  Beimengung  von  Chylus  zum  Harne  im 
Nierenbecken  statt.  Auch  in  einer  Beobachtung  von  Hcitz  fand  sich  eine  Verengerung 
des  Ductus  thoracicus.  Bei  parasitärer  Chylurie  sah  Havelburg , daß  sich  erst  in  der 
Harnblase  aus  einem  übermäßig  gefüllten  Lymphgefäße  Chylus  dem  Harne  beimischte, 
dagegen  haben  Franz  & v.  Steyskal  bei  urozystoskopischer  Untersuchung  am  Lebenden 
nachgewiesen,  daß  der  Harn  schon  chylurisch  aus  den  Harnleitern  ausfließen  kann. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Chylurie  ist  wegen  des  eigentümlichen  Aus- 
sehens des  Harnes  und  seines  mikroskopischen  und  chemischen  Verhaltens  leicht.  Von 
Lipurie  unterscheidet  sich  Chylurie  dadurch,  daß  bei  Lipurie  das  Fett  nicht  in  fein 
verteiltem  und  emulsionsartigem  Zustande,  sondern  in  Form  von  größeren  Fetttropfen 
oder  Fettaugen  im  Harne  enthalten  ist,  die  auf  der  Oberfläche  des  Harnes  etwa  wie 
die  Fettaugen  auf  einer  Fleischbrühe  schwimmen.  Ist  reichlich  Fett  im  Harne  vor- 
handen, so  beginnen  die  Fettaugen  bei  Lipurie  zu  gerinnen,  bilden  eine  graue,  un- 
durchsichtige Schicht  auf  der  Oberfläche  des  Harnes  und  stellen  mikroskopisch  zahl- 
reiche kristallinische  Ausscheidungen  von  Fettsäurenadeln  dar. 

Bringt  man  ölige  Tropfen  des  Harnes  auf  Fließpapier,  so  bilden  sich  auf 
letzterem  durchsichtige  Fettflecke,  welche  sich  auch  nach  vollkommenem  Trocknen  des 
Papieres  erhalten.  Erhitzt  man  die  Tropfen  in  einem  Gläschen,  so  entwickeln  sich 
stechende  Dämpfe  von  Akrolein.  Beim  Schütteln  des  Harnes  mit  Äther  nimmt  der 
Äther  die  Fetttropfen  auf.  Nach  Verdunsten  des  Äthers  bleibt  das  Fett  zurück  und  kann 
unter  dem  Mikroskop  leicht  an  dem  eigentümlichen  Glanze  der  einzelnen  Tropfen  er- 
kannt werden. 

Lipurie  ist  ein  Symptom , dem  mannigfaltige  Ursachen  zugrunde  liegen  können. 

So  hat  man  Lipurie  nach  Darreichung  fetthaltiger  Arzneien  auftreten  ge- 
sehen, beispielsweise  nach  dem  Genüsse  von  Lebertran  (Tupier,  Mettenheim  er ) oder 
Emulsionen.  Auch  stark  fetthaltige  Nahrung  führt  mitunter  zu  Lipurie.  CI.  Ber- 
nard  rief  durch  sehr  fetthaltige  Nahrung  bei  Hunden  Lipurie  hervor,  und  Kobert  sah 
Lipuiie  bei  Terpentinölvergiftung  entstehen. 

Mehrfach  hat  man  bei  Diabetes  mellitus  Lipurie  beschrieben,  angeblich  weil 
das  Blut  von  Diabetikern  ungewöhnlich  fetthaltig  ist. 

Bei  Krankheiten  der  Bauchspeicheldrüse  hat  bereits  Tulpius  im  Jahre 
1652  Lipurie  beobachtet.  Daran  reihen  sich  Mitteilungen  von  Clark  und  Bowdiich; 
in  einer  Beobachtung  von  Clark  gerann  das  Fett  zu  butterartigen  Massen,  welche  auf 
der  Oberfläche  des  Harnes  schwammen.  Mitunter  tritt  Lipurie  bei  Krankheiten  der 
Leber  oder  Gallenwege  ein.  Man  hat  sie  bei  Ikterus,  akuter  gelber  Leberatrophie, 
Gelbfieber  und  Gallensteinen  beschrieben. 

Hcnderson  fand  Lipurie  bei  Herzkranken. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 
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Zuweilen  ist  Lipurie  die  Folge  von  Vergi ftungen.  Man  beobachtet  sie  bei 
Phosphorvergiftung  und  bei  Vergiftungen  mit  Kohlenoxydgas  (Bayer). 

Riedel  sah  Lipurie  als  eine  häufige  Folge  von  Knochenbrüchen,  während  sie 
Scriba  bei  Fettembolie  beobachtete. 

Lipurie  ist  bei  Kachexie,  chronischen  Knochen-  und  Gelenkkrankheiten, 
bösartigen  Neubildungen,  langwierigen  Eiterungeji,  Septikopyämie  und 
Gangrän  gesehen  worden. 

Zuweilen  zeigt  sich  Lipurie  während  der  Schwangerschaft;  zeichnet  sich 
doch  das  Blut  von  Schwangeren  durch  ungewöhnlich  hohen  Fettgehalt  aus. 

Wiener  und  Scriba  sahen  bei  Tieren  Lipurie  eintreten,  welchen  sie  ölige  Sub- 
stanzen in  die  Blutgefäße  eingespritzt  hatten,  und  Scriba  wies  nach,  daß  das  Fett 
innerhalb  der  Malpighiachen  Knäuel  in  die  Harnwege  Übertritt. 

Zuweilen  ist  Lipurie  die  Folge  von  Erkrankungen  der  Harn  Werkzeuge. 
Wenn  man  beispielsweise  bei  Tieren  Chromsäurevergiftungen  ausführt,  so  treten  aus- 
gedehnte Verfettungen  der  Nieren  und  Lipurie  ein.  Beim  Menschen  freilich  kommt 
Lipurie  nur  ausnahmsweise  bei  Nierenerkrankungen  vor,  am  ehesten  noch  im  Verlaufe 
einer  chronischen  parenchymatösen  Nephritis.  Mettenheimer  u.  A.  beschrieben 
Lipurie  bei  Pyonephrose.  Auch  hat  man  Lipurie  bei  Urozystitis  infolge  von  Harn- 
blasensteinen durch  hochgradige  Verfettung  von  Eiterkörperchen  und  Blasenepithelien 
entstehen  gesehen. 

Mehrfach  fand  ich  Lipurie  nach  häufigen  Pollutionen  und  bei  Spermatorrhoe. 

Ist  das  Bestehen  einer  Chylurie  festgestellt,  so  ist  zu  entscheiden,  ob  eine  para- 
sitäre oder  nichtparasitäre  Chylurie  vorliegt.  Bei  Kranken,  welche  niemals  in 
den  Tropen  gelebt  haben,  ist  eine  parasitäre  Chylurie  von  vornherein  auszuschließen. 
Die  Diagnose  auf  parasitäre  Chylurie  ist  nur  dann  sicher,  wenn  es  gelungen  ist,  im  Blute 
oder  Harne  Filarien  nachzuweisen.  Daß  die  Untersuchungen  am  zweckmäßigsten  in  den 
Nachtstunden  ausgeführt  werden,  wurde  bereits  hervorgehoben.  Im  zweifelhaften  Falle 
wird  man  gezwungen  sein,  die  Untersuchung  des  Blutes  von  Zeit  zu  Zeit  zu  wiederholen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  Chylurie  ernst,  weil  man  kein  Mittel 
keDnt,  die  Krankheit  sicher  und  schnell  zu  heilen  und  schließlich  Tod  durch  Ent- 
kräftung droht, 

VI.  Therapie.  Bei  parasitärer  Chylurie  hat  man  durch  Antiparasitica 
die  Filarien  zu  töten  versucht,  aber  bisher  keine  großen  Erfolge  damit  erreicht.  Scheube 
empfahl  Kalium  picro-nitricum : 

Rp.  Kalii  picro-nitrici  2‘0, 

Pulverte  tuberum  Jalapae  PO, 

Extracti  Liquiritiae  q.  s.  ut  f.  pH.  Sr.  SO. 

ES.  Sinai  tüqlich  5 Pillen  zu  nehmen. 

Moncorvo  fand  bei  2 Kranken  Ichthyol  (0'5 — 2'0  in  Pillenform)  von  gutem 
Erfolge,  während  sich  Methylenblau  und  Asaprol  unwirksam  zeigten.  Nach 
Catlani  gilt  in  den  Tropen  eine  Pflanze,  Pentaphyllum , als  zuverlässiges  Mittel 
gegen  Chylurie. 

Sehr  wichtig  ist  die  Prophylaxe,  bei  der  es  ähnlich  wie  bei  Malaria  und 
Trypanosomiasis  darauf  ankommt,  es  zu  verhindern,  daß  Mücken  Kranke  und  Ge- 
sunde stechen. 

Bei  n iclitparasitärer  Chylurie  hat  man  zwar  kräftige  Nahrung,  China- 
präjrarate,  Arsen  und  Gerbsäure  empfohlen,  doch  richtet  man  sehr  wenig  damit  aus. 


Abschnitt  IV. 

Infektionskrankheiten  mit  vorwiegend 
örtlicher  Beteiligung  der  Atmungswerk- 
zeuge. 

Keuchhusten.  Pertussis. 

I.  Ätiologie.  Keuchhusten  oder  Stickhusten,  Tussis  con- 
vulsiva, gehört  zu  denjenigen  Infektionskrankheiten,  welche  in  der 
Regel  im  Kindesalter  auftreten.  Meist  läßt  sich  nachweisen,  daß 
die  Krankheit  durch  persönlichen  Verkehr  mit  Keuchhusten- 
kranken erworben  wurde.  Gemeinsame  Schlaf-  und  Wohn  räume, 
Schulen,  öffentliche  Spielplätze,  Kirchen  und  ähnliche  Orte  sind  die 
Stätten,  von  welchen  die  Ausbreitung  der  Krankheit  auszugehen  pflegt. 

Da  bereits  Aufenthalt  in  dem  gleichen  Raume  ohne  unmittel- 
bare Berührung  des  Kranken  zur  Ansteckung  genügt,  so  muß  man 
annehmen,  daß  das  Keuchhustengift  auch  in  der  Ausatmungsluft 
der  Kranken  enthalten  ist  und  eine  Ansteckung  durch  die  Luft 
möglich  ist. 

Aber  Keuchhusten  kann  auch  durch  Mittelspersonen,  bei- 
spielsweise durch  Wärterinnen,  Arzte.  Verwandte  und  Besuche,  selbst 
durch  leblose  Gegenstände,  wie  durch  Wäsche,  Briefe,  Bücher 
und  Spielsachen,  auf  Gesunde  übertragen  werden.  Aus  allen  diesen 
Möglichkeiten  erhellt,  wie  schwierig  es  oft  ist,  für  jeden  Kranken 
die  Infektionswege  aufzudecken. 

Wahrscheinlich  steckt  Keuchhusten  in  allen  Stadien  der  Krank- 
heit an,  am  leichtesten  aber  wohl  im  Höhestadium,  Stadium  convul- 
sivum.  Den  Ansteckungsstoff  wird  man  vor  allem  im  Auswurfe 
von  Keuchhustenkranken  zu  vermuten  haben,  welcher  wahrscheinlich 
die  Ansteckungsfähigkeit  auch  im  getrockneten  und  gepulverten 
Zustande  behält.  Erwägt  man  nun,  daß  keuchhustenkranke  Kinder 
vielfach  überallhin  auswerfen  und  damit  zahlreiche  Ansteckungs- 
herde absetzen , so  versteht  man , wie  leicht  sich  Keuchhusten 
verbreiten  kann  und  wie  schwer  sich  häufig  die  Ansteckungsquelle 
ausfindig  machen  läßt.  Strittig  ist , ob  die  Ansteckung  eine  rein 
örtliche  ist  und  nur  die  Schleimhäute  der  Atmungswerkzeuge  be- 
trifft, oder  ob  sie  vom  Blute  aus  erfolgt,  also  hämatogener  Natur 
ist.  Wenn  auch  die  Symptome  des  Keuchhustens  vorwiegend  örtliche 
sind,  so  sind  sie  es  doch  nicht  ausschließlich;  namentlich  würde 
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sich  eine  Übertragung  des  Keuchhustens  von  der  Mutter  auf  die 
Frucht  nicht  anders  als  durch  eine  Blutinfektion  erklären  lassen. 

Die  Natur  des  Keuchhustengiftes  ist  unbekannt;  alles, 
was  bisher  über  die  Erreger  des  Keuchhustens  berichtet  worden  ist, 
muß  als  unzuverlässig  bezeichnet  werden. 

Poulet,  Letzerich,  Tschamer,  Bürger,  Afanassiew , Szemetschenko , Wendt, 
r.  Gens  er,  Detchler,  Ritter  u.  a.  wollen  Keuclihusteupilze  gefunden  haben.  Letzerich, 
Tschamer  und  Afanassiew  berichten  sogar  über  gelungene  Übertragungsversuche  von 
solchen  aul  Tiere.  Die  Angaben  der  einzelnen  Forscher  weichen  sehr  erheblich  voneinander 
ab.  Letzerich  beschrieb  einen  Pilz,  den  er  zu  den  Ustilagineen  rechnet.  Kokken 
fanden  Ritter,  Vincenzi  und  Cavasse.  Ritter  legte  seinem  Kokkus  den  Namen  Diplo- 
coccus  tussis  convulsivae  bei,  während  Vincenzi  und  Cavasse  über  einen  Kokkobazillus 
berichten.  Die  meisten  neueren  Untersucher  fanden  Bazillen  im  Ausw-urfe  von  Keuch- 
hustenkranken. Czaplewski  <£•  JJensel  beschrieben  Bazillen,  die  sich  durch  Polfärbung 
anszeichnen , d.  h.  es  färbten  sich  in  Anilinfarben  gerade  die  beiden  Enden  oder  Pole 
jedes  Bazillus  stark.  Theodor,  Spengler,  Züsch,  Arnheim  und  Regher  haben  zwar 
den  Befund  bestätigt,  auch  fand  Koplik  ähnliche  Bazillen,  doch  bezweifeln  Spengler 
und  Theodor,  ob  es  sich  bei  den  „Polbazillen“  um  die  Erreger  des  Keuchhustens  handle. 
Jedenfalls  gelang  es  Koplik  nicht,  mit  ihnen  bei  Tieren  keuchhustenähnliche  Erschei- 
nungen hervorzurufen.  Jochmann  <0  Krause  gewannen  einen  dem  Influenzabazillus 
gleichenden  Bazillus , dem  sie  den  Namen  Bacillus  pertussis  Eppendorf  beilegen , und 
ähnliche  Befunde  machten  Davis  und  Bordet  <&  Gengou.  Bordet  <£•  Gengou  wiesen 
nach,  daß  die  von  ihnen  gefundenen  Bazillen  durch  das  Blutserum  von  Keuchhusten- 
kranken agglutiniert  werden.  Davis  freilich  will  die  gleichen  Bazillen  auch  bei  Menin- 
gitis und  Bronchialkatarrh,  selbst  bei  Gesunden  gefunden  haben.  Einen  Keuchhusten- 
bazillus beschrieb  auch  Manicatide ; er  benutzte  ihn  zur  Herstellung  eines  angeblich 
wirksamen  Heilserums  gegen  Keuchhusten. 

Deichler,  Karloff  und  Behla  berichten  über  Protozoen  im  Auswurfe  von 
Keuchh  ustenk  ran  ken . 

Über  die  Lebensdauer  des  Keuchhustenerregers  ist  wenig 
bekannt.  Ich  selbst  machte  eine  Beobachtung,  welche  dafür  spricht, 
daß  sie  mindestens  ein  Jahr  währen  kann. 

Ein  Schloßbesitzer  in  der  Nähe  des  Rigi  hatte  zwei  Nichten  aufgenommen,  die 
in  der  reinen  und  milden  Landluft  ihren  Keuchhusten  verlieren  sollten.  Nach  einem 
Jahr  erhielt  der  Schloßherr  Besuch  seines  kränklichen  Enkelkindes.  Dieses  wurde  in 
dem  gleichen,  nicht  desinfizierten  Zimmer  untergebracht,  in  welchem  die  keuchhusten- 
kranken Nichten  geschlafen  hatten.  Die  Enkelin  erkrankte  in  der  zweiten  Woche  an 
Keuchhusten.  In  ihrem  Wohnorte  hatte  nicht  Keuchhusten  geherrscht. 

Von  manchen  Ärzten  ist  bis  auf  die  neueste  Zeit  die  autochthone  Entste- 
hung von  Keuchhusten  verteidigt  worden.  Man  hat  als  Ursachen  dafür  schlechte 
hygienische  Verhältnisse,  Dentition,  Helminthiasis , Skrofulöse,  Rachitis  und  selbst 
Nachahmungstrieb  angegeben.  Eine  solche  Vorstellung  widerstreitet  modernen  Natur- 
anschaunngen , und  es  gilt  hier  wie  für  alle  Infektionskrankheiten  der  Satz:  keine 
Keuchhustenerkrankung  ohne  spezifische  Keuchhustenquelle. 

Keuchhusten  kann  überall  auftreten,  wohin  das  Keuchhusten- 
gift  getragen  wird.  In  tropischen  Ländern  ist  er  selten;  kalte  Ge- 
genden mit  windiger  und  schnell  wechselnder  Witterung  begünstigen 
seine  Entstehung  dadurch,  daß  in  ihnen  Katarrhe  der  Luftwege 
häufiger  Vorkommen. 

In  großen  Städten  kommen  vereinzelte  oder  sporadische 
Keuchhustenerkrankungen  vielfach  vor,  so  daß  hier  die  An- 
steckungsherde  kaum  aussterben.  Dadurch  besteht  die  Möglichkeit, 
daß  es  unter  günstigen  Umständen  zum  Ausbruche  von  Keuchhusten- 
epidemien kommt.  Mitunter  läßt  sich  in  kleineren  Orten  der  Aus- 
bruch einer  Keuchhustenepidemie  auf  einen  von  auswärts  zugereisten 
Keuchhustenkranken  zurückführen. 

Keuchhustenepidemien  treten  erfahrungsgemäß  am  häutig- 
sten im  Sommer  und  Herbst  auf.  Ihre  Dauer  schwankt;  man  hat 
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sie  wenig  mehr  als  zwei  Monate  und  dann  wieder  länger  als  ein 
Jahr  anhalten  gesehen,  ln  manchen  großen  Städten  will  man  eine 
regelmäßige  Wiederkehr  von  Keuchhustenepidemien  beobachtet  haben, 
so  in  München  alle  zwei  Jahre  (Ranke)  und  in  Frankfurt  a.  M.  alle  drei 
Jahre  (Spiess).  Das  klinische  Bild  der  einzelnen  Keuchhustenepidemien 
gestaltet  sich  sehr  verschieden ; bald  ist  Keuchhusten  so  mild,  daß 
Todesfälle  kaum  Vorkommen,  während  in  anderen  Epidemien  15% 
und  noch  mehr  Todesopfer  gefordert  wurden. 

Auch  Keuchhustenpandemien  sind  mehrfach  beobachtet 
worden. 

Zuweilen  stellen  sich  Keuchhustenepidemien  gleichzeitig,  unmittel- 
bar vor  oder  nach  Epidemien  anderer  Infektionskrankheiten  ein.  Am 
häufigsten  trifft  dies  für  Masern,  seltener  für  Scharlach,  Pocken  und  Varizellen  zu. 
Auch  hat  man  Keuchhusten  neben  Febris  intermittens,  Erysipel  und  Herpes  Zoster  be- 
obachtet. Bestand  Keuchhusten  zuerst,  so  hörte  er  bei  mildem  Verlaufe  während  der 
Dauer  der  neuen  Infektionskrankheit  für  immer  auf,  oder  er  wurde  in  schweren  Fällen 
nur  gelinder,  um  späterhin  wieder  stärker  zu  werden.  Mitunter  will  man  selbst  von 
der  Knhpockenimpfung,  Vakzination,  einen  günstigen  Einfluß  auf  Keuchhusten  gesehen 
haben,  weshalb  der  therapeutische  Vorschlag  gemacht  wurde,  gepulverte  Borken  von 
Vakzinepusteln  gegen  Keuchhusten  zu  gebrauchen. 

Die  Disposition  für  Keuchhusten  hangt  vor  allem  von 
dem  Lebensalter  ab.  Keuchhusten  ist  eine  Kinderkrankheit  und 
kommt  bei  Erwachsenen  nur  selten  vor,  wenn  auch  vereinzelt  selbst 
Greise  von  ihm  betroffen  werden.  Am  häufigsten  stellt  er  sich  während 
der  ersten  bis  zweiten  Dentition , also  vom  siebenten  Lebensmonate 
bis  zum  siebenten  Lebensjahre  ein.  Bei  Säuglingen  begegnet  man 
ihm  binnen  der  ersten  sechs  Lebensmonate  selten,  doch  sind  Beispiele 
von  Keuchhustenerkrankung  bereits  wenige  Tage  nach  der  Geburt 
bekannt.  Man  berichtet  sogar , daß  mitunter  keuchhustenkranke 
Mütter  Kindern  das  Leben  gaben,  welche  mit  Keuchhusten  zur  Welt 
kamen. 

Behauptet  wird  auch,  daß  Keuchhusten  bei  einer  Mutter  während  der  Schwanger- 
schaft die  Frucht  gegen  die  Krankheit  immun  mache,  weil  die  Kinder  bereits  im  Mutter- 
leibe eine  Infektion  durchgemacht  hätten. 

Im  allgemeinen  erkrankt  das  weibliche  Geschlecht  zahl- 
reicher an  Keuchhusten  als  das  männliche.  Man  hat  dies  damit  in 
Zusammenhang  gebracht,  daß  das  weibliche  Geschlecht  zu  allen 
krampfartigen  Krankheiten,  folglich  auch  zu  Krampf  husten , mehr 
neige,  für  Erwachsene,  bei  welchen  ein  Überwiegen  der  Frauen  be- 
sonders deutlich  ist,  auch  noch  damit,  daß  Frauen  meist  die  Pflege 
der  an  Keuchhusten  erkrankten  Kinder  übernehmen  und  sich  damit 
der  Gefahr  der  Ansteckung  besonders  stark  aussetzen. 

Nicht  ohne  Einfluß  zeigt  sich  die  Körperbeschaffenheit. 
Schwächliche,  blutarme,  rachitische  und  skrofulöse  Kinder  werden 
besonders  häufig  betroffen,  einmal,  weil  sie  der  Ansteckung  weniger 
Widerstand  leisten,  dann  aber  auch,  weil  sie  häufig  an  Entzündungen 
uer  Schleimhäute  der  Atmungswerkzeuge  leiden , welche  einer  An- 
siedelung und  Verbreitung  des  Keuchhustengiftes  Vorschub  leisten. 

Meist  erkranken  Kinder  der  ärmeren  Bevölkerung  zahl- 
reicher an  Keuchhusten  als  diejenigen  der  Wohlhabenden.  Überfüllung 
der  W ohnräume , mangelnde  Absperrung  der  Erkrankten  von  den 
gesunden,  schlechte,  mit  Kohlensäure  und  Ammoniak  geschwängerte 
uft,  mangelhafte  körperliche  Pflege  und  häufiges  Vorkommen  von 
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Katarrhen  der  Luftröhrenschleimhaut  erklären  diesen  Umstand  zur 
Genüge. 

Manche  Menschen  erfreuen  sich  dauernder  angeborener 
Immunität;  sie  bleiben  von  Keuchhusten  verschont,  wenn  sie  sich 
auch  noch  so  oft  und  so  sehr  einer  Ansteckungsgefahr  ausgesetzt 
haben.  Andere  besitzen  nur  vorübergehend  angeborene  Im- 
munität; sie  bleiben  dieses  Mal  frei,  um  bei  nächster  Gelegenheit 
zu  erkranken.  Erworbene  Immunität  bildet  sich  nach  einmaligem 
Uberstehen  des  Keuchhustens  aus.  Mehrmaliges  Erkranken  an 
Keuchhusten  gehört  zu  den  Seltenheiten. 

Die  Angabe,  daß  Taubstumme  nicht  an  Keuchhusten  erkranken,  ist  unrichtig 
( Theodor). 

Zuweilen  macht  sich  eine  gesteigerte  Disposition  für  Keuch- 
husten bemerkbar.  Bereits  jeder  Katarrh  der  Luftwege  erhöht 
die  Ansteckungsgefahr.  Für  Erwachsene  gelten  Schwangerschaft 
und  Wochenbett  als  Prädisposition. 

In  den  Schriften  der  alten  Arzte  ist  Keuchhusten  nicht  mit  Sicherheit  zu  finden. 
Die  erste  genaue  Beobachtung  rührt  von  Baillou  her,  welcher  Ende  des  löten  Jahr- 
hunderts eine  Epidemie  um  Paris  als  Tussis  quinta  schilderte.  Seit  dem  17ten  Jahr- 
hundert ist  die  Krankheit  immer  häufiger  und  ausgebreiteter  geworden.  A.  Hirsch  ver- 
mutet, daß  das  Leiden  auch  bereits  im  Altertum,  vielleicht  aber  zufällig  nicht  in  den 
südlichen  Ländern  Europas,  vorgekommen  sei,  in  welchen  gerade  die  ältesten  medizini- 
schen literarischen  Quellen  ihren  Ursprung  haben. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  bei  Keuchhusten  be- 
trägt ungefähr  eine  Woche,  doch  kommen  Schwankungen  vor,  die 
von  der  Widerstandsfähigkeit  der  Betroffenen  und  von  der  Menge 
und  Vermehrungsfähigkeit  des  übertragenen  Ansteckungsstoffes  ab- 
hängen.  Krankhafte  Störungen  treten  während  des  Inkubations- 
stadiums nicht  ein. 

Den  Verlauf  der  greifbaren  Symptome  des  Keuchhustens  pflegt 
man  in  drei  Stadien  zu  teilen  und  sie'  als  Stadium  catarrhale, 
Stadium  convulsivum  s.  spasmodicum  s.  nervosum  und  Stadium  decre- 
menti  s.  criticum  zu  benennen.  Die  Dauer  der  verschiedenen  Sta- 
dien ist  sehr  wechselnd.  Man  erkennt  das  schon  aus  der  großen 
Mannigfaltigkeit  der  Gesamtdauer  der  Krankheit,  welche  zwischen 
4 — 6 Wochen  und  ebenso  vielen  Monaten  und  selbst  darüber  hinaus 
beträgt.  Durchschnittlich  kann  man  für  das  Stadium  catarrhale  eine 
Länge  von  2 — 4 Wochen,  für  das  Stadium  convulsivum  eine  solche 
von  4 — 6 Wochen  und  für  das  Stadium  decrementi  gleichfalls  von 
4 -6  Wochen  annehmen. 

Das  Stadium  catarrhale  nimmt  nicht  selten  mit  leichten 
Allgemeinerscheinungen  den  Anfang.  Die  Kinder  verlieren  den 
Appetit,  werden  matt  und  blaß,  haben  unruhigen  Schlaf  und  fiebern 
vorübergehend  in  geringem  Grade.  Die  Augenbindehaut  erscheint 
ungewöhnlich  gerötet  und  blutüberfüllt;  es  bestehen  leichte  Licht- 
scheu und  vermehrte  Tränenausscheidung.  Die  Kranken  empfinden 
Brennen  und  Prickeln  in  der  Nase,  niesen  häufig  und  haben  ver- 
mehrte Abscheidung  von  Nasenschleim.  Leichtes  Brennen  im  Sch  lu  nde 
und  geringe  Schlingbeschwerden  deuten  auf  eine  Entzündung  der 
ltuchensrh  leim  haut  hin.  Es  treten  Husten  und  geringe  Heiser- 
keit auf,  verbunden  mit  Kitzelgefühl  im  Kehlkopfe  und  unterhalb 
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des  Brustbeines.  Allmählich  wird  der  Husten  häufiger  und  heftiger, 
während  die  Entzündung  auf  der  Augenbindehaut  und  Nasenschleim- 
haut geringer  wird.  Schließlich  kommt  der  krampfartige  Husten 
zum  vollen  Ausbruche  und  damit  hat  das  Stadium  catarrhale  das 
Ende  erreicht  und  das  Stadium  convulsivum  den  Anfang  genommen. 

Mitunter  wird  ein  Stadium  catarrhale  vermißt;  namentlich  will  man  dies  bei 
Keuchhusten  der  Säuglinge  beobachtet  haben.  Überhaupt  muß  man  daran  festhalten, 
daß  die  einzelnen  Stadien  oft  unvermerkt  in  einander  übergehen. 

Das  Stadium  convulsivum  ist  gekennzeichnet  durch  eigen- 
tümliche Hustenanfälle.  Diese  beginnen  mit  einer  tiefen,  pfeifen- 
den Einatmung,  welcher  ununterbrochen  zahlreiche  kurze  exspira- 
torische  Hustenstöße  folgen.  Man  hat  die  pfeifende  Inspiration  mit 
dem  Gesehreie  eines  Esels  verglichen,  woher  die  alte  Bezeichnung 
Eselshusten  für  Keuchhusten  stammt.  Mitunter  folgen  sich  20,  selbst 
30  Hustenstöße,  ehe  eine  neue  langgezogene  und  pfeifende  Ein- 
atmung, die  sogenannte  Reprise,  auftritt,  an  welche  sich  dann  wieder 
Hustenstöße  anschließen.  Erkrankungen , in  welchen  die  Reprisen 
fehlen,  sind  selten.  Die  Dauer  eines  einzigen  Keuchhustenanfalles 
schwankt  zwischen  V4 — 1 Minute;  mitunter  folgt  sich  aber  eine 
Reihe  der  beschriebenen  Krampfhustenanfälle  in  kurzen  Zwischen- 
räumen 10  und  15  Minuten  lang  aufeinander.  Das  Ende  des  einzelnen 
Keuchhustenanfalles  ist  nicht  früher  zu  erwarten,  als  bis  zäher, 
glasiger  Schleim  Mundhöhle  und  Schlund  erfüllt,  welchen  die  Kranken 
unter  einem  Gemische  von  Husten-,  Würge-  und  Brechbewegungen 
nach  außen  befördern.  Bei  jüngeren  Kindern  muß  man  ihn  häufig 
mit  den  Fingern  aus  der  Mundhöhle  herausholen,  während  ältere 
ihn  mit  Anstrengung  auswerfen. 

Neumann  stellte  sich  ein  eigenes  Instrument,  ein  Viskosimeter,  lier,  um  die 
Zähigkeit  des  Auswurfes  zu  bestimmen.  Er  konnte  nicht  linden,  daß  bei  großer  Zähig- 
keit des  Auswurfes  die  Zahl  der  Hustenanfälle  zunimmt. 

Oft  lassen  sich  für  den  Eintritt  von  Keuchhustenanfällen 
äußere  Veranlassungen  nachweisen , wie  Schreck , Freude , Lachen, 
Weinen  oder  Schlucken.  Besonders  häufig  löst  das  Verschlucken  von 
spitzen , harten  und  krümeligen  Nahrungsmitteln  einen  Krampf- 
hustenanfall aus.  Bei  sehr  vielen  Kranken  vermag  man  ziemlich 
sicher  einen  Keuchhustenanfall  auszulösen , wenn  man  mit  einem 
Spatel  oder  Löffelstiele  den  Zungengrund  herunterdrückt,  bis  sich 
Würgebewegungen  einstellen.  Ohne  Frage  spielt  auch  Nachahmungs- 
trieb eine  wichtige  Rolle.  Stellt  sich  im  Kreise  mehrerer  erkrankter 
Kinder  bei  dem  einen  ein  Keuchhustenanfall  ein,  so  brechen  häufig 
bald  darauf  auch  bei  den  anderen  Anfälle  aus.  Oft  hat  sich  kurz 
vor  dem  Eintritte  eines  Hustenanfalles  Schleimrasseln  in  der  Luft- 
röhre oder  im  Kehlkopfe  bemerkbar  gemacht;  offenbar  hat  der  Schleim 
durch  Reizung  der  laryngo-trachealen  Schleimhaut  den  ersten  An- 
stoß zum  Hustenanfalle  abgegeben. 

Nicht  selten  klagen  aufmerksame  Kranke  vor  dem  Beginne 
eines  Hustenanfalles  über  unüberwindliches  Kitzelgefühl  in  der  Ge- 
gend des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  oder  unter  dem  Brustbeine.  Nur 
selten  gelingt  es,  durch  Willensstärke  den  Hustenreiz  zu  unterdrücken. 
Die  Kranken  geraten  mehr  und  mehr  in  Angst , Kinder  klammern 
sich  an  den  nächsten  festen  Gegenstand  oder  an  die  Wärterin  an 
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oder  flehen  darum,  daß  man  ihnen  den  Kopf  mit  den  Händen  halten 
möge,  oder  stemmen  selbst  den  Kopf  gegen  die  Wand  an.  Kleinere 
Kinder  erheben  oft  ein  jämmerliches  Geschrei. 

\\  ährend  der  Keuchhustenanfall  tobt,  machen  sich  namentlich 
im  Gesichte  Erscheinungen  bemerkbar,  welche  auf  eine  während  des 
Hustenanfalles  mehr  und  mehr  sich  ausbildende  venöse  Stauung 
hindeuten.  Das  Gesicht  wird  stärker  und  stärker  cyanotisch,  woher 
der  alte  Name  blauer  Husten,  die  Augäpfel  treten  aus  den  Augen- 
höhlen heraus;  das  Auge  tränt;  Lippen  und  Wangen  werden  blaurot 
und  schwellen  auf;  die  Jugularvenen  treten  als  fingerdicke  blaue 
Stränge  an  den  Seiten  des  Halses  zutage;  Schweiß  bedeckt  Gesicht 
und  ( Lieder;  der  Puls  wird  teils  wegen  der  heftigen  Erschütterungen 
des  Gesamtkörpers  schlecht  fühlbar,  teils  kommen  Aussetzen  der 
Herzbewegungen  und  Kleinerwerden  des  Pulses  vor.  Mitunter  stellt 
sich,  weil  der  Druck  der  Bauchpresse  übermächtig  geworden  ist,  un- 
willkürlicher. Abgang  von  Harn,  Darmgasen  und  Kot  ein. 

Untersucht  man  während  eines  Hustenanfalles  den  Brustkorb, 
so  findet  man  während  der  exspiratorischen  Hustenstöße  gedämpften 
Perkussionsschall,  wie  dies  auch  sonst  der  Fall  ist,  wenn  durch 
Pressen,  Husten  oder  Weinen  Brustwand  und  Lungen  ungewöhnlich 
stark  gespannt  werden.  Nur  während  der  pfeifenden  Einatmungen 
schlägt  der  vordem  gedämpfte  Perkussionsschall  plötzlich  in  lauten 
Schall  um.  Das  Atmungsgeräusch  ist  gerade  während  der  lang- 
gezogenen Einatmungen  nicht  vernehmbar,  weil  sich  während  der- 
selben die  Stimmritze  krampfhaft  verengt  hat,  so  daß  die  atmo- 
sphärische Luft  nur  langsam  in  die  tieferen  Luftwege  hineingelangt. 
Es  stellen  sich  daher  auch  inspiratorische  Einziehungen  der  Zwischen- 
rippenräume ein.  Während  der  exspiratorischen  Hustenstöße  sind 
leise  unbestimmte  Atmungsgeräusche  vernehmbar. 

Nach  Gueneau  de  Musst)  soll  man  Dämpfung  über  dem  Manubrium  sterni 
finden,  welche  durch  Schwellung  der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  henmrgerufen 
wird,  doch  habe  ich  selbst  dergleichen  nicht  beobachtet. 

Daß  die  Kranken  durch  die  Keuchhustenanfälle  in  unsägliche 
Erstickungsangst  geraten,  kann  nach  der  vorausgehenden  Dar- 
stellung nicht  befremden.  Auffällig  aber  ist  es  meist,  wie  schnell 
sich  die  Störungen  ausgleichen  und  wie  viele  bald  darauf  wieder  zu 
ihrer  Beschäftigung  zurückkehren,  wie  wenn  nichts  vorgefallen  wäre. 
Bei  anderen  bleiben  aber  noch  einige  Zeit  Mattigkeit,  Druck  im 
Kopfe  und  vielfach  auch  leichte  Schwindelempfindung  zurück.  Häufig 
wird  infolge  der  lebhaften  Anstrengungen  beim  Husten  über  Schmerz 
in  den  Bauch  decken  geklagt. 

Die  Zahl  der  Krampfhustenanfälle  innerhalb  eines  Tages 
wechselt  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung.  Als  mittelschwere 
Plrkrankung  hat  man  solche  anzusehen,  bei  welchen  sich  ‘20  bis 
25  Hustenanfälle  innerhalb  eines  Tages  einstellen.  Bei  schwerer  Er- 
krankung ist  die  Zahl  mehr  als  doppelt  so  groß.  Man  will  bis  100  An- 
fälle gezählt  haben.  Fast  immer  ist  die  Zahl  der  Keuchhustenanfälle 
während  der  Nacht  größer  als  am  Tage,  was  man  darauf  zurück- 
geführt hat,  daß  sich  während  des  Schlafes  besonders  leicht  Schleim- 
massen in  den  Luftwegen  ansammeln,  von  welchen  der  Hustenreiz 
ausgeht.  Sehr  beachtenswert  ist  die  Beobachtung  von  Hauke,  daß 
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Verunreinigung  der  Luft  durch  Kohlensäure  und  Ammoniak  die 
Häufigkeit^der  Keuchhustenanfälle  befördert,  weshalb  man  sie  sich 
bei  Aufenthalt  in  überfüllten  und  schlecht  gelüfteten  Räumen  in 
großer  Zahl  einstellen  sieht,  während  Verweilen  in  frischer  Luft 
günstig  und  hemmend  wirkt. 

Der  Übergang  vom  Stadium  convulsivum  zum  Stadium 
decrementi  vollzieht  sich  ganz  allmählich.  Die  Keuchhustenanfälle 
treten  seltener  auf,  es  läßt  mehr  und  mehr  ihre  krampfartige  Be- 
schaffenheit nach  und  schließlich  hört  der  Husten  unter  den  Er- 
scheinungen eines  gewöhnlichen  Katarrlies  der  luftleitenden  Wege 
völlig  auf.  Jedoch  muß  bemerkt  werden , daß  Erkältungen  leicht 
wieder  zu  Verschlimmerungen  und  dazu  Veranlassung  abgeben,  daß 
sich  von  neuem  Krampfhustenanfälle  einstellen. 

So  lange  Keuchhusten  währt,  so  lange  läßt  sich  auch  auf  der 
Schleimhaut  der  luftleitenden  Wege  eine  entzündliche  Hyper- 
ämie nachweisen.  Sie  beginnt,  wie  namentlich  v.  Herff  an  sich  selbst 
verfolgte,  bereits  an  den  Choanen  und  läßt  sich  mittelst  des  Kehlkopf- 
spiegels bis  zur  Teilung  der  Luftröhre  nach  abwärts  verfolgen.  Nur 
die  wahren  Stimmbänder  bleiben  verschont.  Die  Gegend  der  Gieß- 
becken-, Scmforimschen  und  RVisieryschen  Knorpel,  die  Regio  inter- 
arytaenoidea,  die  hintere  Kehlkopfswand  unterhalb  der  Stimmritze 
und  die  hintere  Fläche  der  Epiglottis  erscheinen  meist  am  stärksten 
ergriffen.  Berührung  der  Regio  interarytaenoidea  oder  der  hinteren 
Fläche  der  Epiglottis  ruft  typische  Keuchhustenanfälle  hervor,  nicht 
aber  eine  solche  an  anderen  Stellen  des  Kehlkopfes.  Dem  Ausbruche 
von  Keuchhustenanfällen  sah  v.  Herff  Schleimflockenauflagerungen 
in  der  Regio  interarytaenoidea  vorausgehen  , deren  künstliche  Ent- 
fernung den  Hustenanfall  schnell  beendete. 

Die  Körper  temperatur  bleibt  bei  Keuchhusten  unverändert, 
so  lange  sich  keine  Komplikationen  ausgebildet  haben. 

Amicis  & Pacchioni  und  Fröhlich  wiesen  im  Blut  Zunahme  der  farblosen  Blut- 
körperchen, Hyperleukozytose,  nach;  die  Zahl  der  Leukozyten  schwankte  zwischen 
18.000—54.000  in  1 ww3  Blutes,  während  sie  bei  Gesunden  6000—8000  beträgt.  Be- 
sonders hatte  die  Zahl  der  Lymphozyten  zugenommen.  G.  Meyer  wies  im  Blutserum 
durch  Komplementablenknng  spezifische  Stoffe  nach. 

Komplikationen  kommen  bei  Keuchhusten  häufig  vor.  Dunckel 
traf  sie  unter  261  Keuchhustenkindern  67mal  (25‘ 7%)  an.  Sie  zer- 
fallen hauptsächlich  in  zwei  Gruppen,  je  nachdem  sie  mit  der  In- 
fektion Zusammenhängen,  oder  rein  mechanischer  Natur  und  Folgen 
der  heftigen  Hustenanstrengungen  sind. 

Infektiöse  Komplikationen  stellen  sich  nur  selten  am  Kehl- 
kopf ein.  Es  handelt  sich  dann  meist  um  Kehlkopfskrupp  oder 
Spasmus  glottidis;  beide  führen  in  der  Regel  zum  Tode. 

Eine  sehr  häufige  infektiöse  Komplikation  stellt  der Bron chial- 
katarrh  dar,  welcher  sich  bei  der  Mehrzahl  der  Keuchhustenkranken 
nachweisen  läßt.  Ernst  stehen  die  Dinge,  wenn  es  zu  Bronchitis 
capillaris  kommt  und  sich  dazu  Lungenentzündung,  Broncho- 
pneumonie, hinzugesellt.  Auf  eine  solche  Keuchhustenpneumonie  muß 
inan  namentlich  dann  fahnden , wenn  sich  beschleunigte,  kurze  und 
ächzende  Atmungen  und  stärkere  Steigerung  der  Körperwärme  zeigen. 

Als  seltenere  Komplikationen  sind  akute  Struma,  Pleuritis,  Perikardisit 
und  Endokarditis  anzufubren.  Im  Harn  will  man  mitunter  Zucker  gefunden 


Keuch  husten. 


f>8ti 

haben,  doch  wird  dem  von  Marcall  widersprochen.  Steffen  beobachtete  wahrend  und 
unmittelbar  nach  heftigen  Keuchhustenanfällen  Albuminurie.  Minoli  berichtet  über 
eine  Keuchhustenepidemie,  in  welcher  bei  12%  der  Erkrankten  Albuminurie  und  bei 
5— 6°  o tödliche  Nephritis  auftrat. 

Nur  selten  kommt  es  zu  Otitis  media.  Ist  diese  doppelseitig  und  führt  sie 
aut  beiden  Ohren  zu  Gehörsverlust,  so  tritt  bei  Kindern  unter  4 Jahren  Taubstumm- 
heit als  Nachkrankheit  ein,  denn  die  Sprache  kann  nur  durch  Hören  und  Nachahmung 
vorgesprochener  Worte  erlernt  werden. 

Zuweilen  bilden  sich  ernste  entzündliche  Erkrankungen  am  Auge  aus.  Land  es - 
bery  beobachtete  neben  blutiger  Infiltration  der  Augenlider  Neuritis  optica.  Auch 
Alexander  sah  Neuritis  optica  auftreten,  die  zu  Erblindung  führte.  Chronix  berichtet 
über  Iridozyklitis  mit  Erblindung. 

Jaedelot  beobachtete  Pemphigus  bei  Keuchhusten. 

Zu  den  durch  mechanische  Ursachen  hervorgerufenen 
Komplikationen  des  Keuchhustens  gehört  es,  daß  mitunter  bei 
heftigen  Hustenstößen  Lungenalveolen  bersten  und  sich  interal- 
veoläres Lungenemphysem  entwickelt.  Daran  kann  sich,  wenn 
auch  noch  eine  Zerreißung  der  Pulmonalpleura  eintritt,  Pneumo- 
thorax anschließen,  oder  es  verbreitet  sich  die  Luft  innerhalb  des 
peribronchialen  Zellgewebes  zu  dem  Hauptbronchus,  dem  mediastinalen 
Bindegewebe  und  subkutanen  Zellgewebe  der  Fossa  jugularis  und 
tritt  zunächst  als  subkutanes  Emphysem  zutage.  Zuweilen  er- 
streckt sich  letzteres  auch  noch  über  einen  großen  Teil  des  Körpers. 
Auch  liegt  die  Möglichkeit  vor,  daß  sehr  ausgebildetes  interstitielles 
Emphysem  durch  Druck  auf  die  Luftwege  zu  Erstickungsgefahr  führt. 

Oft  leiden  Keuchhustenkranke  an  hartnäckigem  Erbrechen. 
Sie  erbrechen  nach  jedem  Hustenanfalle.  und  andrerseits  ruft  wieder 
Nahrungsaufnahme  vielfach  Hustenanfälle  hervor.  Es  können  dadurch 
sehr  bedenkliche  Abmagerung  und  Schwäche  verursacht  werden. 

Mitunter  finden  sich  Geschwüre  auf  der  vorderen  Kante 
des  Zungenbändchens,  seltener  auf  den  Seiten  der  unteren  Zungen- 
fiäche.  Man  beobachtet  sie  jedoch  nur  bei  Kindern , die  bereits  die 
unteren  Schneidezähne  haben  , denn  sie  verdanken  ihren  Ursprung 
einer  mechanischen  Verletzung  der  Zunge,  welche  durch  Reiben  an 
den  Zähnen  während  der  Hustenanfälle  leicht  zustande  kommt. 
Übrigens  entstehen  sie  nur  während  des  Stadium  convulsivum. 

Die  während  der  Hustenanfälle  übermäßige  Anstrengung  der 
Bauchpresse  führt  mitunter  zu  Hernien  und  Prolapsus  recti. 

Oft  kommt  es  zu  Hautveränderungen,  welche  zum  Teil  so 
bezeichnend  sind,  daß  man  an  ihnen  zur  Zeit  von  Keuchhusten- 
epidemien die  Kranken  schon  auf  der  Straße  erkennt.  Infolge  der 
starken  venösen  Stauung  zur  Zeit  der  Hustenanfälle  bilden  sich 
häufig  subkutane  Hämorrhagien , welche  mitunter  zu  umfang- 
reichen Blutbeulen  führen. 

Vereinzelt  ist  Hautwassersucht  beschrieben  worden,  von  welcher  man  be- 
hauptet hat,  daü  sie  durch  Marasmus  hervorgerufen  sei,  während  sie  andere  Arzte  als 
Folge  einer  komplizierenden  Nephritis  ansehen.  Zuverlässige  Harnuntersuchungen  fehlen. 
Pierson  erklärt  sie  für  die  Folge  einer  akuten  Dilatation  und  Insuffizienz  des  rechten 
Herzens  und  einer  dadurch  bedingten  allgemeinen  venösen  Stauung  und  schreibt  ihr 
daher  eine  sehr  ungünstige  prognostische  Bedeutung  zu. 

Außer  auf  der  Haut  entstehen  bei  Keuchhustenanfällen  häufig 
auch  Blutungen  auf  den  Schleimhäuten.  Sehr  oft  begegnet  man 
subkonjunktivalen  Blutungen;  es  kann  aber  uueh  zu  Nasenbluten, 
zu  Blutungen  aus  den  Luftwegen  und  aus  dem  Magen  oder  Darm 
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kommen.  Cadet  beschrieb  Muskelblutungen  mit  Muskelzerreißung 
im  Musculus  rectus  abdominis.  Auch  werden  mitunter  Blutungen 
aus  dem  äußeren  Gehörgange  beobachtet,  welche  auf  Zerreißung 
des  Trommelfelles  zurückzuführen  sind. 

Landesberg  sah  vollkommenen  Exophthalmus  infolge  eines  retrobulbäreD 
Blutergusses  eintreten.  Bei  einem  anderen  Keuchhustenkranken  fand  er  Linsenluxa- 
tion  und  bei  einem  dritten  Blutungen  in  der  Netzhaut  und  im  Optikus. 

Mitunter  stellen  sich  bei  Keuchhusten  nervöse  Komplika- 
tionen ein.  So  treten  mitunter  infolge  von  übermäßiger  venöser 
Stauung  Blutungen  auf,  die  am  häufigsten  meningealer,  wesentlich 
seltener  zerebraler  Natur  sind.  Hockenjos  sammelte  im  Jahre  1900 
41  Beispiele  aus  der  Literatur,  denen  er  ein  eigenes  hinzugefügt 
hat.  Nach  Wiesinger  kommen  derartige  Blutungen  am  häufigsten  bei 
Kindern  im  zweiten  Lebensjahre  vor.  Unter  30  Beobachtungen, 
welche  Wiesinger  sammelte,  trat  bei  30%  der  Tod  ein. 


Selbstverständlich  richten  sich  die  klinischen  Erscheinungen  nach  dem 
Sitze  der  Blutung.  Barrier  beschrieb  plötzlichen  Tod  durch  eine  subdurale  Blutung. 
Marschall  behandelte  zwei  Keuchhustenkranke  an  Hemiplegie  und  Aphasie.  Zu- 
weilen traten  Hemiplegien  auf,  die  zu  hochgradiger  Abmagerung  der  gelähmten 
Muskeln,  Muskelkontrakturen  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  führten  und  mit  chorea- 
tischen Bewegungen  oder  Athetose  verbunden  waren.  Man  hat  dann  mehrfach  auf  der 
Gehirnrinde  Atrophie  von  Gehirnwindungen  und  apoplektische  Zysten  gefunden. 
Schreiber  beobachtete  klonische  Muskelkrämpfe,  Aphasie,  rechtsseitige  Fazialislähmung 
und  Verlust  des  Pnpillarreflexes.  Gowring  fand  bei  einem  4jährigen  Knaben  äußere 
und  innere  Augenmnskellähm ungen,  die  eine  Folge  von  Blutungen  in  der  Kern- 
gegend der  Augenmuskelnerven  zu  sein  schienen. 

Mitunter  entwickelte  sich  Gehirnsinusthrombose  bei  Keuch- 
husten. Fürbringer  beschrieb  hämorrhagische  Enkephalitis. 

Zuweilen  sind  Gehirnerscheinungen  so  flüchtiger  Natur,  daß 
man  sie  als  Folgen  vorübergehender  venöser  Stauung  oder 
eines  Gehirnödems  aufgefaßt  hat.  So  kommt  es  mitunter  während 
eines  Keuchhustenanfalles  zu  Bewußtlosigkeit  und  allgemeinen  kloni- 
schen Muskelkrämpfen,  also  zu  Eklampsie.  Wiederholt  sich  diese  und 
tritt  Temperatursteigerung  hinzu,  so  erfolgt  nicht  selten  der  Tod. 
Rozsavolggi  sah  Blindheit,  Taubheit  und  Stummheit  bei  Keuchhusten 
auftreten,  die  so  schnell  wieder  verschwanden , daß  man  sie  für  die 
Folgen  eines  Gehirnödems  hielt. 

Es  kommen  aber  auch  rein  funktionelle  Nervenstörungen 
vor.  Mitunter  tritt  eine  auffällige  Veränderung  der  Stimmung 
ein,  die  manchmal  in  ausgesprochene  Psychopathie  übergeht. 
Alexander  beschrieb  Erblindung  ohne  ophthalmoskopischen  Befund. 
Nach  Falle  kommt  auch  nervöse  Taubheit  bei  Keuchhusten  vor. 

Viele  Kinder  überstehen  Keuchhusten  auffällig  gut  und  machen 
ihn  fast  auf  der  Straße  durch.  Bei  anderen  dagegen  bilden  sich 
ernste  Nachkrankheiten  aus,  welche  oft  bleibende  schwere  Schäden 
zurücklassen  und  mitunter  dem  Leben  ein  frühes  Ende  bereiten.  So 
wird  mitunter  allgemeines  Siechtum  beobachtet,  welchem  die  Kinder 
über  kurz  oder  lang  erliegen.  Die  Kleinen  werden  blaß,  magern 
mehr  und  mehr  ab,  verlieren  den  Appetit  und  gehen  schließlich  ent- 
kräftet zugrunde.  Zuweilen  machen  sich  nach  überstandenem  Keuch- 
husten Zeichen  von  Skrofulöse  bemerkbar.  Nicht  selten  bleiben 
chronische  Krankheiten  der 
chronische  Heiserkeit, 
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chronische  Tuberkulose  der  Lungen.  Auch  kommt  es  im  An- 
schluß an  tuberkulöse  verkäste  Bronchialdrüsen  zu  Miliartuber- 
kulose, namentlich  zu  Meningitis  tuberculosa,  oft  erst  nach  Jahren. 
Zuweilen  findet  man  alveoläres  Lungenemphysem,  hervorgerufen 
durch  akute  Lungenblähung  zur  Zeit  der  Keuchhustenanfälle,  meist 
freilich  bildet  sich  letztere  nach  überstandenem  Keuchhusten  bald 
wieder  zurück.  Als  seltene  Nachkrankheiten  gelten  Epilepsie  und 
Chorea  St.  Viti.  Möbius  und  Muclccy  beobachteten  Poly neuritis. 
die  in  Form  einer  aufsteigenden  Lähmung  auftrat.  Pollak  sah  einen 
achtjährigen  Knaben  unter  äußeren  und  inneren  Blutungen  zu- 
grunde gehen,  die  er  als  Folgen  eines  nach  Keuchhusten  ent- 
standenen Skorbutes  erklärt. 

Mitunter  bleiben  Hernien,  Prolapsus  recti,  Herzklappen- 
fehler. Störungen  am  Gehörorgan  oder  Auge  und  Muskel- 
lähm ungeti  zurück. 

III.  Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Anato- 
mische Veränderungen,  welche  für  Keuchhusten  bezeichnend  wären, 
sind  nicht  bekannt ; was  darüber  — zum  Teil  auf  Grund  vorgefaßter 
Meinungen  — berichtet  ist,  entbehrt  der  Glaubwürdigkeit  oder  ist 
zufälliger  Befund,  beispielsweise  Hyperämie  des  verlängerten  Markes, 
des  Vagus  oder  Sympathikus  und  Hyperplasie  der  tracheobronchialen 
Lymphdrüsen. 

Die  Schleimhäute  der  luftleitenden  Wege  befinden  sich  meist  im  Zustande 
erhöhter  Schwellung  und  Blutfülle;  auch  sind  sie  gewöhnlich  mit  reichlichem  Sekret 
bedeckt.  Jedoch  sind  diese  Veränderungen  nicht  selten  an  der  Leiche  wieder  mehr  oder 
minder  vollkommen  verschwunden. 

Reyher  wies  an  Schnittpräparaten  an  den  wahren  Stimmbändern  und  in  der 
Regio  interarytaenoidea,  also  an  Stellen  mit  geschichtetem  Pflasterepithel  Czapleicski- 
7/e«seZsche  Polbazillen  nach. 

Die  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  zeigen  sich  häufig  vergrößert  und 
stark  blutüberfüllt.  Auch  kann  sich  die  Hyperämie  auf  den  in  ihnen  eingebetteten  Vagus 
erstrecken,  aber  um  einen  regelmäßigen  Befund  handelt  es  sich  nicht. 

Oft  werden  in  den  Lungen  Veränderungen  angetroffen,  welche  häufig  zur  eigent- 
lichen Todesursache  geworden  sind.  Während  die  oberen  Lappen  und  die  medianen  Lun- 
genränder blaß  und  stark  gebläht  aussehen,  kommen  an  den  hinteren  und  unteren  Lun- 
genabschnitten liyperämisclie  und  eingesunkene  luftleere  Stellen  zum  Vorschein.  Nicht 
selten  begegnet  man  daneben  broncliopneumonischen  Veränderungen.  Seltener  trifft  man 
fibrinöse  Lungenentzündung  an.  Mitunter  kommt  auch  fibrinöse  Entzündung  in  den  luft- 
leitenden Wegen  vor. 

Milz,  Leber  und  Nieren  fallen  meist  durch  Hyperämie  und  oft  auch  durch 
leichte  Schwellung  auf.  Ähnlichen  Veränderungen  begegnet  man  an  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  an  den  solitären  und  Peyer sehen  Lymphfollikelnder  Darm- 
schleimhaut  und  auch  an  den  Follikeln  der  Magenschleimhaut. 

Mitunter  trifft  man  meningeale,  seltener  zerebrale  Blutungen  au. 

Eber  das  Wesen  des  Keuchhustens  sind  die  Ansichten  noch  immer  geteilt. 

Ich  selbst  halte  Keuchhusten  für  eine  Difektionskrankheit , bei  welcher  es  sich 
ursprünglich  nicht  um  eine  örtliche,  sondern  um  eine  allgemeine,  d.  h.  vom  Blute  aus- 
gehende Infektion  handelt.  Es  kommt  zunächst  zu  einer  gesteigerten  Erregbarkeit  des 
vasomotorischen  und  des  Hustenzentrums  im  verlängerten  Marke.  Erstere  bedingt  eine 
vermehrte  Sekretion  auf  der  Schleimhaut  der  Luftwege,  letztere  eine  gesteigerte  Erreg- 
barkeit der  Hustennerven,  vor  allem  des  Laryngeus  superior.  Der  in  den  Körper  ein- 
gedrungene  Ansteckungsstoff  wird  wieder  auf  der  Schleimhaut  der  luftleitenden  Wege 
nach  anßen  abgeschieden. 

Manche  Ärzte  fassen  den  Keuchhusten  als  eine  infektiöse  Reflexneurose  von 
der  Nasenschleimhaut  ausgehend  auf.  . , 

Den  Keuchhusten  für  eine  nichtinfektiöse  zentrale  oder  periph  erische  Neu- 
rose zu  halten,  dagegen  spricht  seine  Ansteckungsffthigkeit.  Der  gleiche  Ein  warf  läßt  sich 
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„egen  die  Ansicht  ins  Feld  führen,  daß  er  ein  gewöhnlicher  Bronchialkatarrh 
niit  auffällig  starker  Reizbarkeit  der  Schleimhäute  sei.  Guineern  de  Mussy  hat 
sich  bemüht,  die  Krankheit  von  einer  Vergrößerung  der  tracheobronchialen 
Lvmphdrüsen  mit  Druck  und  Reizung  des  Rekurrens  abzuleiten;  schon  das 
häufige  Fehlen  der  vermeintlichen  Ursache  spricht  gegen  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung. 

IY.  I)i  agiiose.  In  der  Zeit  des  Stadium  convulsivum  ist  die 
Erkennung  des  Keuchhustens  leicht,  so  leicht,  daß  man  die  Diagnose 
fast  immer  schon  nach  den  Berichten  der  Angehörigen  zu  stellen 
vermag,  wobei  erklärlicherweise  besonders  Nichtärzte  die  tief  aus- 
holende pfeifende  Einatmung  hervorzuheben  pflegen.  Auch  hartnäckige 
Hustenanfälle,  begleitet  von  häufigem  Erbrechen  und  subkonjunkti- 
valen  Blutungen  oder  von  Blutungen  aus  anderen  Schleimhäuten, 
müssen  den  Verdacht  auf  Keuchhusten  hinlenken ; ebenso  Husten 
bei  Bestehen  von  Geschwüren  am  Zungenbändchen.  Ist  man  seiner 
Sache  nicht  vollkommen  sicher,  so  erinnere  man  sich,  daß  Schlucken 
oder  Herunterdrücken  der  Zunge  nicht  selten  einen  Keuchhusten- 
anfall auslöst,  so  daß  man  die  typischen  Symptome  schnell  hervor- 
zurufen und  dann  selbst  zu  beobachten  vermag. 

Im  ersten  und  dritten  Stadium  des  Keuchhustens  ist  es  oft 
sehr  schwer,  die  Differentialdiagnose  von  einem  gewöhnlichen  Bron- 
chialkatarrh richtig  zu  stellen.  Vor  allem  kommt  es  darauf  an,  ob 
eine  Gelegenheit  zur  Ansteckung  bestanden  hat,  oder  im  dritten 
Stadium,  ob  konvulsive  Erscheinungen  vorausgegangen  sind. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Keuchhusten  meist  gut, 
denn  die  Sterblichkeit  beträgt  durchschnittlich  wenig  über  3%. 
Immerhin  muß  man  sich  vor  einer  Unterschätzung  der  Bedeutung 
des  Keuchhustens  hüten,  denn  in  Preußen  gingen  in  den  Jahren 
1875 — 1880  fast  85.000  Menschen  an  Keuchhusten  zugrunde  (A.  Hirsch). 
Häufig  richtet  sich  die  Vorhersage  nach  dem  Charakter  einer 
Keuchhustenepidemie.  Auch  das  Lebensalter  bestimmt  die  Vor- 
hersage, denn  je  jünger  der  Kranke  ist,  um  so  größer  ist  auch  die 
Gefahr.  Im  ersten  Lebensjahre  ist  die  Lebensgefahr  2 — 3mal  größer 
als  in  späterer  Zeit.  Anämische,  rachitische  und  skrofulöse 
Kinder  sind  stärker  gefährdet.  Im  allgemeinen  sterben  mehr 
Mädchen  als  Knaben.  Auch  sind  die  Gefahren  eines  Keuchhustens  bei 
Kindern  ärmerer  Leute  wegen  mangelhafter  Pflege,  Überfüllung 
und  schlechter  Lüftung  der  Wohnräume,  dadurch  gesteigerter  Zahl  der 
Hustenanfälle  und  günstigerer  Gelegenheit  zu  Komplikationen  größer. 
Sporadische  Keuchhustenerkrankungen  verlaufen  vielfach 
milder  als  epidemische.  Die  Jahreszeit  beeinflußt  die  Vorhersage 
insofern,  als  kalte  Jahreszeit  mit  schwankender  Witterung  ernstere 
Komplikationen  an  den  Atmungswerkzeugen,  namentlich  die  Ent- 
stehung von  Lungenentzündung,  begünstigt.  Begreiflicherweise  hängt 
die  Vorhersage  auch  von  der  Schwere  der  einzelnen  Erkrankung 
oder,  was  dasselbe  sagt,  von  der  Zahl  der  täglichen  Keuch- 
hustenanfälle ab.  Der  erfahrene  Trousseau  rät  zu  einer  ernsten 
Vorhersage  bei  30  —50  Anfällen  binnen  eines  Tages,  ungünstig  aber 
hält  er  die  Vorhersage  dann,  wenn  die  Ziffer  der  täglichen  Keuch- 
hustenanfälle 60  übersteigt.  Bei  Schwangeren  liegt  zwar  die  Ge- 
fahr eines  Abortes  infolge  der  vielfachen  heftigen  Erschütterungen 
vor,  doch  wird  diese  meist  in  ihrer  Häufigkeit  überschätzt. 
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\ I.  Therapie.  .Jede  Keuchhustenbehandlung  fange  mit  physi- 
kalisch-diätetischen Vorschriften  an;  bestehen  keine  ernsteren 
Komplikationen,  so  kann  es  dabei  sein  Bewenden  haben. 

Die  Kranken  sollen  ein  geräumiges,  sonniges,  helles  Zimmer 
erhalten , welches  im  Sommer  unmittelbar,  zu  anderer  Jahreszeit 
durch  Nebenräume,  wenn  möglich  dauernd  gelüftet  wird.  v.  Jürgens 
sah  sehr  guten  Erfolg,  wenn  er  das  Zimmer  mehrfach  am  Tage 
wechseln  ließ.  Jede  Ansammlung  von  Kohlensäure  und  Ammoniak  in 
der  Zimmerluft  befördert  und  verlängert  die  Krankheit.  Das  Zimmer 
ist  zweistündlich  mit  dreiprozentiger  Karbolsäurelösung  zu  durch- 
sprayen. Im  Winter  stelle  man  Schalen  mit  Wasser  gefüllt  in  die  Ofen- 
röhre und  füge  einen  halben  Teelöffel  Kreosot  hinzu.  Wird  das  Zimmer 
am  Morgen  feucht  aufgenommen,  so  muß  der  Kranke  so  lange  ein  an- 
deres trockenes  Zimmer  zum  Aufenthalte  nehmen,  bis  der  Fußboden 
vollkommen  getrocknet  ist,  sonst  kommt  es  leicht  zu  Erkältungen,  ver- 
mehrtem Katarrh  der  Luftwege  und  Steigerung  der  Krankheit.  Die 
Zimmerluft  ist  gleichmäßig  warm  auf  20°  C zu  erhalten.  Die  Kranken 
sollen  sich  täglich  längere  Zeit  in  freier  Luft  bewegen,  wenn  die 
Sonne  scheint  und  kein  Wind,  namentlich  kein  Nord-  oder  Nordost- 
wind herrscht.  Kalte  Temperatur  an  sich  schadet  in  keiner  Weise. 

Die  Nahrung  sei  leicht  und  kräftig;  namentlich  sind  Milch, 
Ei.  Fleischsuppe,  leichtes  Gemüse,  gebratenes  Fleisch,  Mehlspeisen 
und  abgekochtes  Obst  empfehlenswert.  Herbe  und  krümelige  Speisen 
müssen  zuerst  erweicht  werden,  damit  sie  beim  Verschlucken  nicht 
einen  Keuchhustenanfall  auslösen. 

Für  die  Nacht  ist  namentlich  bei  kleinen  Kindern  eine  Wache 
notwendig,  die  bei  eintretendem  Keuchhustenanfalle  sofort  den 
Hustenden  emporrichtet  und  vor  Erstickungsgefahr  bewahrt.  Altere 
Kinder  ermahne  man,  etwaigen  Hustenreiz  möglichst  zu  unterdrücken ; 
aber  den  Keuchhusten  allein  mit  Drohungen  und  Strafen  bekämpfen 
zu  wollen,  wäre  doch  zu  weit  gegangen.  Bei  hartnäckiger  Erkran- 
kung wirkt  Fortschicken  an  einen  anderen  Ort  oft  überraschend 
schnell  günstig  ein,  doch  berücksichtige  man  die  Ansteckungsgefahr 
für  die  neue  Umgebung.  Der  Arzt  muß  mit  Entschiedenheit  davor 
warnen,  nach  Badeorten  zu  gehen,  die  auch  von  gesunden  Kindern 
besucht  zu  sein  pflegen.  Aus  langjähriger  poliklinischer  Tätigkeit 
ist  mir  leider  sehr  wohl  bekannt,  daß  außerordentlich  oft  von  den 
gegebenen  Ratschlägen  der  äußeren  Umstände  wegen  vieles  fort- 
fallen muß. 

Spezifische  Heilmittel  sind  bis  jetzt  nicht  gegen  Keuch- 
husten bekannt.  An  Empfehlungen  freilich  hat  es  niemals  gefehlt; 
wer  aber  sein  Urteil  nicht  von  vereinzelten  Pseudoerfolgen  abhängig 
macht,  sondern  es  nach  zahlreichen  und  verschiedenartigen  Erkran- 
kungen fällt,  der  wird  die  Überzeugung  gewinnen,  daß  ein  Arznei- 
mittel noch  zu  finden  ist,  welches  Keuchhusten  sicher  und  schnell  heilt. 

Manicatide  gewann  von  Pferden,  die  er  mit  den  von  ihm  entdeckten  Keuch- 
hustenbazillen  behandelt  hatte,  ein  Keuchhustenheilsernm,  das  er  mit  gutem  Er- 
folg bei  Keuchhustenkranken  anwandte.  Erfahrungen  anderer  Ärzte  liegen  aber  bis  jetzt 
nicht  vor. 

Viel  gerühmt  wird  Chinin,  von  welchem  man  3mal  täglich  so  viel  Dezigramme 
für  den  Tag  reichen  soll,  als  das  Kind  Jahre  hat.  Ich  selbst  kann  mich  freilich  nicht 
den  /.um  Teil  überschwänglichen  Lobeserhebungen  des  Chinins  anschließen. 
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Des  besseren  Geschmackes  wegen  wurde  statt  Chinin  die  Anwendung  von  Eu- 
chinin  (Äthylkohlensäureester  des  Chinins)  in  der  gleichen  Gabe  angeraten  (Kassel, 
Niedermeyer). 

Kittel,  Swoboda,  Barychuber  und  Koppe  empfahlen  Aristochin,  einen  Di- 
chiuinkohlensäureester,  von  dem  man  Kindern  unter  1 Jahr  so  viel  Zentigramme  reicht, 
als  sie  Monate  alt  sind,  älteren  Kindern  3mal  täglich  0'2. 

E.  Fischer  rühmte  das  Pertussin  (Extraetum  thymi  saccharatum),  dem  jedoch 
Barasch  jeden  spezifischen  Einfluß  abspricht,  Rliamer  Thymomei  scillae,  ein  mit 
Honig  hergestelltes  Extrakt  von  Thymus  serpillus  und  Bulbus  scillae,  v.  Ofele  Pyrenol 
(Benzoylnatrium  thymoraybenzoicum),  Urban  und  Fri eser  T u s s o 1 (mandelsaures  Anti- 
pyrin)  und  Heim,  Fricscr  und  Rhanier  Einreibungen  mit  Antitussin  (Diflnordiphenyl- 
salbe),  mit  welchen  jedoch  Kranss  keinen  Erfolg  hatte.  Als  Spezifika  wurden  auch  Koche- 
nille, Kantharidentinktur,  Propylamin,  Pilocarpinum  hydrochl oricum, 
gepulverte  V akzineborken , Citrophen,  Oxykampfer  und  Einspritzungen  von 
Antidiphtherieheilserum  (Gibberth)  empfohlen.  Van  Dorssen  gibt  an,  daß  in  Nieder- 
lämlisch-Ostindien  Zingiber  americana,  das  Rhizom  vom  Lampujang  palicti  als  Spezi- 
fikum gegen  Keuchhusten  gelte.  Schon  die  große  Zahl  der  angeblichen  Spezifika  spricht 
am  deutlichsten  dafür,  daß  ein  zuverlässiges  Spezifikum  noch  nicht  gefunden  worden  ist. 

Eine  symptomatische  Behandlung  des  Keuchhustens 
wird  dann  notwendig,  wenn  einzelne  Symptome  dem  Kranken  lästig 
oder  gefährlich  werden.  Ist  beispielsweise  die  Zahl  der  Keuchhusten- 
anfälle sehr  groß  oder  dauert  der  einzelne  Anfall  sehr  lang,  so 
gebe  man  Narkotika,  mit  deren  Gebrauch  man  bei  Kindern  freilich 
sehr  vorsichtig  sein  muß.  Ich  selbst  gebe  der  schon  lange  empfohlenen 
Belladonna , dem  Kalium  bromatum  und  der  Aqua  Amygdalarum 
amararum  den  Vorzug: 

Rp.  Infusi  foliorum  Belladonnae  (VH:  100  0 
Kalii  broma/i 
Sirupi  balsamid  na.  10  0. 

MBS.  2stiindlich  o — 10  cm 3 (1  Teelöffel  bis 
1 Kinder lö ff el). 

oder  Rp.  Aquae  Amygdalarum  amararum  10' O 
Morphini  Hydrochlorid  0’03. 

MDS.  3stündlich  5 — 10  Tropfen. 

Bei  sehr  ausgebreitetem  Schnurren  und  Pfeifen  reiche  man 
lösende  Expektorantien,  z.  B. : 

Rp.  Solutionis  Apomorphini  Hydrochlorid  O'l : lOO'O 
Addi  Hydrochlorid  diluti  ytt.  V 
Sirupi  simplicis  20'  O. 

MBS.  2stündlich  o—lO  cm3. 

Verbreitete  feuchte  Rasselgeräusche  erfordern  den  Gebrauch 
von  kratzenden  Expektorantien : 

Rp.  Infusi  radicis  Ipecacuanhae  O’o  : lOO'O 
Aquae  Amygdalarum.  amararum  o’O 
Sirupi  simplicis  15' 0. 

MBS.  2stündlich  5 — 10  cm3. 

Bestehen  diffuse,  trockene  und  feuchte  Rasselgeräusche  neben- 
einander, so  verordne  man : 

Rp.  Infusi  radicis  Ipecacuanhae  O'o : lOO'O 
Kalii  jodati  2'0 
Sirupi  simplicis  2 O'O. 

M BS.  2 stündlich  5 — 10  cm3. 

Die  Zahl  der  gegen  Keuchhusten  empfohlenen  Mittel  ist  eine  sehr  große ; es  mag 
11er  genügen,  die  hauptsächlichsten  anzuführen.  Manche  Ärzte  verschreiben : Nerv  in  a: 
alenana,  Castoreum,  Moschus,  Asafoetida,  Camphora,  Argentum  nitricum,  Auro-Na- 
tnum  chloratum,  Magisterium  Bismuti,  Arsen-,  Fluor-,  Zink-  oder  Kupferpräparate. 
iel  im  Gebrauch  sind  Narkotika:  Morphium,  Chloralhydrat,  Chloroform,  Bromoform, 
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\ eronal,  Antispasmin  (Verbindung  von  Narceinnatrium  und  Natrium  salicylicum)  Anti- 
pynn,  Phenazetin,  Antifebrin,  Phenocollum  hydrocliloricum,  Äther,  Crotoncliloral,  ßrorn- 
kaliuni,  Belladonna,  Yeratrin,  Hyoscyamus,  Cieuta,  Lactuca,  Nux  vomica,  Conium,  Ergotin 
Pulsatilla , Sedum,  Castania,  Tonkabohne,  Aqua  Amygdalarum  atnararum,  Cannabis’ 
Kokain.  Auch  von  Expektorantien  aller  Art  wird  häufig  Gebrauch  gemacht.  Des- 
infizientieu  (Karbolsäure,  Salizylsäure,  Kreosot,  Benzin,  Petroleum,  Chinin,  Chinolin, 
Resorzin,  Atmungen  in  Gaskammern)  lassen  meist  im  Stich.  Balsamika  (Oleum  Te- 
rebinthinae,  Oleum  Petrae  Italicum),  Brechmittel  in  wiederholter  Anwendung,  Tonika 
I Ferrum  carbonicum,  Chinin),  Adstringentien  (Acidurn  tannicum,  Plumbum  aceticum); 
Purgantien,  Resorbentien  (Jodkalium  innerlich  und  Jodtinktur  auf  das  Manubrium 
sterni  gepinselt  zur  Resorption  von  etwaig  vergrößerten  Lymphdriisen),  konstanter 
Strom  (auf  das  verlängerte  Mark  und  den  Vagusstamm),  Inhalationen  von  Terpentin-, 
'lerpentinhydrat,  Naphthalin-,  Schwefeldämpfen,  Formol,  Sauerstoff,  Insuffl ationen 
von  Orthoform,  Pinselungen  des  Kehlkopfes  oder  der  Nasenschleimhaut 
mit  Höllenstein  oder  Kokain,  Insufflationen  in  die  Nase  mit  Chinin,  Pulvis  Resina 
benzoes,  Argentum  nitricutn  oder  Sozojodol-Natrium , Einatmungen  von  kompri- 
mierter Luft  oder  Sauerstoff  und  Derivantien  auf  die  Brust  haben  auch 
keine  einigermaßen  sichere  Wirkung. 

Taub  empfiehlt  Intubation  des  Keli lkopfes  und  Naet/eli  den  Unterkiefer- 
griff bei  eintretenden  Hustenanfällen,  letzterer  ähnlich  dem  Griffe  bei  schlecht  atmenden 
C hlorofor  m ierten . 

Einer  Ausbreitung  des  Keuchhustens  kann  man  nur  durch 
strengste  Keuch husten prophylaxe  entgegenarbeiten.  Vor  allem 
ist  Absperrung  der  erkrankten  Kinder  notwendig;  sie  dürfen 
nicht  Schulen,  Spielplätze,  überhaupt  Orte  besuchen,  an  welchen 
ein  Zusammenfluß  vieler  Kinder  stattfindet.  In  der  Familie  selbst 
ist  ein  vollkommener  Abschluß  kaum  anders  ausführbar,  als  wenn 
man  die  gesunden  Kinder  in  ein  anderes  gesundes  Haus,  am  besten 
an  einen  anderen,  von  Keuchhusten  freien  Ort  schickt.  Halbe  Maß- 
regeln nützen  nichts ; es  hat  daher  keinen  großen  Zweck . wenn 
man  zwar  den  gesunden  und  kränken  Teil  der  Familie  den  Zimmern 
nach  trennt , aber  die  Eltern  oder  Bedienung  von  dem  einen  zum 
anderen  laufen.  Von  großer  Wichtigkeit  ist  es,  daß  die  Absperrung 
möglichst  früh  eintritt  und  so  lange  dauert,  bis  jeder  Husten  und 
Katarrh  geschwunden  ist.  Wer  die  Kinder  erst  dann  absperrt,  wenn 
sich  Zeichen  des  Stadium  convulsivum  eingestellt  haben , und  sie 
bereits  wieder  sich  uneingeschränkt  bewegen  läßt,  wenn  noch  Er- 
scheinungen des  Stadium  decrementi  bestehen,  der  führt  prophy- 
laktische Maßregeln  nur  dem  Namen  nach  aus. 

Keuchhustenkranke  Kinder  müssen  ihr  eigenes  Tafelgeschirr 
haben , welches  auch  in  besonderen  Geräten  zu  reinigen  ist.  Des- 
gleichen müssen  Bett-,  Leibwäsche  und  Kleider  zuerst  in  strömenden 
Dämpfen  desinfiziert  und  erst  dann  gereinigt  werden.  Die  Kranken 
dürfen  nicht  überall  hin,  sondern  nur  in  Gefäße  auswerfen,  welche 
zur  Desinfektion  des  Auswurfes  Karbolsäure  (5%)  oder  Sublimat- 
lösung (0T%)  enthalten. 

Auf  Spaziergängen  ist  stets  in  das  Taschentuch  auszuwerfen, 
damit  nicht  neue  Infektionsherde  an  anderen  Orten  abgesetzt  werden. 
Der  Arzt  besuche  Keuchhustenkranke  zuletzt,  wenn  er  nicht  Über- 
träger des  Keuchhustens  in  gesunde  Familien  werden  will. 

Nach  eingetretener  Genesung  muß  das  Zi  mmer  mit  allem  seinem 
Gerät  desinfiziert-  werden,  bevor  es  wieder  von  anderen  bezogen  wird. 


Abschnitt  V. 

Infektionskrankheiten  mit  vorwiegend 
örtlicher  Beteiligung  der  Verdauungs- 
werkzeuge. 

1.  Epidemische  Ohrspeicheldrüsenentzündung.  Parotitis  epidemica. 

I.  Ätiologie.  Die  epidemische  Ohrspeicheldrüsenentzündung  führt 
auch  die  Namen  Mumps  oder  Ziegenpeter  und  besteht  in  einer 
katarrhalischen  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse  und  ihrer  Um- 
gebung. 

Das  Leiden  tritt  häufig  epidemisch  auf,  kommt  aber  auch 
sporadisch  und  in  manchen  Gegenden  endemisch  vor. 

Endemischer  Mumps  soll  an  den  feuchten  Küstenstrichen  Hollands,  Frank- 
reichs und  Englands,  an  den  Gestaden  der  Ostsee  und  in  einzelnen  Teilen  der  Schweiz 
und  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  anzutreffen  sein. 

Das  epidemische  Auftreten  des  Mumps  spricht  von  vornherein 
dafür,  daß  es  sich  um  eine  Infektionskrankheit  handelt.  Man  hat 
aber  auch  vielfach  Ansteckungen  durch  persönlichen  V erkehr 
nachweisen  können.  So  ist  wiederholt  beobachtet  worden , daß  aus 
einem  Orte,  in  welchem  eine  Parotitisepideraie  herrschte,  eine  schein- 
bar gesunde  Person  zugereist  kam , nach  einigen  Tagen  an  Mumps 
erkrankte  und  dann  nacheinander  Angehörige,  Hausgenossen  und 
Nachbarn  ansteckte.  Unter  Umständen  hat  man  wieder  die  Krank- 
heit in  andere  gesunde  Ortschaften  einschleppen  gesehen. 

Es  kommt  aber  auch  eine  Ansteckung  durch  Mittelsper- 
sonen vor.  Nach  Soltmann  sollen  namentlich  häufig  Schulen  die  An- 
steckung vermitteln.  Roth  hebt  hervor,  daß  auch  Ärzte  den  An- 
steckungsstoff verschleppen  können. 

Es  kommt  endlich  noch  eine  Ansteckung  durch  leblose 
Gegenstände  in  Frage,  namentlich  durch  Trink-  und  Eßgeschirr. 

Über  die  Natur  der  Mumpsnoxe  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 

Pasteur  beschrieb  im  Blute  der  Kranken  Stäbchen  von  1 p.  Breite  und  2 p.  Länge, 
aber  Impfversuche  mit  ihnen  an  Tieren  blieben  ohne  Erfolg.  Auch  Capitan  & Charrin 
und  Ollivier  beobachteten  im  Speichel,  Blut  und  Harn  von  Erkrankten  neben  Kokken 
kleine  Stäbchen.  Laveran  &•  Catrin  fanden  Kokken  im  Exsudate  der  Ohrspeichel- 
drüsen, im  Blute,  Kniegelenksinhalte  und  im  entzündeten  Hoden.  Reinzüchtung  dieser 
Kokken  gelang  zwar , doch  ließen  sich  die  Kokken  nicht  mit  Erfolg  auf  Tiere  über- 
tragen. Auch  Schilling  beschrieb  Streptodiplokokken , die  den  von  Laveran  & Catrin 
beschriebenen  Kokken  sein1  ähnlich  waren. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  G.  Aufl.  IV. 
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Vielfach  erörtert  hat  mau  die  Frage,  ob  epidemische  Parotitis  eine  Lokalkrank- 
heit  der  Ohrspeicheldrüse  oder  eine  allgemeine  Infektionskrankheit  mit  vorwiegend  ört- 
licher Erkrankung  der  Ohrspeicheldrüse  ist.  Die  letztere  Annahme  hat  die  größte 
Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Für  sie  sprechen  epidemisches  Auftreten  und  Kontagiosität 
des  Leidens  und  die  Erfahrung,  daß  einmal  von  Mumps  befallene  Personen  meist  hei 
späteren  Epidemien  frei  bleiben.  Freilich  sind  die  allgemeinen  infektiösen , namentlich 
die  fieberhaften  Erscheinungen  oft  nur  sehr  unbedeutend  ausgesprochen,  aber  andrerseits 
kommen  doch  auch  Erkrankungen  vor,  in  welchen  innere  Eingeweide  in  schwerer  Weise 
beteiligt  sind,  und  tiefe  Benommenheit,  hohes  Fieber  und  starker  Verfall  der  Kräfte  den 
Eindruck  einer  ernsten  allgemeinen  Infektionskrankheit  wachrufen. 

Nahe  liegt  es,  sich  die  Vorstellung  zu  bilden,  daß  der  Ansteckungsstoff  von  der 
Mundhöhle  aus  durch  die  Ausführungsgänge  der  Parotis  den  Zugang  zum  Körper- 
inneren  sucht,  und  daß  die  Allgemeinerscheinungen  wesentlich  davon  abhängen,  ob  das 
Virus  aus  der  Speicheldrüse  reichlich  und  unbehindert  in  den  allgemeinen  Säftestrom 
hineingelangt  oder  nicht.  Besonders  betont  Holtmann , daß  die  große  Enge  des  Ductus 
parotideus  Stenonis  bei  Säuglingen  im  Vereine  mit  der  geringen  Entwicklung  der 
Speicheldrüsen  dem  frühesten  Kindesalter  Immunität  zu  verleihen  scheint. 

M umpsepidemien  kommen  am  häufigsten  in  den  Winter- 
und  Frühlingsmonaten,  am  seltensten  im  Sommer  vor. 

Ringberg  berichtet,  daß  in  den  Jahren  1870—1894  in  Dänemark  53.311  Per- 
sonen an  Mumps  erkrankten,  und  zwar  die  meisten  im  März  und  April,  die  wenigsten 
im  August. 

Das  männliche  Geschlecht  wird  von  Mumps  häufiger  be- 
troffen als  das  weibliche.  Schilling  hatte  auf  der  Erlanger  Klinik 
unter  34  Mumpskranken  29  (85‘3%)  männliche  Kranke  und  Roger 
unter  52  Mumpskranken  32  (61‘5°/0). 

Nicht  ohne  Bedeutung  erweist  sich  das  Lebensalter.  Am 
häufigsten  trifft  man  die  Krankheit  zwischen  dem  5. — 15ten  Lebens- 
jahre an.  Erfahrungsgemäß  bleiben  Säuglinge  und  hochbetagte  Per- 
sonen meist  von  epidemischer  Parotitis  frei.  Manche  Mumpsepidemien 
betreffen  fast  ausschließlich  Kinder,  andere  kommen  vornehmlich 
unter  Erwachsenen  zum  Ausbruch. 

Sehr  oft  hat  man  epidemische  Parotitis  als  Hausepidemie 
in  Anstalten  auftreten  gesehen,  in  welchen  viele  Personen  zusammen- 
wohnen, z.  B.  in  Kasernen,  Waisenhäusern  und  Erziehungsanstalten. 
Sie  kann  unter  solchen  Umständen  sehr  große  Ausdehnung  gewinnen. 
So  berichtet  Luehe  über  eine  Epidemie  in  der  Kadettenanstalt  Ploen 
in  Holstein,  bei  welcher  unter  131  Zöglingen  118(90%)  von  Mumps 
ergriffen  wurden. 

Zuweilen  herrschen  Mumpsepidemien  gleichzeitig  neben 
Masern-,  Keuchhusten-  oder  Diphtherieepidemien,  oder  sie 
gehen  diesen  unmittelbar  voraus  oder  schließen  sich  an  sie  an.  Be- 
stehen Mumps-  und  Scharlachepidemien  zu  gleicher  Zeit , so  hat 
schon  Schönlein  behauptet,  daß  beide  Krankheiten  einander  aus- 
schlössen. Diese  Angabe  ist  zwar  angezweifelt  worden,  doch  hat 
Peckahl  in  jüngster  Zeit  die  gleiche  Erfahrung  gemacht. 

Die  Dauer  einer  Mumpsepidemie  pflegt  zwischen  2 bis 
6 Monaten  zu  schwanken. 

Manche  Menschen  besitzen  gegen  Mumps  eine  angeborene 
Immunität.  Einmaliges  Überstehen  von  Mumps  verleiht  meist  er- 
worbene Im m u n ltü t.  W i ed erh o 1 1 es  Erkranken  an  epidemischer 
Ohrspeicheldriisenentzündung  kommt  nur  selten  vor. 
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II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  des  Mumps  beträgt 
1 — 3 Wochen. 

Trousseau  bestimmte  das  Inkubationsstadium  auf  10—14  Tage,  B.  Wagner  sali 
es  zwischen  12—21,  Soltmann  zwischen  9—18,  Bemme  zwischen  8 — 15  Tagen  schwanken, 
und  Roth  stellte  es  mehrmals  auf  18  Tage  fest.  Helber  sah  es  einmal  23  Tage  währen. 

Nicht  selten  gehen  24 — 28  Stunden  lang  Vorläufer  oder 
Prodrome  voraus.  Die  Kranken  fiebern,  fühlen  sich  matt  und  ab- 
geschlagen und  sind  appetitlos.  Handelt  es  sich  um  Kinder,  so 
kann  etwaige  Temperatursteigerung,  wenn  sie  39-5°  C übersteigt, 
zu  eklamptischen  Zufällen  führen. 

Die  ersten  bezeichnenden  Veränderungen  geben  sich  gewöhnlich 
als  Gefühl  von  Druck  und  Spannung  in  der  Ohrspeichel- 
drüsengegend kund.  Zuweilen  kommt  es  zu  heftigen  Schmerzen, 
welche  in  die  Ohrgegend  und  selbst  bis  zwischen  die  Schulterblätter 
ausstrahlen.  Sehr  bald  stellt  sich  Schwellung  der  Ohrspeichel- 
drüsengegend ein,  jedoch  hält  sich  diese  in  der  Regel  nicht  an 
das  eigentliche  Gebiet  der  Parotis,  sondern  dehnt  sich  nach  allen 
Richtungen  über  dasselbe  hinaus  aus.  Nach  oben  kann  man  sie  bis  an 
die  Augenlider,  nach  unten  bis  zum  Schlüsselbeine,  nach  hinten  bis  zur 
Wirbelsäule  und  nach  vorn  bis  über  die  Kinngegend  verfolgen.  Durch 
diese  Schwellung  wird  das  Ohrläppchen  nach  oben  verdrängt.  Die  Ge- 
schwulst hat  in  der  Regel  ein  blasses  Aussehen.  Die  überdeckende 
Haut  erscheint  glänzend,  faltenlos  und  glatt,  mitunter  ödematös, 
seltener  zeigt  sie  sich  entzündlich  gerötet.  Für  die  Hand  fühlt  sie 
sich  erhöht  warm  an.  Die  Haut  ist  von  teigig-harter  Beschaffenheit 
und  erweist  sich  gegen  Druck  mehr  oder  minder  empfindlich. 

Braun  & Marotte  behaupten,  daß  Entzündung  an  der  Mündung  des 
Ductus  parotideus  Stenonis  in  der  Kegel  die  erste  und  der  Schwellung  der  Ohr- 
speicheldrüse um  24  Stunden  vorausgehende  Veränderung  sei. 

Gewöhnlich  beginnt  die  Schwellung  einseitig,  wobei  erfahrungs- 
gemäß am  häufigsten  die  linke  Parotis  den  Anfang  macht,  doch 
greift  sie  späterhin  sehr  häufig  auch  auf  die  andere  Ohrspeichel- 
drüse über.  Freilich  gestaltet  sich  die  Mitbeteiligung  der  anderen 
Drüse  nicht  selten  so  gering,  daß  sie  häufig  übersehen  wird. 

Schilling  fand  9mal  die  linke,  lmal  die  rechte  Parotis  und  15mal  beide  Drüsen 
verändert.  Helber  hatte  bei  15  Mumpskranken  9 (60°/0)  mit  doppelseitiger  Parotitis. 

Die  starke  Schwellung  im  Gesicht  bringt  mannigfaltige  Störungen 
und  Unbequemlichkeiten  mit  sich.  Die  Kranken  haben  die  Fähigkeit 
zu  mimischen  Veränderungen  fast  vollkommen  auf  der  betroffenen 
Gesichtsseite  verloren  und  bekommen  einen  eigentümlich  dummen 
und  blöden  Gesichtsausdruck.  Derselbe  hat  der  Krankheit  auch 
zu  dem  Namen  Wochentölpel  und  Bauernwetzel  verholten.  Die 
Bewegungen  des  Kopfes  sind  behindert.  Bei  einseitiger  Erkran- 
kung halten  die  Kranken  meist  den  Kopf  unbeweglich  nach  der  er- 
krankten Seite  hinüber,  während  jeder  Versuch  zu  Drehbewegungen 
dep  .Kopfes  außerordentlich  heftige  Schmerzen  hervorruft.  Bei  doppel- 
seitiger Erkrankung  wird  eine  eigentümlich  steife,  etwas  nach  hinten 
oder  nach  vorn  übergebeugte  Haltung  des  Kopfes  beobachtet,  der- 
jenigen ähnlich,  welche  man  bei  Entzündungen  der  Halswirbelsäule 
anzutreffen  pflegt.  Die  Bewegungen  des  Unterkiefers  sind  mit- 
unter fast  vollkommen  aufgehoben,  oder  es  bleibt  nur  ein  sehr  schmaler 
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Spalt  zwischen  den  Zahnreihen  übrig,  was  aber  gleichfalls  die 
Nahrungszufuhr  hochgradig  erschwert.  Wegen  der  mechanisch  be- 
hinderten und  von  Schmerzen  begleiteten  Kaubewegungen  halten  sich 
die  Kranken  fast  immer  an  flüssige  Nahrung.  Auch  das  Sprechen 
ist  erschwert;  die  Kranken  sprechen  durch  die  Zähne  und  ihre  Arti- 
kulation wird  dadurch  undeutlich.  Die  Unmöglichkeit,  die  Mundhöhle 
sauber  zu  halten,  bedingt  oft  unerträglichen  Mundgeruch,  Foetor 
ex  ore.  Besonders  hochgradig  wird  letzterer  dann,  wenn  sich  Sto- 
matitis und  Ptyalismus  zu  Mumps  hinzugesellt  haben. 

Die  Speichelausscheidung  zeigt  sich  am  Anfänge  des  Leidens 
oft  vermindert  und  erst  im  weiteren  Verlaufe  gesteigert.  Fast  regel- 
mäßig trifft  man  eine  katarrhalische  Entzündung  der  Mandeln 
und  der  Rachenschleimhaut  an.  Nicht  selten  zeigen  sich  die  be- 
nachbarten peripherischen  Lymphdrüsen,  namentlich  die  Nacken- 
drüsen geschwollen  und  druckempfindlich. 

Die  Körpertemperatur  ist  häufig  bis  auf  39°  C erhöht.  Nach 
völliger  Ausbildung  der  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse  pflegt  das 
Fieber  abzufallen  und  sich  meist  unter  39'0°  C zu  halten. 

Mitunter  läßt  sich  Milzvergrößerung  nachweisen. 

Die  Dauer  einer  unkomplizierten  Parotitis  epidemica 
pflegt  ungefähr  14  Tage  zu  betragen.  Die  Schwellung  nimmt  mehr 
und  mehr  ab,  die  Kieferbewegungen  werden  damit  freier,  die  Be- 
schwerden geringer,  und  schließlich  tritt  Genesung  ein.  Oft  erfolgt 
im  Gebiete  der  früheren  Schwellung  lebhafte  Hautabschuppung. 

Unter  den  Abweichungen  epidemischer  Parotitis  sind 
zunächst  die  larvierten  Formen  zu  nennen.  So  kann  es  Vor- 
kommen , daß  sich  bei  manchen  Kranken  zur  Zeit  von  Mumps- 
epidemien nicht  eine  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse,  sondern  der 
Sublingual-  oder  Submaxillardriis e einstellt. 

Manche  Kranke  bleiben  von  Veränderungen  an  den  Speichel- 
drüsen frei,  bekommen  aber  eine  akute  Orchitis,  Orchitis  paro- 
tidea.  So  berichtet  Steiner,  daß  ein  Mann  nur  an  akuter  Orchitis 
erkrankte,  daß  bei  seiner  Frau  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse 
eintrat,  während  ihr  Kind  wieder  nur  eine  Orchitis  parotidea  be- 
kam. Die  Vielgestaltigkeit  des  Leidens  hat  ihr  zu  dem  Namen 
Parotitis  polymorpha  verholfen. 

Mitunter  stellen  sich  Abweichungen  in  bezug  auf  die  Allge- 
meininfektion ein.  Manche  Erkrankungen  verlaufen-fieberfrei. 
Den  Gegensatz  dazu  bildet  die  typhöse  Form  des  Mumps,  die 
ihren  Namen  der  hohen  Körpertemperatur,  Benommenheit,  Auf- 
treibung des  Leibes,  Milzvergrößerung  und  Albuminurie  verdankt, 
wodurch  sie  das  Bild  eines  Abdominaltyphus  wiedergibt.  Wenn  sich 
auch  unter  solchen  Umständen  wegen  der  schweren  Allgemein- 
infektion die  Lage  ernster  gestaltet,  so  ist  dennoch  ein  tödlicher  Aus- 
gang ein  seltenes  Ereignis. 

Unter  den  Komplikationen  epidemischer  Parotitis  lassen 
sich  örtliche,  metastatische  und  allgemein  infektiöse  unterscheiden. 

Unter  den  örtlichen  Komplikationen  wäre  die  Vereiterung 
der  entzündeten  Ohrspeicheldrüse  zu  nennen,  die  nicht  nur  die 
Heilung  der  Krankheit  verzögert,  sondern  auch  noch  größere  Unan- 
nehmlichkeiten und  selbst  Gefahren  im  Gefolge  haben  kann.  Glück- 
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lieherweise  kommt  es  mir  selten  zur  Vereiterung.  Zuweilen  bahnt 
sich  der  Eiter  durch  mehrfache  Eistein  einen  Weg  nach  außen  und 
verjaucht,  oder  er  dringt  in  die  Mundhöhle  oder  in  den  Schlund 
ein,  oder  er  gelangt  durch  den  äußeren  Gehörgang  nach  außen, 
oder  er  zerstört  den  Gesichtsnerven  und  führt  (lauernde  Fazialis- 
lähmung herbei,  oder  es  entsteht  Arrosion  großer  Halsgefäße  und 
Verblutungstod,  oder  der  Eiter  bricht  in  die  Luftwege,  in  die  Pleura 
oder  in  das  Perikard  durch  und  führt  zu  sekundären  Entzündungen, 
oder  endlich  es  bildet  sich  Septikopyämie  aus,  die  zum  Tode  führt. 

Mitunter  gesellt  sich  zu  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüsen 
Schwellung  der  Sublingual-  oder  Submaxill ardrüsen  hinzu. 

Auch  Schwellung  der  Tränendrüsen  ist  mehrfach  beob- 
achtet worden.  Joly  sah  in  einer  Militärepidemie  unter  37  Kranken  7 
(19%)  mit  Schwellung  der  Tränendrüsen,  eine  ungewöhnlich  hohe  Ziffer. 

Zuweilen  bildet  sich  lakunäre  Tonsillitis. 

Unter  den  metastatischen  Komplikationen  der  epide- 
mischen Parotitis  verdient  vor  allem  die  Orchitis  parotidea  ge- 
nannt zu  werden.  Sie  kommt  nur  bei  mannbaren  Kranken  vor. 
Kinder  und  Greise  bleiben  von  ihr  fast  ausnahmslos  verschont. 

Granier  sammelte  aus  Militärepidemien  495  Mumpserkrankungen , zu  welchen 
llömal  (23%)  Orchitis  hinzutrat.  Kötzle  beobachtete  in  der  Garnison  Ludwigsburg 
unter  39  an  Mumps  erkrankten  Soldaten  sogar  bei  43%  Orchitis  parotidea.  Dagegen 
kam  in  der  von  Luehe  beschriebenen  Parotitisepidemie  in  der  Kadettenanstalt  Ploen 
unter  118  Erkrankungen  nur  lmal  Orchitis  bei  einem  über  Sechzehnjährigen  vor.  Von 
Orchitis  parotidea  bei  Säuglingen  ist  mir  nur  eine  Beobachtung  von  Steiner  bekannt. 

Die  Orchitis  parotidea  ist  meist  einseitig,  wobei  der  erkrankte  Hoden 
oft  der  allein  oder  vorwiegend  erkrankten  Parotisseite  entspricht.  Doppel- 
seitige Hodenentzündung  kommt  selten  vor , aber  zuweilen  gerät  erst  der 
eine  und  späterhin  auch  noch  der  andere  Hode  in  Entzündung  (Grisolle). 
Bei  einseitiger  Parotitis  findet  man  öfter  den  rechten  Hoden  befallen. 

Schilling  fand  unter  13  Beobachtungen  von  Orchitis  parotidea  7mal  (54%)  rechts- 
seitige, 3mal  (23%)  linksseitige  und  3mal  (23%)  beiderseitige  Orchitis. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  Orchitis  parotidea  verraten  sich  in  der 
Regel  durch  ziehende  Schmerzen  in  der  Lendengegend  und  durch  Schmerzen 
in  der  Schenkelbeuge  und  längs  des  Samenstranges.  Sehr  gewöhnlich  tritt 
Steigerung  der  Körpertemperatur  auf.  Auch  kommt  es  häufig  zu  Erbrechen. 
Man  findet  nach  einiger  Zeit  den  Hoden  vergrößert  und  druckempfindlich; 
meist  ist  auch  der  Hodensack  gerötet  und  ödematös.  Jarjavay  betont,  daß  es 
sich  um  eine  Entzündung  des  Hodens  selbst,  nicht  wie  bei  Gonorrhoe  um 
eine  solche  des  Nebenhodens  handelt,  doch  sah  ich  davon  vor  einiger  Zeit 
eine  Ausnahme. 

Die  Häufigkeit  der  Orchitis  parotidea  hängt  außer  vom  Lebensalter  auch 
noch  von  der  Eigentümlichkeit  einer  Epidemie  ab.  Hervorgehoben  zu  werden 
verdient,  daß  eine  etwa  bestehende  Gonorrhoea  uretbrae  das  Auftreten  der 
Orchitis  nicht  begünstigt  ( Blondeau ).  Auch  richtet  sich  das  Auftreten  von 
Orchitis  in  keiner  Weise  nach  der  Schwere  der  entzündlichen  Veränderungen 
in  der  Parotis ; Rizet  berichtet  sogar  über  eine  Epidemie,  in  welcher  gerade 
die  leichten  Erkrankungen  zu  Orchitis  führten. 

Mehrfach  hat  man  beobachtet,  daß,  während  sich  eine  Orchitis  entwickelte,  die 
Parotitis  zurückging,  nnd  daß  wiederholt  Abwechslungen  in  der  Stärke  der  Parotitis 
and  Orchitis  anftraten.  Berard,  Boyer  & Link  und  Cornby  haben  Beobachtungen  be- 
schrieben, in  welchen  es  zuerst  zu  Orchitis  und  dann  erst  zu  Parotitis  kam.  Schwarz- 
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ko/  sah  bei  einem  Manne  zwar  Schmerzen  im  Verlaufe  des  Samenstranges , aber  keine 
Orchitis  auftreten. 

Zuweilen  wurde  bei  Mumps  tripperähnlicher  Ausfluß  aus  der  Harnröhre 
beobachtet. 

Hei  Frauen  hat  man  Schmerzen  und  selbst  fühlbare  Schwellung  der  Ova- 
rien (Meynert),  Schwellung  und  Hämatom  bildung  in  der  Vaginalschleim- 
haut und  den  Schamlippen  und  Schwellung  der  Brüste  gefunden. 

Mitunter  stellen  sich  Komplikationen  seitens  des  Gehirnes  ein. 
Manche  Kranke  verfallen  in  heftige  Delirien  und  maniakalische 
Zufälle  (Shreve),  Dinge  von  sehr  ernster  prognostischer  Bedeutung. 
Demme  und  Hirschsprung  beobachteten  Bewußtlosigkeit,  Konvul- 
sionen, Aufschreien  und  unwillkürlichen  Harnabgang.  Druck 
der  geschwollenen  Parotisgegend  auf  die  Jugularvenen  führte  mitunter 
zu  Erscheinungen  von  Gehirnhyperämie.  Auch  sind  mehrfach 
Meningoenkephalitis  mit  Hemiplegie  und  Aphasie  und  Menin- 
gitis beobachtet  worden.  Dopter  beschrieb  linksseitige  Fazialisläh- 
mung, rechtsseitige  Hemiparese  und  Mydriasis,  während  die  durch 
Lumbalpunktion  gewonnene  Zerebrospinalflüssigkeit  ungewöhnlich 
zahlreiche  Lymphozyten  enthielt;  es  schien  sich  also  um  eine  seröse 
Meningitis  zu  handeln.  Übrigens  trat  Heilung  ein,  und  auch  die 
Lymphozyten  verschwanden  aus  der  Zerebrospinalflüssigkeit. 

Steiner  beobachtete  bei  einem  12jährigen  Mädchen  mit  doppel- 
seitigem Mumps  linksseitige  Fazialislähmung,  die  nach  2 1/2  Mo- 
naten wieder  zurückging;  es  soll  dies  die  einzige  derartige  Beob- 
achtung in  der  Literatur  sein. 

Nicht  selten  leiden  die  Sinneswerkzeuge  bei  epidemischer  Parotitis. 
Besonders  häutig  erkrankt  das  Ohr.  Chapellier  Betont,  daß  nicht  selten  ein- 
seitige Tonsillitis  und  Pharyngitis  bei  Mumps  vorkommt,  von  der  sich  die 
Entzündung  auf  die  Tuba  auditiva  Eustachii  fortsetzt  und  namentlich 
zu  Ohrensausen,  Schwindel  und  Schwerhörigkeit  führt.  Mitunter  bildet  sich 
Otitis  media  aus.  Zuweilen  erkrankt  das  Labyrinth.  Die  Kranken  leiden 
dann  an  Ohrensausen,  Schwindel,  Schwerhörigkeit  und  selbst  Taubheit  und 
behalten  mitunter  danach  Menieresche  Symptome  zurück.  Erkrankungen 
des  Ohres  treten  mitunter  doppelseitig  auf. 

Am  Auge  sieht  man  nicht  selten  Conjunctivitis  catarrhalis  und 
infolge  davon  Lichtscheu  und  erhöhte  Tränenausscheidung. 

Der  entzündlichen  Schwellung  der  Tränendrüse,  Dacryoadenitis, 
wurde  bereits  im  vorausgehenden  gedacht. 

liaer  beschrieb  Akkommodationslähmung  bei  Mumps. 

Mehrfach  wurden  Veränderungen  an  der  Optikuspapille  beobachtet, 
beispielsweise  Ödem  und  Hyperämie  und  Pap i 1 litis.  Mitunter  führte  Neuritis 
optica  zu  Erblindung  (Sendral). 

Audi  funktionelle  Sehstörungen  sind  beobachtet  worden.  So  be- 
richtet llardy  über  Amblyopie  und  Farbenblindheit,  die  nach  14  Tagen 
wieder  verschwunden  waren.  Hardy  ist  freilich  geneigt,  als  Grund  dafür 
eine  Hyperämie  der  Optikuspapille  anzunehmen. 

Veränderungen  an  den  Eingewciden  der  Brust-  und  Bauchhöhle  sind 

seltener  beobachtet  worden.  , , , 

llufeland  sah  in  einigen  Mumpsepidemien  Larvnxstenose,  die  durch  ein 
ungewöhnlich  ausgedehnte  Schwellung  in  der  weiteren  Umgebung  der  Ohrspeicheldrüse 

''.Mitunter  bilden  sich  Laryngitis,  Tracheitis  und  Bronchitis  catar- 
rhalis aus. 
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Eine  sehr  seltene  Komplikation  bei  Mumps  sind  Pneumonie  und  Pleuritis. 
Ein  pleurales  Exsudat  fanden  Perrin  & Parisot  steril,  aber  reich  an  Erythrozyten  und 
Lymphozyten.  Cobamby  beobachtete  bei  einem  Kranken  Haemoptysis. 

Auch  das  Herz  wird  nur  selten  bei  Mumps  in  Mitleidenschaft  gezogen,  doch  hat 
man  sowohl  über  Endokarditis  als  auch  über  Perikarditis  berichtet.  Tatschmer 
sah  in  einer  Familie  vier  Kinder  im  Verlaufe  von  Mumps  an  Endokarditis  erkranken. 

Nicht  selten  zeigen  sich  bei  Mumps  Magenstörungen,  wie  Erbrechen  und 
Appetitlosigkeit. 

Zinn  beschrieb  bei  einem  29jährigen  Manne  neben  heftigen  Magenstörungen 
peritonitische  Erscheinungen. 

Der  Stuhl  pflegt  angehalten  zu  sein;  seltener  begegnet  man  Durchfall. 

Mitunter  stellt  sich  eine  schmerzhafte  Schwellung  in  der  mittleren  Bauchgegend 
ein,  die  man  auf  eine  metastatische  Entzündung  der  Bauchspeicheldrüse  zurück- 
gefiihrt  hat  (Jacob). 

Nicht  selten  tritt  Albuminurie  auf.  Jordan  beschrieb  Hämaturie. 

Zuweilen  verbindet  sich  Albuminurie  mit  Oligurie,  die  zu  Urämie  und  Tod 
führen  kann. 

Auch  akute  Nephritis  ist  bei  Mumps  beobachtet  worden.  Miller  sammelte 
im  Jahre  1905  aus  der  Literatur  29  Beobachtungen.  Sommer  wies  Glomerulonephritis  nach. 

Lannois  & Lemoine  beobachteten  multiple  schmerzhafte  Schwellungen 
der  Gelenke  und  Sehnenscheiden. 

Zuweilen  bleiben  Nachkrankheiten  nach  Mumps  zurück. 
Manche  Kranke  fallen  noch  längere  Zeit  durch  Schwäche  und 
Blässe  auf.  Mitunter  tritt  keine  vollkommene  Rückbildung  der 
entzündeten  Ohrspeicheldrüse  ein,  sondern  man  findet  eine  ent- 
stellende Schwellung  viele  Monate  lang  oder  Zeit  des  Lebens. 
Besonders  oft  beobachtet  man  dies  bei  skrofulösen  Kindern. 

Bei  einem  9jährigen  Knaben  fand  ich  Ptyalismus,  welcher  3 Monate  lang  an- 
hielt, dann  aber  durch  Atropin  geheilt  wurde.  Es  schieden  beide  Ohrspeicheldrüsen 
ungewöhnlich  reichlich  Speichel  aus,  besonders  aber  die  erkrankt  gewesene.  Burton  sah 
gerade  verminderte  Speichelbildung,  Snbsecretio  salivalis,  nach  Mumps;  er  führte 
wieder  reichlichere  Speichelabsonderung  durch  Anwendung  des  galvanischen  Stromes 
herbei.  Zuweilen  tritt  infolge  von  vorausgegangenem  Druck  auf  den  Gesichtsnerven 
Fazialisparalyse  ein.  Bei  Männern,  welche  an  Orchitis  gelitten  haben,  bildet  sich 
nicht  selten  Hodenatrophie  aus.  Die  vorhin  erwähnte  Zusammenstellung  von  Granier 
ergibt  unter  495  Mumpskranken  llömal  (23%)  Orchitis,  von  diesen  51  (45%)  mit 
Hodenatrophie.  Jaloux  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  der  gesunde  Hode  liyper- 
trophierte.  Zuweilen  bleiben  nach  Mumps  Gehörs-  oder  Sehstörungen  oder  Herz- 
klappenfehler zurück.  Ich  selbst  sah  einen  7jährigen  Knaben  an  akuter  hämorrha- 
gischer Nephritis  erkranken,  die  allmählich  in  chronische  Nephritis  überging.  Nach 
8 Monaten  bot  der  Kranke  die  Zeichen  sekundärer  Schrumpfniere  dar. 


III.  Anatomische  Yeränderungeu.  Über  die  anatomischen  Ver- 
änderungen in  der  Ohrspeicheldrüse  bei  Mumps  ist  sehr  wenig  be- 
kannt, weil  sich  nur  selten  Gelegenheit  zu  Leichenöffnungen  bietet. 
Nach  Virchow  sind  die  Drüsenläppchen  blutüberfüllt  und  die  Drüsen- 
gänge mit  schleimig-eitrigem  Inhalte  erfüllt.  Im  interacinösen  Binde- 
gewebe finden  sich  Hyperämie  und  Rundzellenanhäufungen.  Das 
periglanduläre  Bindegewebe  ist  entzündlich  ödematös  und  zeigt  sich 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  von  Rundzellen  durchsetzt. 

II.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  epidemischen  Parotitis  ist 
leicht,  denn  die  Erkrankung  der  Parotis  verrät  sich  durch  Schwel- 
lung , welche  zwischen  Processus  mastoideus,  äußerem  Gehörgange 
und  Processus  zygomaticus  ihren  vornehmlichen  Sitz  hat,  und  dazu 
kommt  nun  noch  das  epidemische  Auftreten  des  Leidens  hinzu. 
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v.  Reuß  hat  hei  einem  öy^jährigen  Kinde  eine  chronisch 
rezidiv  lerende  Parotitis  beschrieben,  die  seit  dem  zweiten  Lebens- 
jahr bestand ; eine  epidemische  Parotitis  wird  gerade  sehr  selten 
rückfällig. 

Von  einer  sekundären  Parotitis,  wie  sie  sich  nach  Infek- 
tionskrankheiten. z.  B.  nach  Typhus,  oder  als  fortgepflanzte  Entzün- 
dung nach  Entzündungen  des  Unterkiefers  oder  der  Mundhöhle  ein- 
stellt, unterscheidet  sich  die  epidemische  Parotitis  dadurch,  daß  sie 
eine  selbständige  und  primäre  Krankheit  ist. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  epidemischer  Parotitis 
fast  immer  günstig;  nur  selten  wird  das  Leben  bedroht  oder  bleiben 
ernste  Nachkrankheiten  zurück. 

Yl.  Therapie.  Spezifische  Mittel  gegen  Mumps  sind  nicht 
bekannt.  Man  beobachtet  daher  eine  physikalisch-diätetische 
und  symptomatische  Behandlung.  Fiebernde  Kranke  müssen 
im  Bett  bleiben,  aber  auch  fieberfreie  jedenfalls  das  Zimmer  hüten. 
Die  Kranken  sollen  nach  eingenommener  Mahlzeit  Mundspülungen 
mit  Kalium  chloricum  (5-0:20(X))  oder  mit  Liquor  Aluminii  acetici 
(PO:  200  0)  machen  und  ihre  Mundhöhle  sauber  halten.  An  Arzneien 
genügen  in  der  Kegel  ölige  Einreibungen  auf  die  geschwollenen 
Teile  und  Bedecken  derselben  mit  Watte.  Daneben  sorge  man  für 
täglichen  Stuhlgang  und  setze  den  Kranken  vorwiegend  auf  flüssige 
Kost.  Sesta  empfahl  die  Anwendung  von  Jaborandi.  Auch  von 
dem  Ansetzen  von  Blutegeln  an  den  Damm  will  man  Nutzen 
gesehen  haben. 

Sollte  eine  Orchitis  parotidea  hinzukommen,  so  muß  der 
Kranke  andauernd  Bettruhe  innehalten  und  den  Hoden  auf  einem 
untergeschobenen  Kissen  hochlagern.  Olivier  empfahl  Faradisation 
des  erkrankten  Hodens,  während  Martin  von  Pilokarpininjektionen 
guten  Erfolg  sah. 

Kommt  es  zu  Eiterung  in  der  Parotis,  so  lege  man  einen 
warmen  Umschlag  auf  die  Drüse  und  eröffne  den  Eiterherd  mit  dem 
Messer  sobald  Fluktuation  nachweisbar  ist.  Bleiben  Indurationen 
zurück,  so  bestreiche  man  sie  mit  Jodtinktur,  Jodsalbe,  Jodoform- 
salbe oder  Jodoformkollodium  und  verordne  auch  innerlich  Jodkalium 
oder  Jodeisen.  Etwaige  andere  Komplikationen  und  Nachkrankheiten 
sind  in  üblicher  Weise  zu  behandeln. 

Die  Prophylaxe  besteht  darin,  daß  man  Erkrankte  absperrt, 
und  daß  sich  Gesunde  hüten,  mit  Kranken  in  Berührung  zu  kommen. 

2.  Idiopathische  akute  Rachenphlegmone.  Pharyngitis  phlegmonosa 

acuta  idiopathica. 

I.  Anatomische  Veränderungen.  Auf  die  idiopathische  akute  Rachenphlegmone 
hat  Senator  im  Jahre  1888  die  Aufmerksamkeit  hingelenkt.  Außerdem  liegen  Beob- 
achtungen von  Gerhardt  d '•  Landgraf,  liaruch,  Hetcich,  Ilai/er  und  Satnter  vor.  unter 
denen  jedoch  diejenigen  von  liaruch  und  Satnter  zweifelhaft  erscheinen. 

Es  handelt  sich  um  eine  eitrige  Infiltration  der  t ief  o ren  S c hlei  m ha  u t- 
gewebe  des  Rachens,  die  sich  nach  abwärts  auf  die  Kehlkopfsgehilde  und  Lymph- 
driisen  fortsetzt.  In  einer  von  llai/er  mitgeteilten  Beobachtung  trat  auch  noch  eine  aus 
gedehnte  I'hlegmone  in  dem  Halszellgewebo  hinzu.  Die  inneren  Eingeweide  erscheinen 
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unversehrt,  nur  die  Milz  bietet  die  Eigenschaften  einer  akuten  Infektionsmilz , also 
Vergrößerung  und  weiche  Beschaffenheit  dar.  Auch  sind  Schwellung  der  Magen-  und 
Darmschleimhaut  angetroffen  worden  sowie  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

II.  Ätiologie.  Für  die  Krankheit  bezeichnend  ist,  daß  sie  als  ein  selbständiges 
Leiden  auftritt , unabhängig  von  Verletzungen  chemischer  oder  mechanischer  Art  und 
unabhängig  von  anderen  Infektionskrankheiten.  Zweifellos  ist  sie  infektiösen  Ursprunges, 
doch  ist  es  bisher  nicht  gelungen,  spezifische  Mikroorganismen  zu  finden. 

III.  Symptome.  Die  Krankheit  beginnt  meist  mit  Schmerzen  im  Rachen, 
die  namentlich  bei  Schluckbewegungen  zunehmen.  Die  Rachengebilde  erscheinen  ge- 
rötet und  geschwollen.  Ist  der  Kehlkopf  an  der  Erkrankung  beteiligt,  so  gesellen  sich 
Heiserkeit  und  Atmungsnot  hinzu.  Auch  erscheinen  die  Weichteile  am  Halse  ge- 
schwollen. Es  besteht  mäßig  hohes  Fieber.  Sehr  früh  und  regelmäßig  wird  das  Sen- 
sorin m benommen.  Es  kommt  zu  Albuminurie,  oft  auch  zu  Durchfall.  Meist  tritt 
schneller  Kräfteverfall  ein,  und  binnen  wenigen  Tagen  erfolgt  der  Tod.  Nur  der 
Kranke  Hägers  kam  mit  dem  Leben  davon,  trotzdem  sich  hier  noch  als  Komplika- 
tionen linksseitiger  Pleuraerguß  und  multiple  Gelenkschwellungen  eingestellt  hatten. 
Senator  beobachtete  bei  einem  Kranken  ein  Erythem  auf  den  Oberschenkeln. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Krankheit  ist  leicht,  wenn  man  sich  erinnert, 
daß  sie  primärer  Natur  ist.  Höchstens  könnte  man  sie  mit  einem  primären  Erysipel 
der  Rachenschleimhaut  verwechseln,  doch  wies  Senator  bei  einem  Kranken  das  Fehlen 
von  Erysipelkokken  nach. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  erfahrungsgemäß  fast  immer  ungünstig. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  ist  symptomatisch:  Eisstückchen , Eiskra- 
watte, bei  Abszeßbildung  Inzision  und  bei  hochgradiger  Atmungsnot  Tracheo- 
tomie. Innere  Mittel  erscheinen  nutzlos. 


3.  Typhus. 

I.  Ätiologie.  Typhus  ist  die  Folge  einer  Infektion  mit  Typhus- 
bazillen. Dieselbe  führt  vor  allem  zu  Erkrankungen  des  Follikel- 
apparates des  Darmes,  weshalb  man  auch  die  Krankheit  Darm- 
typhus  genannt  hat.  Da  sich  die  Lymphfollikel  des  Darmes  am 
reichlichsten  auf  der  Schleimhaut  des  Ileum  finden , hat  man  auch 
von  Ileotyphus  gesprochen.  Außer  dem  Darm  sind  noch  regelmäßig 
die  Lymphdriisen  des  Mesenterium  und  die  Milz  krankhaft  verändert, 
und  daraus  erklärt  sich  der  Name  Abdominaltyphus. 

Man  hat  früher  zwischen  Typhus  und  Typhoid  unterschieden.  Als  Typhus 
bezeichnete  man  den  Flecktyphus  und  als  Typhoid  den  Abdominaltyphus.  In  neuerer 
Zeit  ist  an  dieser  Trennung  der  Namen  immer  weniger  streng  festgehalten  worden.  Ich 
gebrauche  gerade  gegen  die  frühere  Regel  der  Kürze  halber  die  Bezeichnung  Typhus 
tür  Abdominaltyphus,  um  das  Leiden  schon  durch  den  Namen  schärfer  vom  Paratyphus 
zu  trennen. 

Typhusbazillen  wurden  zuerst  im  Jahre  1880  von  Eberth 
und  bald  darauf  auch  von  Koch  beschrieben  und  dann  namentlich 
von  Gaffky  im  Jahre  1884  genauer  untersucht.  Sie  stellen  dicke, 
plumpe  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden  dar,  welche  ungefähr 
den  dritten  Teil  des  Durchmessers  eines  roten  Blutkörperchens,  also 
f 0 2'0p.  erreichen.  Ihre  Breite  beträgt  annähernd  ein  Dritteil 

ihres  Längsdurchmessers.  (Vergl.  Fig.  107  auf  S.  602.) 

Mitunter  liegen  sie  als  Scheinfäden  übereinander.  In  Bouillonkulturen  zeigen 
sie  lebhafte  Eigenbewegungen.  Löffler  zeigte  mit  einer  von  ihm  angegebenen  Färbe- 
metliode,  daß  sie  8 — 12  Geißelfäden  besitzen,  welche  teils  von  ihren  Enden,  teils  von  den 
Seiten  ausgehen  und  mehrfache  Windungen  erkennen  lassen  (vergl.  Fig.  108  auf  S.  603). 
Offenbar  bedingen  Schwingungen  dieser  Geißeln  die  Eigenbewegungen  der  Bazillen.  Typhus- 
bazillen färben  sich  leicht  in  basischen  Anilinfarben , z.  B.  in  Methylenblau,  Gentiana- 
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violett , Bismarckbraun  und  Fuchsin.  Bezeichnend  für  sie  ist,  daß  sie  gramnegativ 
sind;  sie  geben  also  nach  Färbung  mit  Gentianaviolett  und  Anilinölwasser  und  nach- 

•ib^Mitnn ST d U“S  mi!tn0d'?0<Salil68nng  Und  absolnteni  Alkohol  den  Farbstoff  wieder 
i 1 kommen  helle,  farblose,  runde  Stellen  in  ihnen  vor,  welche  sich  durch 

i nlcht  <^rben  lassen  und  früher  für  Sporen  gehalten  wurden.  Sporenl.ildung 
ist  bis  jetzt  bei  ihnen  nicht  bekannt. 

Oaffky  hat  zuerst  Typhusbazillen  außerhalb  des  Körpers  auf  Fleischwasseroepton- 
gelatine , Agar-Agar,  Blutserum  und  Kartoffelscheiben  gezüchtet.  Gelatine  wird  von 
yphusbazillen  nicht  verflüssigt.  Im  Gegensatz  zu  manchen  anderen  Bakterien  sind 
namentlich  ihre  Kulturen  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  bezeichnend.  Die 
geimpften  Kartoil ein  sehen  nämlich  nach  einigen  Tagen  noch  unverändert  aus;  berührt 
man  aber  ihre  Oberfläche  mit  einer  Platinnadel,  so  erkennt  man  auf  ihr  eine  zusammen- 
i r8'p  i HaDt’.  welcbe  aQS  gewucherten  Typhusbazillen  besteht.  Wichtig  zu  wissen  ist, 
daß  Typhusbazillen  im  Gegensatz  zu  Bacterium  coli  commune  Traubenzucker  nicht 
vergären  und  auch  keine  Indolreaktion  geben. 


Fig.  107. 


Typhusbazillen.  Klatschpräparat  von  einer  Reinkultur. 
Färbung  mit  Löfflers chem  Methylenblau.  Ölimmersion.  Yergr.  lOOOfach. 
(Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


Die  ursächliche  Bedeutung  der  Typhusbazillen  unter- 
liegt nicht  dem  geringsten  Zweifel,  da  an  ihnen  die  drei  A'ocAschen 
Forderungen  erfüllt  sind,  denn  man  hat  sie  regelmäßig  bei  Typhus 
gefunden,  es  ist  gelungen,  sie  rein  zu  züchten,  und  es  hat  sich  endlich 
noch  herausgestellt,  daß  Übertragung  auf  gesunde  Menschen  Typhus 
hervorruft. 

Übertrag  u ngsversu cli  e mit  Typhusbazillen  wurden  selbstverständlich 
zuerst  an  Tieren  vorgenommen.  Nun  gelingt  es  zwar,  Tiere  durch  Einverleibung  von 
Typhusbazillenkultnren  zu  töten,  aber  <\ie  Tiere  bieten  nicht  die  anatomischen  Verände- 
rungen eines  Typhus  dar,  mit  anderen  Worten,  sie  gehen  durch  die  von  den  Typhus- 
bazillen gebildeten  Bakteriengifte  oder  Typhotoxinc  zugrunde  und  erliegen  einer  In- 
toxikation, bleiben  aber  von  einer  Infektion  frei.  Nur  Grünbaum  will  einen  Schimpansen 
erfolgreich  mit  Typhusbazillen  infiziert  haben.  L&pine  <('  Lyonnet  spritzten  Hunden  Typhus- 
hazillen  in  Dannschlingen  ein;  es  traten  danach  Durchfall,  Schwellung  der  Milz  und 
.Mesenterialdrüsen,  Fieber  und  Abmagerung  ein,  und  das  Blutserum  agglutinierte  Typhus- 
bazillen in  einer  Verdünnung  von  1 : 100. 

Erfolgreiche  Übertragung« versuche  von  Typhusbazillen  auf  Men- 
schen waren  unbeabsichtigte  und  kamen  mehrfach  hei  Personen  vor,  die  in  Labora- 
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torien  mit  Typhuskulturen  zu  tun  hatten.  So  haben  Engels,  Klinger  und  Pfeiffer 
über  erfolgreiche  Laboratoriumsinfektionen  mit  Typhusbazillen  berichtet;  augenblicklich 
behandle  ich  einen  Medizinstudenten  an  Typhus,  der  sich  ebenfalls  beim  Arbeiten  mit 
Typhuskulturen  angesteckt  hat.  Werner  berichtet,  daß  ein  Laboratoriumsdiener  nach 
dem  Genüsse  einer  Fleischbrühekultur  von  Typhusbazillen  an  Typhus  erkrankte,  und 
Petruschky  sah  eine  Wärterin  typhuskrank  werden , die  aus  Irrtum  Harn  eines 
Typhuskranken  getrunken  hatte.  Tayon  machte  den  sehr  gewagten  Versuch , sich  und 
einigen  seiner  Freunde  lebende  Typhusbazillen  einzuimpfen.  Es  stellten  sich  danach 
Fieber,  Schlaflosigkeit , Appetitmangel  und  Durchfall  ein ; eine  spätere  Impfung  blieb 
ohne  Wirkung. 

Typhusbazillen  gelangen  am  häufigsten  durch  Verschluck en 
in  den  menschlichen  Körper.  Daraufhin  hat  man  bis  vor  kurzem 
geglaubt,  daß  es  sich  zunächst  um  eine  Lokalinfektion  des  Darmes 
bei  Typhus  handle.  Diese  Vorstellung  ist  aber  wohl  unrichtig.  Blut- 


Pig.  108. 


Typhusbazillen  mit  Geißeln. 

Ölimmersion.  Vergr.  lOOOfach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


Untersuchungen  aus  den  letzten  Jahren  haben  ergeben , daß  das 
Blut  so  gut  wie  ausnahmslos  schon  in  sehr  frühen  Zeiten  der  Krank- 
heit Typhusbazillen  enthält,  so  daß  es  nahe  liegt  anzunehmen, 
daß  zuerst  eine  Typhobakteriämie  besteht,  an  die  sich  erst  das 
Bild  eines  Abdominaltyphus  anschließt.  Zuweilen  treten  überhaupt 
keine  Veränderungen  im  Darme  auf.  sondern  kommt  es  nur  zu  einer 
Typhoseptikopyämie  (Lastigau,  Bryant,  Picchi,  Cheadle , Lazarus- 
Barloiv,  Tflexner,  Weichardt). 

Typhusbazillen  sind  dem  menschlichen  Körper  dadurch  schäd“ 
lieh,  daß  sie  wie  andere  pathogene  Bakterien  Gifte,  Typhotoxine, 
bilden.  Nach  Pfeiffer  scheiden  Typhusbazillen  diese  Gifte  nicht 
als  sogenannte  Exotoxine  in  die  Umgebung  aus,  sondern  behalten 
sie  als  Endotoxine  in  ihrem  Körper  und  geben  sie  erst  dann  an 
die  Umgebung  ab , wenn  ihr  Leib  zugrunde  geht.  Sie  stimmen  in 
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dieser  Eigenschaft  mit  Pest-  und  Cholerabazillen  überein.  Über 
die  Natur  der  Typhotoxine,  die  Brieger,  Wassermann,  Macfayden, 
Rowland,  K.  und  P.  Lewy  zu  ergründen  versuchten,  ist  zurzeit  nichts 
Genaues  bekannt. 

Typhusbazillen  werden  von  Typhuskranken  auf  den  verschie- 
densten Wegen  ausgeschieden.  Vor  allem  enthält  der  Kot  der  Kranken 
Typhusbazillen.  Macht  man  diesen  nicht  steril,  so  ist  eine  Über- 
tragungsgefahr auf  Gesunde  gegeben.  Sehr  oft  enthält  auch  der 
Harn  von  Kranken  Typhusbazillen;  also  auch  diesem  ist  große 
Aufmerksamkeit  zuzuwenden,  wenn  man  Ansteckung  durch  ihn  ver- 
hindern will.  Auch  im  Auswurf  sind  wiederholt  Typhusbazillen 
nachgewiesen  worden  . so  daß  auch  dieser  infektiöse  Eigenschaften 
besitzen  kann.  Gleiches  gilt  für  den  Eiter  mancher  Entzündungs- 
herde bei  Typhus. 

Im  typhuskranken  Körper  sind  Typhusbazillen  oft  reichlich 
verbreitet.  Außer  in  Blut,  Darminhalt,  Harn  und  Auswurf  hat  man 
sie  auch  noch  in  den  erkrankten  Lymphfollikeln  des  Darmes,  in  den 
Mesenterialdrüsen,  in  der  Milz,  vor  allem  in  der  Gallenblase,  in 
Entzündungsherden  der  allerverschiedensten  Gebilde  und  namentlich 
aber  im  Gewebssafte  von  Roseolen  angetroffen,  in  welchen  sie  sich 
nach  Untersuchungen  von  E.  Frankel  in  den  Lymphgefäßen  der 
Haut  aufhalten. 

Eine  hervorragende  Bedeutung  kommt  den  Typhusbazillen- 
trägern bei  der  Ausbreitung  des  Typhus  zu.  Erst  in  den  aller- 
letzten Jahren  ist  man  zu  der  Erkenntnis  gekommen,  daß  manche 
Typhuskranke  noch  jahrelang  Typhusbazillen  mit  ihrem  Kote,  Harne 
und  viele  noch  monatelang  mit  ihrem  Auswurfe  (Jehle)  ausscheiden, 
obschon  sie  wieder  vollkommen  gesund  zu  sein  scheinen.  Joung  fand 
noch  7 Jahre  und  Gwyn  selbst  14  Jahre  nach  überstandenem  Typhus 
virulente  Typhusbazillen  im  Harne  und  ähnliche  Erfahrungen  liegen 
auch  über  den  Kot  vor.  So  gewann  Klinger  in  der  Straßburger  Unter- 
suchungsanstalt bei  einer  Frau  noch  nach  ll/t  Jahren  Typhusbazillen 
aus  dem  Stuhle.  Förster  schätzt  die  Zahl  derjenigen,  die  nach  vorher- 
gegangenem Typhus  noch  lange  Zeit  Typhusbazillen  im  Stuhle 
ausscheiden,  auf  2 °l0.  Nieter  & Lief  mann  stellten  nach  einer  Typhus- 
epidemie in  einer  Irrenheilanstalt  mit  900  Frauen  7 Bazillenträger  fest. 
Besonders  häufig  siedeln  sich  nach  Förster  & Kayser  Typhusbazillen  in 
der  Gallenblase  an,  aus  welcher  sie  von  Zeit  zu  Zeit  mit  der  Galle  in  den 
Darm  ausgeschieden  werden.  Düngern  hat  noch  141/*  Jahre  nach  über- 
standenem Typhus  Typhusbazillen  in  der  Gallenblase  nachgewiesen. 
Hat  doch  auch  Dörr  in  Tierversuchen  gefunden,  daß  sich  Typhusbazillen, 
welche  man  Tieren  in  das  Blut  eingespritzt  hatte,  gerade  in  der  Gallen- 
blase festsetzten.  Eine  Einverleibung  von  Typhusbazillen  durch  den 
Mund  oder  in  die  Bauchhöhle  hatte  dagegen  diese  Wirkung  nicht. 

Man  wird  gut  daran  tun,  zwischen  zwei  Arten  von  Typhus- 
bazillenträgern zu  unterscheiden ; ich  nenne  sie  die  primären  und 
sekundären  Ty  ph  usbazille  n träge  r.  A ls  sekundäre  Bazi  1 len  träge  x 
bezeichne  ich  alle  solchen,  welche  ihre  Bazillenausscheidung  einem 
vorauHgegangenen  Typhus  verdanken.  Es  hat  sich  nun  aber  heraus- 
gestellt, daß  auch  ganz  Gesunde  zu  Typhusbazillenträgern  werden 
können,  wenn  sie  in  Orten  leben,  in  welchen  lyphus  herrscit. 
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Offenbar  haben  diese  zwar  Typhusbazillen  in  sich  aufgenommen, 
leisten  aber  deren  Toxinen  Widerstand  und  bleiben  gesund.  Für 
diese  gebrauche  ich  den  Namen  primäre  Typhusbazillenträger.  Auf 
der  Straßburger  Untersuchungsanstalt  beobachtete  Klinger  unter 
1700  Gesunden  11  (0‘6%)  Typhusbazillenträger,  v.  Khautz  berichtet, 
daß  man  aus  der  Galle  einer  Frau,  die  niemals  Typhus  gehabt  hatte, 
Tvphusbazillen  gewann.  An  der  Frau  war  wegen  Gallensteinen  der 
Gallenblasen  schnitt  gemacht  worden.  Somit  dürfte  also  auch  bei 
primären  Typhusbazillenträgern  die  Gallenblase  diejenige  Stätte  sein, 
an  welcher  sich  Typhusbazillen  jahrelang  lebensfähig  erhalten  und 
vermehren. 

Begreiflicherweise  sind  Typhusbazillenträger  für  die  Typhus- 
ansteckung und  Typhusverschleppung  von  großer  Bedeutung.  Soper 
berichtet  von  einer  Köchin,  die  durch  überstandenen  Typhus  zu  einer 
sekundären  Typhusbazillenträgerin  geworden  war  und  nacheinander 
in  7 Familien , in  denen  sie  tätig  gewesen , zum  Ausbruche  einer 
Familientyphusepidemie  Veranlassung  gegeben  hatte.  Vor  allem 
sollten  Typhusbazillenträger  an  der  Berührung  von  Nahrungsmitteln 
verhindert  und  beispielsweise  zu  Arbeiten  in  Fleisch-,  Gemüse-,  Milch- 
und  Nahrungsmittelgeschäften  nicht  zugelassen  werden. 

Die  Infektionswege  für  Typhusbazillen  sind  hauptsächlich 
Kontakt- oder  Alimentärinfektion.  Dazu  kommen  noch  manche 
seltenere  Infektionsformen,  die  ich  unter  dem  Namen  der  Akzi- 
dentellinfektionen zusammenfassen  will. 

Als  Kontaktinfektion  sind  alle  solche  Ansteckungen  zu  be- 
zeichnen, welche  durch  Verkehr  mit  Typhuskranken  Zustandekommen, 
wobei  der  persönliche  Verkehr  am  gefahrvollsten  zu  sein  pflegt.  Das 
freilich  ist  selbstverständlich,  daß  die  Berührung  eines  Typhuskranken 
an  sich  ebenso  wenig  ansteckend  ist  wie  Aufenthalt  in  seiner  Um- 
gebung und  die  ihn  umgebende  Luft.  Aber  der  Umgang  mit  Typhus- 
kranken begünstigt  es,  daß  sich  bei  Gesunden  sehr  leicht  aus  kleinsten 
Kotteilchen,  Harn,  Auswurf,  Wäsche  oder  Badewasser  Typhusbazillen 
unbemerkt  an  den  Händen  festsetzen,  die  dann  auf  Speisen  übertragen 
und  verschluckt  werden.  Auch  eine  Ansteckung  durch  Staub  und 
Insekten , die  Typhusbazillen  beherbergen , ist  gerade  in  nächster 
Umgebung  von  Typhuskranken  nicht  unmöglich.  Es  stecken  sich 
daher  nicht  selten  Krankenwärter,  Kranken  Wärterinnen  und  Ver- 
wandte bei  der  Pflege  von  Typhuskranken  an,  namentlich  Anfänger, 
welche  es  vielfach  mit  der  Desinfektion  ihrer  Hände  entgegen  den 
Vorschriften  des  Arztes  nicht  genau  genug  nehmen.  Schilder  fand 
unter  35.674  Typhuskranken  1179  oder  3‘3%  bei  Krankenpflegern. 
Kontaktinfektionen  werden  außer  durch  Typhuskranke  besonders  auch 
noch  durch  Typhusbazillenträger  vermittelt  und  spielen  namentlich 
bei  der  Entstehung  von  Typhusendemien  eine  hervorragende  Rolle. 

Als  alimentäre  Typhusinfektion  kommen  alle  solche  An- 
steckungen in  Frage,  bei  denen  die  Ansteckung  durch  Genuß  von 
Nahrungsmitteln  entsteht , welche  lebensfähige  Typhusbazillen  ent- 
halten. Sehr  oft  handelt  es  sich  um  Wasserinfektionen.  Bald 
sind  Typhusbazillen  dadurch  in  Trink-  oder  Gebrauchswasser  gelangt, 
daß  man  Typhusstuhl  in  Bäche  oder  Flüsse  schüttete  oder  in  ihnen 
Typhuswäsche  reinigte , deren  Wasser  bachabwärts  zum  Trinken 
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oder  in  der  Küche  benutzt  wurde,  bald  waren  Brunnen  in  der  Nach- 
barschalt undichter  Abtritte  gelegen,  so  daß  Abtrittsgrubenwasser 
durch  das  Erdreich  in  nahe  gelegene  Sodbrunnen  hineindrang  und 
deren  Wasser  Typhusbazillen  beimischte,  wenn  in  die  Gruben 
Typhusstuhl  geschüttet  worden  war,  oder  es  hatte  das  Düngen  von 
Äckern  und  Wiesen  mit  beigemischtem  Typhusstuhl  kleinere  Rinn- 
sale verunreinigt,  deren  Wasser  sich  Bächen  und  Flüssen  zngesellte. 
Eine  Sodbrunneninfektion  habe  ich  im  Jahre  1886  durch  Wehrli  in 
seiner  Doktordissertation  beschreiben  lassen.  Auch  noch  andere  Zu- 
fälligkeiten können  von  Bedeutung  sein.  So  brach  in  Zürich  im 
Jahre  1884  eine  sehr  ausgedehnte  Typhusepidemie  aus,  bei  der 
1621  Personen  binnen  8 Monaten  erkrankten,  die  dadurch  entstand, 
daß  bei  Sprengarbeiten  einer  Brücke  das  Hauptrohr  der  städtischen 
Wasserleitung  unbemerkt  einen  Riß  bekommen  hatte,  und  daß  in 
der  Nähe  der  Brücke  ein  Mädchen  an  Typhus  erkrankt  war,  deren 
Stühle  heimlich  nachts  in  die  Limmat  geschüttet  worden  waren, 
in  unmittelbarster  Nähe  der  Rißstelle  des  Wasserleitungsrohres,  das 
auf  dem  Grunde  der  Limmat  ruhte. 

Typhusepidemien  durch  Wasserinfektion  zeichnen  sich  häutig  durch 
gewisse  Eigentümlichkeiten  aus.  Zunächst  werden  ausschließlich  oder  wenigstens 
doch  hauptsächlich  solche  Personen  von  Typhus  befallen,  welche  von  dem 
infizierten  Wasser  genossen  haben.  Sind  also  in  einer  Stadt  mehrere  Wasser- 
leitungen vorhanden , von  welchen  nur  eine  einzige  Typhusbazillen  enthält, 
so  erkranken  auch  nur  die  Benutzer  dieser  Wasserleitung.  Oder  ist  ein  Bach 
mit  Typhusbazillen  infiziert , so  breitet  sich  der  Typhus  nur  bei  den  Be- 
wohnern unterhalb  der  Infektionsstelle  aus.  Handelt  es  sich  um  die  Verun- 
reinigung eines  Sodbrunnens  mit  Typhusbazillen,  so  tritt  Typhus  ausschließ- 
lich bei  solchen  Personen  auf,  welche  das  Wasser  dieses  Brunnens  benutzt 
haben  ; es  kommt  dabei  oft  zu  Hausepidemien.  Sind  endlich  in  die  einzige 
Wasserleitung  einer  Stadt  Typhusbazillen  gelangt,  so  bricht  eine  Typhus- 
epidemie vielfach  explosionsartig  über  die  ganze  Stadt  annähernd  gleich- 
mäßig verbreitet  aus.  Nur  solche  Haushaltungen  bleiben  verschont,  die  aus 
irgend  einem  Grunde  noch  keinen  Anschluß  an  die  allgemeine  Wasserleitung 
erhalten  haben. 

Den  explosionsartigen  Ausbruch  einer  Wassertyphusepidemie  zeigt  die  von 
mir  in  Zürich  im  Jahre  1884  beobachtete  in  sehr  schöner  Weise.  Die  Epidemie  zog 
sich  vom  März  bis  zum  Oktober  hin  und  ergriff  im  März  106,  im  April  921,  im  Mai 
308,  im  Juni  158,  im  Juli  46,  im  August  38,  im  September  31,  im  Oktober  13  Personen, 
zusammen  1621  bei  einer  Einwohnerzahl  von  82.864.  Es  wurden  demnach  damals  2 °/0 
der  Gesamtbevölkerung  Zürichs  von  Typhus  betroffen.  Offenbar  findet  sich  die  Haupt- 
zabl  der  durch  infiziertes  Wasser  Erkrankten  in  den  Monaten  März  bis  Juni,  während 
es  sich  in  den  Monaten  Juli  bis  Oktober  vorwiegend  um  Kontaktinfektionen  handelt, 
oder,  wie  man  auch  sagt,  um  sekundäre  Infektionen. 

Die  Ansteckungsfälligkeit  des  Wassers  kann  nur  durch  langes 
Sieden  vernichtet  werden;  Filtration  des  Wassers  ist  kein  sicheres 
Mittel  und  der  Zusatz  von  Desinfizientien  macht  das  Wasser  un- 
genießbar oder  giftig.  Durch  Säuren  und  auch  durch  Zusatz  von  Wein 
gehen  Typhusbazillen  nach  einigen  Stunden  im  Wasser  zugrunde. 

Der  Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Wasser  erfordert  sehr  >:roße  t'bung 
und  UniHicht  und  wird  am  zweckmäßigsten  in  Untersuchungsstationen  für  Typhus  oder 
in  bakteriologischen  Universttäts-  oder  Provinzialanstalten  ausgeführt.  Die  Schwierig- 
keiten der  Untersuchung  liegen  besonders  darin,  daß  im  Wasser  viele  Bakterien  Vor- 
kommen, welche  mit  Typhusbazlllen  große  Ähnlichkeit  haben.  Nicht  selten  sind  Typhus- 
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bazillen  bereits  wieder  aus  dem  Wasser  verschwunden,  ehe  man  die  bakteriologische 
Untersuchung  vornahm.  Nach  Beobachtungen  von  Konrddi  können  sie  sich  bis  499  Tage 
im  Wasser  lebensfähig  erhalten. 

Selbstverständlich  bekommen  auch  alle  Nahrungsmittel  infek- 
tiöse Eigenschaften,  die  mit  typhusbazillenhaltigem  Wasser  in  Be- 
rührung gekommen  sind.  Besonders  häufig  sind  Typhusinfektionen 
durch  Milch  beobachtet  worden.  Solche  Milchtyphusepidemien  be- 
schränken sich  in  der  Regel  auf  wenige  Häuser  oder  Straßen,  deren 
Einwohner  von  dem  gleichen  Milchhändler  Milch  beziehen.  Nach- 
forschungen ergaben  nicht  selten,  daß  in  dem  Hause  des  Milchhändlers 
Typhuskranke  sich  befanden  und  daß  deren  Stühle  in  undichte  Ab- 
tritte geschüttet  wurden,  von  welchen  aus  Typhusbazillen  in  be- 
nachbarte Sodbrunnen  gelangten,  deren  Wasser  zum  Reinigen  der 
Milchgefäße  oder  wohl  auch  als  Zusatz  zur  Milch  verwendet  wurde. 
Auch  Typhusbazillenträger  sind  als  Melker  und  Zurüster  der 
Milch  gefährlich  , weil  leicht  kleine  Kotteilchen  an  ihren  Fingern 
haften  bleiben  und  sich  beim  Melken  oder  bei  der  Behandlung  der 
Milch  dieser  zugesellen.  Levy  & Jacobsthal  geben  an , im  Eiter 
einer  an  Euterentzündung  erkrankten  Kuh  Typhusbazillen  gefunden 
zu  haben , doch  ist  diese  Behauptung  sehr  wenig  wahrscheinlich. 
Starkes  längeres  Sieden  der  Milch  würde  die  Typhusbazillen  abtöten 
und  unschädlich  machen. 

Nach  Kayser  kommen  in  Straßburg  häufig  Milchinfektionen 
vor,  denn  unter  allen  Typhuskranken  waren  40%  nach  Genuß  in- 
fizierter roher  Milch  erkrankt. 

Selbstverständlich  sind  auch  Milcherzeugnisse  imstande,  eine 
Typhusansteckung  hervorzurufen;  in  der  Butter  erhalten  sich  nach 
Broers  Typhusbazillen  2 — 3 Wochen  lebensfähig. 

Typhusinfektionen  werden  mitunter  durch  Genuß  von  Gemüsen 
hervorgerufen,  die  mit  Wasser  oder  Dung  behandelt  worden  sind,  die 
Typhusbazillen  enthielten.  Es  sind  mehrfach  auf  Gemüsen  Typhus- 
bazillen nachgewiesen  worden. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  wiederholt  berichtet,  daß  der  Genuß 
von  Austern  Typhus  hervorrufen  könne.  So  hat  Newsholme  solche 
Austerntyphusepidemien  in  Brighton  und  Netter  in  Cette  beobachtet. 
Ich  selbst  sah  Typhus  wiederholt  bei  Reisenden,  welche  aus  Italien 
zurückgekehrt  waren  und  ihre  Krankheit  auf  den  Genuß  von  Austern 
zurückführten , was  mir  wenigstens  der  Zeit  nach  richtig  zu  sein 
schien.  Auch  Nash  sieht  den  Genuß  von  Austern  als  eine  häufige  In- 
fektionsquelle für  Typhus  an.  Wenn  man  berücksichtigt,  daß  sich 
mitunter  Austernbänke  in  nächster  Nachbarschaft  der  Ausmündungen 
von  Kloakenabflußröhren  ins  Meer  befinden , so  darf  man  es  kaum 
für  auffällig  halten,  daß  unter  solchen  Umständen  Typhusbazillen  in 
Austern  hineingelangen.  Buchanan  will  zahlreiche  Typhusbazillen  in 
Austern  gefunden  haben.  Sabatier , Ducamp  dä  Petit  waren  freilich 
nicht  imstande,  Typhusbazillen  in  Austern  nachzuweisen.  Gleiches 
berichten  Bordoni-Uffredruzzi  & Zenoni  für  Austern,  welche  in  der 
Nähe  von  Venedig,  Spezia  und  Tarent  aus  dem  Meere  geholt  worden 
waren.  Sie  fanden,  daß  Typhusbazillen,  welche  dem  Meereswasser 
absichtlich  zugesetzt  waren , binnen  9 Tagen  zugrunde  gingen  und 
niemals  in  das  Innere  von  Austern  eindraugen. 
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\;ich  .A euman  sollen  in  London  außer  durch  Austern  auch 
noch  durch  Genuß  von  Muscheln  und  Wasserkrebsen  Typhus- 
infektionen Vorkommen. 

M iederholt  hat  man  kleinere  Typhusepidemien  nach  dem  Genuß 
von  Eis  oder  Eiscreme  entstehen  gesehen,  die  aus  Typhusbazillen 
enthaltendem  Wasser  oder  von  Typhusbazillenträgern  hergestellt  oder 
verkauft  worden  waren.  Barras  berichtet,  daß  19  Personen  nach  dem  Ge- 
nüsse von  Eiscreme  an  Typhus  erkrankten,  welche  von  einem  an  Typhus 
leidenden  Händler  hergestellt  worden  war,  und  Barr  beobachtete, 
daß  32  Kinder  nach  Genuß  von  Eis  von  Typhus  befallen  wurden. 

Auch  der  Genuß  von  Sodawasser  hat  mehrfach  zu  Typhus- 
infektionen geführt. 

Es  sind  auch  mehrfach  Fleischtyphusepidemien  beschrieben  worden.  Diese 
kamen  gerade  in  der  Schweiz,  und  zwar  nur  in  Orten  des  Kantons  Zürich  vor.  Meist 
handelte  es  sich  um  Volksfeste  (Sängerfeste),  zu  welchen  viele  Menschen  zusammen- 
geströmt waren.  Es  war  dabei  verdorbenes  Fleisch  zur  Bereitung  volkstümlicher  Lecker- 
bissen benutzt  worden,  deren  Genuß  Massenerkrankungen  nach  sich  zog.  Am  bekanntesten 
ist  eine  Epidemie  in  Andelfingen  im  Jahre  1819  und  eine  andere  in  Kloten  aus  dem 
Jahre  1878.  Bei  letzterer  erkrankten  von  700  Sängern  500  (Wälder).  0.  Wi/ss  hat  noch 
eine  kleinere  Epidemie  in  Würenlos  im  Jahre  1881  beschrieben.  Suter  hat  das  ganze 
Aktenmaterial  in  einer  lesenswerten  Doktordissenation  (Zürich  1889)  zusammengetragen. 
Diese  sogenannten  Fleischtyphusepidemien  haben  zu  vielfachen  Erörterungen  Veranlassung 
gegeben.  Nach  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  darf  man  wohl  sagen,  daß  es  sich 
bei  diesen  Fleischvergiftungen  um  eine  Krankheit  gehandelt  hat,  welche  zwar  dem 
Typhus  klinisch  und  anatomisch  zum  Verwechseln  glich,  daß  aber  bei  ihr  nicht  eine 
Infektion  mit  Typhusbazillen,  sondern  mit  verwandten  Bazillen  bestand , vielleicht  mit 
Paratyphusbazillen,  vielleicht  auch  mit  dem  Bacillus  enteritidis  Gärtner. 

Durch  Fliegen  können  Nahrungsmittel  verschiedener  Art  in- 
fektiöse Eigenschaften  erhalten,  denn  es  ist  bekannt,  daß  sich  Fliegen 
gerne  auf  Typhusstühlen  niederlassen  und  man  hat  auch  an  ihrem 
Bauche,  an  den  Beinen  und  Flügeln,  am  Kopfe  und  an  anderen 
Körperstellen  Typhusbazillen  nachgewiesen.  Kriechen  solche  Fliegen 
auf  Nahrungsmittel,  so  ist  die  Möglichkeit  einer  Infektion  der  letzteren 
mit  Typhusbazillen  und  später  der  diese  Nahrungsmittel  genießenden 
Menschen  gegeben.  Ficker  hat  außerdem  nachgewiesen,  daß  sich  im 
Darme  von  Fliegen  Typhusbazillen  bis  23  Tage  lebensfähig  erhalten. 
Es  ist  also  auch  eine  Infektion  durch  Fliegenkot  denkbar. 

Übrigens  kann  eine  Infektion  durch  Fliegen  auch  unmittelbar 
zustande  kommen , wenn  sich  Fliegen  auf  die  Lippen  oder  in  die 
Nähe  des  Mundes  setzen  und  hier  Typhusbazillen  absetzen,  die  später 
in  die  Mundhöhle  gelangen  und  verschluckt  werden. 

Zu  den  mehr  akzidentellen  Typhusinfektionen  gehört 
das  Einatmen  von  Staub,  der  Typhusbazillen  enthält.  In  den 
Staub  können  Typhusbazillen  durch  eingetrockneten  Kot,  Harn  oder 
Auswurf,  seltener  durch  Eiter  gelangt  sein.  Militärärzte  afrika- 
nischer Truppen  messen  dieser  Übertragungsweise  des  Typhus  keine 
untergeordnete  Bedeutung  bei.  Ich  selbst  beobachtete  eine  solche 
Staubinfektion  bei  einem  Hausburschen  der  Züricher  medizinischen 
Klinik,  der  im  Sommer  Matratzen  ausgeklopft  hatte,  die  von  Typhus- 
kranken benutzt  worden  waren. 

Zuweilen  hat  man  Typhusinfektionen  durch  Tragen  von 
Kleidern  und  Wäschestücken  beobachtet,  die  zuvor  von  Typhus- 
kranken benutzt  worden  waren. 
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Nach  Beobachtungen,  welche  Alison  gesammelt  hat,  gewinnt  es  den  Anschein, 
daß  Typhusbazillen  in  getrocknetem  Zustande  auf  Wäschestücken  länger  als  l l/2  Jahre 
ihre  insteckungsfähigkeit  bewahren.  Damit  stimmen  gewisse  neuere  Erfahrungen  über 
Typhusepidemien  in  Kasernen  überein,  bei  welchen  die  Infektion  durch  Hosen  vermittelt 
wurde,  die  von  Soldaten  beschmutzt  waren,  die  an  Typhus  gelitten  hatten.  Die  Bein- 
kleider waren  ungenügend  gereinigt  und  steckten  selbst  nach  längerer  Zeit  noch  solche 
Soldaten  an,  welche  sie  tragen  mußten. 

Auf  dem  Schiffe  Cornvall  kam  es  zum  Ausbruche  einer  Typhusepidemie,  welche 
durch  Benutzung  von  Armeedecken  entstanden  war,  die  aus  Südafrika  nach  England 
zurückgeschickt  wurden  und  vordem  von  typhuskranken  Soldaten  benutzt  worden  waren. 
Es  wurden  in  den  Decken  Typhusbazillen  nachgewiesen. 

Eine  Typhusinfektion  durch  Wäschestücke  kommt  häufig  bei  Wäscherinnen 
vor,  welche  Wäsche  von  Typhuskranken  zu  reinigen  haben.  Um  dies  zu  vermeiden, 
sollten  Wäscherinnen  Wäsche  erst  im  desinfizierten  Zustande  zum  Reinigen  erhalten. 
Da  Wäscherinnen  bei  ihrer  Arbeit  häufig  Brot  neben  sich  liegen  haben  und  verzehren, 
so  ist  das  Zustandekommen  dieser  Infektion  leicht  erklärlich.  Aber  es  kann  auch  eine 
Infektion  durch  Verspritzen  von  Wasser  geschehen. 

Thermometer  und  Klistierspritzen  würden  dann  zu  einer 
Typhusinfektion  führen  können , wenn  sie  zuerst  einem  Typhus- 
kranken und  dann  anderen  Kranken  ohne  vorhergegangene  Sterili- 
sation in  den  Mastdarm  geführt  werden.  Heutzutage  kommt  der- 
gleichen wohl  kaum  mehr  vor.  Jedem  Typhuskranken  sollten  eigenes 
Thermometer  und  eigene  Klistierspritze  zugewiesen  werden.  Unter 
den  angeführten  Umständen  würde  es  sich  um  eine  unmittelbare 
Übertragung  von  Typhusbazillen  in  den  Darm  vom  After  aus 
handeln. 

Auch  die  Benutzung  von  Abtritten,  deren  Sitz  mit  Kot- 
teilchen bedeckt  ist,  welche  Typhusbazillen  enthalten,  ist  imstande, 
eine  Typhusinfektion  hervorzurufen. 

Ebenso  sind  Arbeiter  einer  Ansteckungsgefahr  ausgesetzt, 
welche  Abtrittsgruben  entleeren,  in  die  nicht  sterilisierter  Typhus- 
stuhl geschüttet  wurde,  denn  nach  Levy  & Kayser  erhalten  sich  Typhus- 
bazillen bis  5 Monate  lang  in  Abortgruben  lebensfähig. 

Mitunter  werden  Typhusbazillen  mit  den  Stiefeln  verschleppt, 
wenn  deren  Träger  in  Kot,  Wasser  oder  Erde  getreten  sind,  die 
Typhusbazillen  beherbergen. 

Es  muß  auch  die  Möglichkeit  einer  Ansteckung  mit  Tvphus- 
bazillen  durch  stechende  und  beißende  Insekten  zugestanden  werden, 
wenigstens  konnte  Abe  in  Läusen,  die  auf  Typhuskranken  gefangen 
waren,  Typhusbazillen  nachweisen,  dagegen  nicht  in  Flöhen. 

Schilder  stellte  650  Typhusepidemien  in  bezug  auf  ihre  Ursachen  zusammen 
und  fand: 

70'8°/0  Wasserinfektionen, 

17'0°/o  Milchinfektionen, 

3'5°/o  Infektionen  durch  andere  Nahrungsmittel, 

8’3%  Infektionen  durch  Kleider,  Wäsche,  Abtritte,  Staub  usf. 

Wie  viele  andere  Infektionskrankheiten,  so  kommt  auch  Typhus 
sporadisch,  epidemisch  oder  endemisch  vor. 

Vereinzelte  oder  sporadische  Typhuserkrankungen 
nden  sich  in  großen  Städten  mit  stark  wechselnder  Bevölkerung 
und  namentlich  lebhaftem  Fremdenverkehr  sehr  häufig.  Es  handelt 
sich  dann  vielfach  um  zugereiste  Personen , die  sich  an  einem  an- 
(7^.re.n,  ■ r^e  *^re  Typhusinfektion  zugezogen  haben.  Ich  bekomme  in 
uneh  nicht  selten  Hochzeitspärchen  zu  sehen , die  sich  auf  der 
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Hochzeitsreise,  namentlich  in  Italien  und  Südfrankreich,  eine  Typhus- 
infektion geholt  haben.  Gerade  diese  Typhen  verlaufen  oft  unge- 
wöhnlich schwer  und  zeichnen  sich  durch  große  Neigung  zu  Darm- 
blutungen und  Darmdurchbruch  aus.  Wenn  man  sporadische  Typhus- 
kranke nicht  sorgfältig  absperrt  und  auf  Sterilisation  ihres  Stuhles, 
Harnes,  Auswurfes  und  ihrer  Kleider,  Bett-  und  Leibwäsche  hält, 
so  können  sie  leicht  zum  Ausgangspunkte  einer  Typhusepidemie 
werden. 

Die  Entstehung  von  Typhusepidemien  hängt  vielfach  von 
Zuf  älligkeiten  ab.  Bei  einem  explosionsartigen  Ausbruche  einer  Typhus- 
epidemie und  annähernd  gleicher  Verteilung  über  eine  ganze  Ort- 
schaft wird  man  an  erster  Stelle  an  eine  Typhusinfektion  durch  Wasser 
denken.  Auch  die  Verbreitung  einer  Typhusepidemie  auf  bestimmte 
Häuser  und  Straßen  hängt  meist  mit  einer  alimentären  Typhus- 
infektion zusammen. 

Nicht  selten  tritt  Typhus  als  Hausepidemie  auf,  bei  deren 
Entstehung  häufig  undichte  Abtritte  und  Brunnen  beteiligt  sind. 
Man  hat  Hausepidemien  nicht  selten  in  Kasernen,  Irrenanstalten  und 
Gefängnissen  beobachtet. 

Typhusepidemien  treten  oft  in  Kriegszeiten  auf,  weil  in 
ihnen  viele  Menschen  nahe  beieinander  leben,  unter  denen  sich  oft 
Typhusbazillenträger  und  Typhuskranke  finden,  und  die  Wasser-  und 
Abtrittsverhältnisse  sehr  mangelhaft  zu  sein  pflegen. 

ZurZeit  von  Typhusepidemien  muß  man  zwischen  primären 
und  sekundären  Typhuserkrankungen  unterscheiden:  sekun- 
däre Erkrankungen  entstehen  meist  durch  Kontaktinfektion  von 
den  primären  aus. 

Typhusendemien  sind  heutzutage  wesentlich  spärlicher  ge- 
worden, seitdem  nicht  nur  Großstädte,  sondern  auch  kleinere  Ort- 
schaften auf  Versorgung  mit  gutem  Wasser,  das  in  dichten  Röhren 
zugeleitet  wird , und  Ableitung  aller  Abfallsstoffe  durch  undurch- 
lässige Leitungen  oder  Tonnen  Bedacht  nehmen.  Heidelberg  und 
München  beispielsweise,  früher  als  Typhusstädte  berüchtigt,  sind 
seit  Einführung  einer  tadellosen  Wasserleitung  und  Kanalisation, 
beziehungsweise  Abfuhr,  typhusfrei  geworden.  Zürich  gehört  schon 
lange  zu  den  typhusfreien  Städten,  denn  die  in  Frage  kommenden 
Einrichtungen  sind  hier  seit  Jahren  musterhaft.  Die  von  mir  be- 
handelten Typhuskranken  auf  der  Züricher  Klinik  betreffen  fast 
ausnahmslos  Zugereiste  oder  Bewohner  einzelner  Bauerngehöfte  aus 
der  weiteren  Umgebung  mit  mangelhafter  Wasserversorgung  und 
durchlässigen  Abtritten. 

In  j üngster  Zeit  hat  namentlich  das  endemische  Vorkommen 
des  Typhus  in  der  Moselgegend  um  Trier  herum  und  in  Elsaß- 
Lothringen  die  Aufmerksamkeit  der  Behörden  auf  sich  gelenkt, 
doch  steht  zu  hoffen  , daß  auch  hier  die  Krankheit  durch  die  von 
It.  Koch  angeratenen  Maßnahmen  zum  Aussterben  gebracht  wer- 
den wird. 

Hei  Typhusendemieu  zeigt  sich,  daß  sich  die  Zahl  der  Typhuserkran 
kungen  vielfach  nach  der  Jahreszeit  richtet.  Die  Erkrankungen  pflegen 
wahrend  August  bis  November  am  zahlreichsten  und  in  den  Anfangs- 
monaten des  Jahres,  Februar  bis  April,  am  sparsamsten  zu  sein.  Freilich 
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kann  diese  Regel  auch  Ausnahmen  erleiden , was  früher  beispielsweise  für 
München  zutraf,  wo  die  größte  Typhusfrequenz  auf  den  Monat  Februar  Hel. 

Witterungseinflüsse  sind  insofern  bemerkbar,  als  im  allgemeinen 
in  Sommern  mit  hoher  Temperatur  viele  Typhuserkraukungen  zu  erwarten 
sind , während  sehr  kalte  Winter  der  Verbreitung  der  Krankheit  hinder- 
lich sind. 

Durch  klimatische  Verhältnisse  werden  dem  Auftreten  des 
Typhus  keine  Schranken  gesetzt,  denn  mau  begegnet  ihm  ebenso  im  hohen 
Norden  als  in  Ländern  der  gemäßigten  Zone  und  in  den  Tropen.  Die  euro- 
päischen Truppen  in  Afrika  haben  unter  Typhus  außerordentlich  schwer 
zu  leiden. 

An  Orten  mit  endemischem  Typhus  sind  oft  bestimmte  Häuser,  Häuser- 
gruppen und  Straßen  dafür  bekannt,  daß  in  ihnen  häufig  Erkrankungen 
an  Typhus  Vorkommen  oder  Typhusepidemien  von  ihnen  ausgehen. 

v.  Buhl  und  v.  Pettenko/er  brachten  die  Häufigkeit  der  Typhuserkrankungen  mit 
dem  Stande  des  Grundwassers  in  Zusammenhang  und  wollten  gefunden  haben, 
daß  auf  niedrigen  Stand  des  Grundwassers  eine  Zunahme  des  Typhus  folge.  Sie  erklärten 
dies  dadurch,  daß  bei  niedrigem  Grundwasserstande  in  den  oberen  und  nunmehr  trocken 
ftelegten  Erdschichten  die  Typhusnoxe  besonders  üppig  gedeihe  und  sich  durch  die 
Bodenlnft  der  Luft  mitteile.  Gegen  diese  Grundwassertheorie  läßt  sich  anführen,  daß 
sie  durchaus  nicht  für  alle  Typhusepidemien  und  -Endemien  stimmt,  und  daß  sich  zur 
Zeit  von  Typhusepidemien  oder  -Endemien  keineswegs  Typhusbazillen  im  Grundwasser 
nachweisen  lassen. 

Die  Disposition  für  Typlius  hängt  erfahrungsgemäß  von  dem 
Lebensalter  ab.  Im  ersten  Lebensjahre  ist  Typhus  eine  seltene 
Krankheit.  Mit  jedem  Jahre  nimmt  dann  seine  Häufigkeit  zu,  wäh- 
rend der  Kindheit  besonders  stark  binnen  des  5. — lOten  Lebensjahres. 
Am  allerhäufigsten  tritt  die  Krankheit  zwischen  dem  20. — 25sten 
Lebensjahre  auf,  doch  ist  sie  auch  im  hohen  Greisenalter  beob- 
achtet worden. 

In  der  großen  Typhusepidemie  in  Zürich  im  Jahre  1884  verteilen  sich  die 
1621  Typhuskranken  nach  dem  Lebensalter  folgendermaßen: 


0. — 4tes  Lebensjahr  . 108 

5.—  9tes  „ 192 

10.— Utes  „ 213 

15. — 19tes  „ 216 

20. — 24stes  „ 259 

25. — 29stes  „ 191 

30.— 34stes  r 116 

35. — 39stes  „ 113 

40. — 44stes  „ 76 

45. — 49stes  „ 42 

50. — 54stes  „ 39 

55.— 59stes  „ 21 

60. — 64stes  „ 23 

65. — 69stes  „ 9 

70. — 79stes  „ 3 


1621 

Charceley  fand  zweimal  Typhus  bei  Neugeborenen,  und  auch  Hastelius  be- 
richtet, daß  eine  an  Typhus  erkrankte  Schwangere  im  achten  Schwangerschaftsmonate 
niederkam  und  daß  bei  dem  totgeborenen  Kinde  Milzschwellung  und  markige  Infiltration 
der  Darmfollikel  und  mesenterialen  Lymphdrüsen  angetroffen  wurden.  Mehrfach  ist  der 
Lbergang  von  Typhusbazillen  von  einer  typhuskranken  Mutter  auf  die 
1 rucht  nachgewiesen  worden,  ohne  daß  die  Frucht  die  anatomischen  Veränderungen 
eines  Typhus  zeigte;  man  hat  Typhusbazillen  aus  dem  Blute,  der  Milz  und  verschie- 

39* 


612 


Typhus. 


denen  anderen  Eingeweiden  sowie  aus  dem  Blute  der  Plazenta  gewonnen.  Chantemeaae  d- 
1 »da/  haben  übrigens  auch  in  Tierversuchen  eine  Übertragung  von  Typhusbazillen 
aut  die  hrucht  nachgewiesen.  In  jüngster  Zeit  wurde  gezeigt,  daß  sich  bei  manchen 
Fruchten  typhuskranker  Mütter  nur  die  Widalschc  Typhusserumreaktion  im 
Blute  findet  (Charner,  Appert  d-  Etienne,  Chambrelent  d;  Philippe,  Mosai  d-  Dannie, 
tlanchu  & uallaverdin , Zängerle).  Nach  Schumacher  bekommt  jedoch  das  Blut- 
serum  der  Frucht  nur  dann  agglutinierende  Eigenschaften  gegenüber  Typhusbazillen, 
wenn  die  Erkrankung  der  Mutter  an  Typhus  in  der  ersten  Hälfte  der  Schwanger- 
schaft erfolgte. 

Wenn  die  Angaben  richtig  sind,  daß  auch  die  Milch  von  entbundenen  typhus- 
kranken Frauen  (Kubc)  und  ebenso  das  Sekret  der  Gebärmutter  (Dohlin)  Typhus- 
bazillen enthalten,  so  muß  die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  es  könnte  eine  Typhus- 
ansteckung Neugeborener  auch  noch  in  anderer  Weise  als  durch  den  plazentaren  Blut- 
kreislauf zustande  kommen. 

Ob  das  Geschlecht  die  Beanlagung  für  Typhus  beeinflußt,  ist 
nicht  erwiesen  und  kaum  wahrscheinlich. 

Um  den  Einfluß  des  Geschlechtes  auf  die  Typhuserkrankung  zu  beurteilen, 
eignen  sich  besser  die  Zahlenverhältnisse  größerer  Typhusepidemien  als  diejenigen  von 
Krankenanstalten,  weil  sie  in  letzteren  mehr  vom  Zufalle  abhängen.  Unter  1621  Typhus- 
kranken der  1884er  Epidemie  in  Zürich  fanden  sich  774  (48-0%)  Männer  und  847 
(52-0%)  Frauen.  Es  erkrankten  also  etwas  mehr  Frauen  als  Männer. 

Krankenhausberichte  zeigen  meist  ein  Überwiegen  der  typhuskranken 
Männer.  Auch  ich  behandelte  auf  der  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1884  — 1906  unter 
2044  Typhuskranken  872  (43%)  Frauen,  denen  1172  (57%)  Männer  gegenüberstehen. 
Es  hat  sich  wohl  daraus  die  unrichtige  Angabe  gebildet,  daß  Typhus  häufiger  bei 
Männern  auttrete.  Man  darf  aber  nicht  übersehen , daß  sich  in  Krankenhäusern  mehr 
kranke  Männer  als  Frauen  aufnehmen  zu  lassen  pflegen. 

Dem  Körperbau  oder  der  Konstitution  kommt  nur  geringe 
Bedeutung  zu.  Manche  Ärzte  behaupten , daß  besonders  häufig 
vollsaftige  und  kräftige  Menschen  an  Typhus  erkranken , wäh- 
rend blutarme  und  schwächliche  und  solche,  die  an  Krebs,  Herz- 
klappenfehler, Syphilis  oder  chronischer  Lungentuberkulose  litten, 
verschont  bleiben,  doch  erfährt  diese  vermeintliche  Regel  sehr  häufig 
Ausnahmen. 

Bouchard  & Legendre  geben  an,  daß  Magenerweiterung  zu  Ty- 
phus geneigt  mache,  vielleicht  weil  durch  etwaigen  verminderten 
Salzsäuregehalt  des  Magensaftes  verschluckte  Typhusbazillen  weniger 
sicher  unschädlich  gemacht  werden  und  die  Allgemeinernährung  her- 
abgesetzt zu  sein  pflegt. 

Man  hat  früher  vielfach  gelehrt,  daß  Schwangerschaft  und  Wochenbett 
Typhusimmunität  verleihen.  Neuerdings  wird  an  dieser  Anschauung  mit  Recht  nicht 
mehr  festgehalten.  Kaminshy  beispielsweise  sah  nicht  selten  Schwangere  an  Typhus 
erkranken,  während  Hecker  im  Wochenbette  gerade  eine  erhöhte  Beanlagung  für  Typhus 
annimmt.  Nach  Duguyot  kommt  es  bei  zwei  Dritteilen  der  Schwangeren,  welche  von 
Typhus  betroffen  worden  sind,  zu  Abort,  und  zwar  um  so  eher,  je  mehr  sich  die 
Schwangerschaft  ihrem  Ende  genähert  hat.  Meist  wird  das  Kind  tot  geboren,  oder  es 
stirbt  sehr  bald  nach  der  Geburt.  Der  Typhus  nimmt  in  der  Regel  keinen  anderen 
Verlauf,  wie  wenn  keine  Schwangerschaft  bestünde,  und  auch  nach  erfolgter  Früh- 
geburt bleiben  häufig  Komplikationen  aus.  Man  ist  demnach  berechtigt,  die  Prognose 
bei  Schwangeren  verhältnismäßig  gut  zu  stellen.  Ursachen  der  Frühgeburt  können 
hohes  Fieber  und  Schwere  der  Infektion  oder  Störungen  der  Atmung  sein. 

Pfeiffer  meint,  daß  es  Typliusfamilien  gebe,  in  denen  Ty- 
phus ungewöhnlich  häufig  vorkomme,  und  glaubt  bei  ihnen  eine 
geringe  Widerstandsfähigkeit  des  Darmfollikelapparates  voraussetzen 
zu  müssen. 

Erfahrungsgemäß  tritt  zwar  Typhus  häufiger  in  der  ärmeren 
als  unter  der  wohlhabenderen  Bevölkerung  auf,  doch  hängt  dies 
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weniger  mit  der  Lebensstelln ng  als  damit  zusammen,  daß  ärmere 
Leute  unter  ungünstigeren  hygienischen  Verhältnissen  zu  leben 
und  ihnen  auch  nur  geringe  Aufmerksamkeit  zu  schenken  pflegen. 

Ob  es  eine  angeborene  Immunität  gegen  Typhus  gibt,  ist 
zum  mindesten  nicht  erwiesen.  Dagegen  lehrt  die  Erfahrung,  daß  ein- 
maliges Überstehen  des  Typhus  in  der  Regel  eine  erworbene 
Immunität  hinterläßt. 

Immerhin  ist  wiederholtes  Erkranken  an  Typhus  nicht 
unbekannt.  Man  hat  sogar  viermaliges  Erkranken  beobachtet. 

Vor  einiger  Zeit  behandelte  ich  auf  der  Züricher  Klinik  eine  Württembergerin,  welche 
binnen  der  letzten  6 Jahre  3mal  an  Typhus  erkrankt  war,  jedesmal  mit  der  gleichen 
Stärke  und  mit  annähernd  gleich  langer  Dauer.  Einer  meiner  hiesigen  Kollegen  hat  sogar 
4mal  Typhus  überstanden,  die  beiden  ersten  Male  mit  schwerer  Allgemeininfektion, 
die  beiden  letzten  Male  mit  leichteren  Erscheinungen.  Huber  beobachtete  unter  457  Ty- 
phuskranken der  v.  P/'ew/er sehen  Klinik  8mal  (1’7%)  zweimaliges  Erkranken,  während 
unter  666  Typhuskranken  der  Züricher  Klinik  28  (41%)  bereits  früher  einmal  Typhus 
durchgemacht  hatten. 

Mitunter  hat  man  Typhus  gleichzeitig  neben  anderen 
Infektionskrankheiten  beobachtet. 

Kestevern  beschrieb  Typhus  neben  Masern.  Ich  selbst  beobachtete  ihn  auf 
der  v.  F rerichsschen  Klinik  zugleich  mit  Scharlach.  Maelagan  sah  bei  drei  Kranken 
gleichzeitig  Abdominaltyphus  und  exanthematischen  Typhus,  während  Fron- 
müller Typhus  und  Variola  und  Marquir  Typhus  neben  Varizellen  beschrieben. 
Jessen,  Curschmann,  Wagner  und  Pal  fanden  mehrmals  Typhus  und  akuten 
Gelenkrheumatismus  nebeneinander.  Typhus  und  Malaria,  sogenannte  Typ  hö- 
rn alaria,  ist  mehrfach  beschrieben  worden.  Lyon  hat  im  Jahre  1901  bereits  29  Bei- 
spiele dafür  aus  der  Literatur  zusammenbringen  können.  Remlinger  und  Martin  be- 
obachteten Typhus  und  Dysenterie.  Mehrfach  wurden  Typhus  und  Syphilis 
beschrieben.  Nach  Etienne  soll  sich  dabei  der  Verlauf  der  Syphilis  ernster  gestalten. 
Robin  hebt  hervor,  daß  eine  Quecksilberbehandlung  der  Syphilis  den  tödlichen  Aus- 
gang eines  gleichzeitig  bestehenden  Typhus  nicht  aufzuhalten  vermöge.  Karlinski  be- 
schrieb Typhus  neben  Milzbrand  und  Mc  Crae  Typhus  und  Trichiniasis.  In 
jüngster  Zeit  beobachteten  Conradi  und  Nieter  Typhus  und  Paratyphus  neben- 
einander, während  Veit  zuerst  Typhus  und  gleich  darauf  Paratyphus  auf- 
treten  sah. 

Zur  Zeit  von  Typhusepidemien  sind  sich  die  einzelnen  Er- 
krankungen in  ihren  Symptomen  und  in  ihrem  allgemeinen  Ver- 
laufe vielfach  sehr  ähnlich,  und  ebenso  kommt  bei  Kranken  aus  dem 
gleichen  Hause  und  aus  einer  Familie,  also  aus  der  gleichen  In- 
fektionsquelle oft  eine  überraschende  Gleichförmigkeit  vor.  Ich  habe 
durch  meine  Schüler  Schwarz  und  Freuler  (Diss.  inaug.,  Zürich  1900) 
auf  dieses  Vorkommnis  aufmerksam  machen  lassen,  doch  hatte  Wagner 
schon  vorher  darauf  hingewiesen. 

In  den  Schriften  der  Alten  werden  Beschreibungen  des  Typhus  vermißt.  Mor- 
gagni teilte  im  Jahre  1761  einen  Leichenbefund  mit,  welcher  kaum  etwas  anderes  als 
einen  Typhus  betreifen  kann.  Genauere  Kenntnisse  über  den  Typhus  stammen  erst  aus 
dem  19ten  Jahrhundert,  namentlich  hat  man  diese  den  eingehenden  anatomischen 
Untersuchungen  des  vierten  und  fünften  Dezenniums  des  vorigen  Jahrhunderts  zu  ver- 
danken. In  den  letzten  Jahren  scheint  Typhus  an  Ausdehnung,  nach  manchen  Angaben 
auch  an  Schwere  abzunehmen,  Wesentlich  dürften  dazu  die  Maßnahmen  beigetragen  haben, 
rie  mvan  *n  kezug  auf  Wasserleitung,  Kanalisation  und  Abfuhr  in  allen  gut  verwalteten 
Urtschaiten  getroffen  hat.  Freilich  gehört  Typhus  auch  heute  noch  selbst  unter  gut  ge- 
^ erhältnissen  zu  den  häufigen  Infektionskrankheiten.  So  behandelte  ich  auf 
ei  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1884 — 1906  2044  Personen  an  Typhus.  Sehe  ich 
H-oi  1er  ,großen  Typhusepidemie  in  Zürich  im  Jahre  1884  ab,  die  der  Klinik  von 
>-l  Typhuskranken  439  zuführte,  so  schwankte  seitdem  die  jährliche  Aufnahme  der 
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1 yphnskranken  zwischen  102  bis  18.  In  diesem  Jahrhundert  gelangten  zur  Aufnahme 
im  Jahre  1900  113,  1901  53,  1902  26,  1903  18,  1904  48,  1905  42.  1906  34  Typhus- 
kranke. (Vergl.  hierzu  die  Dissertationen  von  Jrdnoff,  Zürich  1892  und  Taciixlok- 
Weinstein,  Zürich  1903). 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Im  Verlaufe  eines  Typhus 
können  zwar  sämtliche  Gebilde  von  krankhaften  Veränderungen  be- 
troffen werden,  aber  die  der  Krankheit  eigentümlichen  anatomi- 
schen Betunde  finden  sieh  vor  allem  an  den  Lymphfollikeln  der  Darm- 
schleimhaut, an  den  mesenterialen  Lymphdriisen  und  an  der  Milz. 

An  den  Lymphfollikeln  der  Darmschleimhaut  pflegt  man 
mehrere  anatomische  Stadien  zu  unterscheiden.  Wohl  immer  leiten 
sich  die  Veränderungen  mit  katarrhalischen  Entzündungs- 
erscheinungen ein.  An  ihnen  sind  nicht  nur  die  Lymphfollikel. 
sondern  auch  die  Darmschleimhaut  selbst  beteiligt,  und  auch  im 
weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  bleiben  mehr  oder  minder  aus- 
gebildete Erscheinungen  von  Schleimhautkatarrh  — Hyperämie, 
Schwellung,  vermehrte  Sekretion  — bestehen.  Die  katarrhalisch 
erkrankten  Lymphfollikel  wölben  sich  ungewöhnlich  stark  über  die 
Schleimhautoberfiäche  hervor  und  sind  meist  von  einem  Kranze  hyper- 
ämischer  Gefäße  umgeben.  Die  solitären  Follikel  gewähren  nicht 
selten  den  Anblick  kleiner,  durchsichtiger  Perlen,  welche  beim  An- 
stechen unter  Entleerung  klarer  Flüssigkeit  zusamraenfallen.  Offen- 
bar ist  zunächst  die  vorhandene  Schwellung  die  Folge  eines  ent- 
zündlichen ödemes. 

In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Krankheitswoche  tritt  eine  Ver- 
mehrung der  zelligen  Gebilde  innerhalb  der  Lymphfollikel  ein.  Da- 
durch werden  die  Follikel  mehr  undurchsichtig  und  milchig-triibe 
und  sinken  nicht  mehr  ein , wenn  man  sie  mit  einer  Nadel  oder 
Lanzette  ansticht.  Damit  ist  das  katarrhalische  Stadium  in  das  Sta- 
dium der  markigen  Infiltration,  wie  es  v.  Rokitansky  genannt 
hat,  übergegangen.  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  zelligen  Ge- 
bilde nehmen  immer  mehr  zu ; damit  verbindet  sich  begreiflicher- 
weise eine  sehr  beträchtliche  Umfangszunahme  der  solitären  und 
agminierten  Darmfollikel.  Die  Solitärfollikel  schwellen  bis  zur  Größe 
einer  Erbse  und  selbst  darüber  an,  während  die  Pct/erschen  Haufen 
umfangreiche  Platten  darstellen,  deren  Dicke  häufig  mehr  als  5 mw 
beträgt.  Meist  fallen  die  Ränder  dieser  Infiltrate  steil  ab;  zuweilen 
hat  sich  das  Infiltrat  pilzförmig  über  die  Ränder  herausgedrängt, 
und  es  wird  mitunter  die  Gestalt  eines  Pilzes  um  so  getreuer  wieder- 
gegeben , als  die  Mitte  leicht  nabelartig  vertieft,  gewissermaßen 
gedellt  erscheint. 

Ist  die  Erkrankung  der  Darmfollikel  sehr  ausgebreitet,  so  Hießen  nicht  selten 
nahe  gelegene  Follikel  zusammen.  Aul  diese  Weise  kann  sich  eine  geschwulst- 
artige Masse  auf  der  Darmschleimhaut  gebildet  haben,  welche  mitunter  wie  eine  Art 
Ring  den  Querschnitt  des  Darmes  umgibt  und  verengt.  Verhältnismäßig  "ft  pflegt  man 
derartige  Veränderungen  an  der  lleozaekalklappe  und  in  dem  untersten  Teile  des  Ileums 

zn  finden.  . , . ..... 

An  den  /Vt/erschen  Driisenhatifen  hat  nicht  selten  die  Vi  ncherung  des  eigentlichen 
Follikelgrandes  diejenige  des  interfollikalären  Bindegewebes  merklich  übertrollen . so 
daß  die  Oberfläche  der  infiltrierten  Hänfen  gruben-,  gitter-  oder  netzartig  vertieft 
erscheint.  Oder  es  beschränkt  sich  an  manchen  Stellen  die  Infiltration  nur  auf  ein- 
zelne Abschnitte  eines  /'et/erschen  Drüsenhaufens,  während  sich  benachbarte  eine  an- 
nähernd unveränderte  Beschaffenheit  bewahrt,  haben. 
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Auf  Durchschnitten  überzeugt  man  sich  leicht,  daß  sich  vielfach-  die  markige 
Infiltration  nicht  auf  das  eigentliche  Gebiet  der  Lymplifollikel  beschränkt,  sondern  sich 
auch  teilweise  auf  die  anliegende  Darmschleimhaut  erstreckt.  Auch  greift  sie  stellen- 
weise über  das  Gebiet  der  Schleimhaut  hinweg  und  nimmt  auch  noch  die  Darmmuskulatur 
und  selbst  die  Serosa  des  Darmes  ein.  Im  letzteren  Falle  bekommt  man  unter  dem 
peritonealen  Darmiiberzuge  kleine  markige  Knötchen  zu  sehen,  welche  ein  Unerfahrener 
für  Miliartuberkel  halten  könnte.  Oft  ist  die  Serosa  an  solchen  Stellen,  unter  welchen 
sich  auf  der  Darmschleimhant  typhöse  Veränderungen  finden,  lebhafter  mit  Blut  gefüllt 
und  fühlt  sich  hier  der  Darm  verdickt  und  hart  an. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  in  den  Lymphfollikeln  des 
Darmes  betreffen  sämtliche  Bestandteile  dieser  Gebilde.  Die  Bl u tge f ä ß e erscheinen  er- 
weitert und  ihre  Wand  glasig  gequollen.  Stellenweise  findet  man  die  Blutgefäße  mit 
farblosen  Blutkörperchen  vollgestopft.  Die  Endothelien  nehmen  vielfach  Lymphozyten 
oder  auch  nur  deren  Kerne  auf  und  wandeln  sich  dadurch  in  vielkernige  protoplasma- 
tische Gebilde  um,  die  v.  Bindßeisch  Typhuszellen  genannt  hat.  Vor  allem  aber  findet 
eine  lebhafte  Wucherung  und  Losstoßung  von  Endothelzellen  in  den  Lymphgefäßen 
statt.  Auch  an  den  Fol  likelzellen  gehen  lebhafte  Teilungs-  und  Wucherungsvorgänge 
vor  sich.  Mitunter  enthalten  sie  rote  Blutkörperchen.  Ebenso  haben  sich  in  dem  binde- 
gewebigen Stroma  Schwellung  des  Gewebes,  AVucherung  der  verästelten  Zellen  und 
Infiltration  mit  Rundzellen  vollzogen.  Als  ein  besonders  wichtiger  Befund  kommen  noch 
Typhusbazillen  hinzu.  Diese  liegen  stets  zwischen  den  Zellen,  nicht  innerhalb  von 
ihnen  und  finden  sich  auch  reichlich  in  den  Lymphgefäßen  der  Darmmuskulatur. 

Heschl  betont,  daß  die  mikroskopischen  Veränderungen  bei  Typhus  weit  über 
das  Gebiet  der  Lymphfollikel  hinausgreifen.  An  den  Kapillaren  der  Darmwand  fand 
er  Schwellung  und  Vermehrung  der  Gefäßkerne,  so  daß  sie  sich  stellenweise  in  den 
Gefäßraum  hineindrängten.  Auch  an  den  Muskelkemen  der  Längsmuskelschicht  des 
Darmes  war  es  zu  Wucherungen  gekommen,  woraus  stellenweise  Nester  von  Rundzellen 
hervorgegangen  waren. 

Während  die  markig  infiltrierten  Stellen  anfänglich  blut-  und 
saftreich  sind  und  etwa  an  das  Aussehen  des  Hirnmarkes  in  kind- 
lichen Leichen  erinnern,  schwindet  späterhin  die  Blutüberfüllung; 
die  infiltrierten  Abschnitte  erscheinen  dann  mehr  graurot  oder  weiß 
und  gewinnen  auch  ein  mehr  derbes,  fast  krümeliges  Gefüge. 

Die  markige  Infiltration  der  Darmfollikel  geht,  mitunter  über- 
all in  das  Stadium  der  Resorption  über.  Die  in  Wucherung  geratenen 
zelligen  Gebilde  verfetten  und  zerfallen,  und  die  fettige  Masse  wird 
in  den  Säftestrom  aufgenommen.  Makroskopisch  macht  sich  die  Ver- 
fettung dadurch  bemerkbar,  daß  die  vordem  markig  infiltrierten 
Abschnitte  ein  gelbliches  Aussehen  annehmen.  An  den  Pei/erschen 
Follikelhaufen  treten  nicht  selten  Verfettung  und  Aufsaugung  an 
den  gewucherten  zelligen  Gebilden  der  Follikel  früher  als  in  dem 
interfollikulären  Bindegewebe  ein , so  daß  sie  dann  ein  entgegen- 
gesetztes Aussehen  darbieten , wie  im  Stadium  der  markigen  Infil- 
tration, indem  die  Follikel  grubig  vertieft  erscheinen  und  die  inter- 
follikulären Bindegewebszüge  leistenförmig  und  gitterartig  hervor- 
treten. War  es  zur  Zeit  der  markigen  Infiltration  zu  Blutaustritten 
gekommen,  so  wandelt  sich  der  Blutfarbstoff  der  ausgetretenen  roten 
Blutkörperchen  mehr  und  mehr  um,  und  es  bleiben  schließlich  in 
den  Lymphfollikeln  schwärzliche  Pigmentreste  zurück.  Mitunter  sehen 
die  Pei/ ersehen  Follikelhaufen  schwarz  getüpfelt  aus.  Diese  Verän- 
derungen bleiben  meist  viele  Jahre  bestehen  und  sind  wertvolle 
Kennzeichen  dafür,  daß  eine  typhöse  Darmerkrankung  voraus- 
gegangen  ist.  Auch  in  dem  hyperämischen  Hofe,  welcher,  wie  früher 
erwähnt,  die  Lymphfollikel  umrahmt,  kommt  es  nicht  selten  zu 
Blutaustritten,  welche  ebenfalls  bleibende  schwärzliche  Verfärbungen 
hinterlassen. 
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^er  Rege1  freilich  geht  die  markige  Schwellung  der  Lymph- 
tollikel  des  Darmes  nicht  in  Aufsaugung,  sondern  in  das  Stadium 
der  Verschorfung  Uber.  Jedenfalls  bildet  sich  in  der  Mehrzahl 
der  markig  infiltrierten  Lymphfollikel  eine  Verschorfung  aus, 
während  sich  nur  ein  kleiner  Teil  ohne  vorhergegangene  Verschor- 
fung wieder  zurückbildet.  Im  allgemeinen  pflegt  die  Verschorfung 
um  die  Mitte  der  zweiten  Krankheitswoche  vor  sich  zu  gehen. 
Offenbar  ist  sie  teilweise  eine  Folge  davon,  daß  die  zelligen  Ele- 
mente an  Zahl  so  iiberhandgenommen  haben,  daß  Blutgefäße  gedrückt 
und  verengt  werden,  und  die  von  der  Ernährung  ausgeschlossenen 
Zellen  absterben,  zum  Teil  aber  dürfte  die  Verschorfung  auch  eine 
unmittelbare  Folge  der  Einwirkung  von  Typhoendotoxinen  sein.  Die 
Verschorfung  nimmt  auf  der  Oberfläche  der  Lymphfollikel  den  An- 
fang. Es  bildet  sich  hier  zunächst  eine  dünne  nekrotische  Decke, 
welche  durch  Tränkung  mit  Gallenfarbstoff  ein  gelbliches  oder 
bräunliches  Aussehen  angenommen  hat.  Jedoch  kann  die  Verschor- 
fung so  gewaltig  in  die  Tiefe  greifen,  daß  es  selbst  zu  Verschorfung 
der  Darmserosa  und  zu  Darmdurchbruch  kommt.  Zuweilen  verfallen 
auch  die  den  Lymphfollikeln  benachbarten  Teile  der  Darmschleim- 
haut dem  Sphacelus,  so  daß  hier  und  da  losgelöste  gangränöse 
Fetzen  in  den  Darmraum  hineinhängen. 

Eine  mikroskopische  Untersuchung  von  Typhusschorfen  zeigt 
abgestorbene  Teile  der  Lymphfollikel  untermischt  mit  Fibrinfäden  und  vereinzelten 
ßundzellen. 

Etwa  von  der  Mitte  der  dritten  Krankheitswoche  an  folgt  das 
Stadium  der  Typhusgeschwürsbildung.  Die  Schorfmassen  stoßen 
sich  ab  und  Unterlassen  einen  Gewebsverlust,  auf  dessen  Grunde  sich 
häufig  die  Streifen  der  Darmmuskulatur  deutlich  erkennen  lassen. 
Die  aus  den  solitären  Follikeln  hervorgehenden  Typhusgeschwüre 
sind  meist  von  rundlicher  Form,  während  die  den  Peyerschen  Fol- 
likelhaufen entstammenden  eine  länglich-runde,  eiförmige  Gestalt  dar- 
zubieten pflegen.  Im  Gegensatz  zu  tuberkulösen  Geschwüren  liegt 
ihr  längerer  Durchmesser  stets  in  der  Längsachse  des  Darmes;  ring- 
förmige Verschwärungen  werden  fast  immer  vermißt.  Die  Abstoßung 
der  Schorfe  geschieht  meist  nach  Art  einer  Exfoliatio  insensibilis; 
d.  h.  in  feinsten  Teilchen.  Seltener  gelangen  größere  Schorfmassen  oder 
ein  Schorf  in  seinem  ganzen  Umfange  zur  Ausstoßung,  der  sich  dann 
auch  während  des  Lebens  im  Stuhle  findet.  Losstoßung  der  Schorfe  und 
Ausbildung  def  Geschwüre  sind  mit  Gefahren  verbunden:  vor  allem 
können  Blutungen  aus  größeren  Darmgefäßen,  welche  bei  der  Ab- 
stoßung eröffnet  werden,  zustande  kommen.  Jedoch  kommt  dies  er- 
fahrungsgemäß seltener  vor,  als  man  erwarten  sollte,  da  meist  eine 
vorausgegangene  Thrombosierung  der  Gefahr  vorbeugt. 

Etwa  mit  der  Mitte  der  vierten  Krankheitswoche  beginnt  das 
Schlußstadium,  die  Geschwürsausheilung.  Auf  dem  Geschwiirs- 
grunde  kommt  es  zur  Granulationsbildung,  welche  in  Ausnahmefallen 
ho  lebhaft  wird,  daß  man  fast  von  einer  leichten  Eiterung  sprechen 
darf,  und  allmählich  tritt  Vernarbung  ein.  Kaum  jemals  geben 
Typhusnarben  zu  Verengerung  des  Darmes  Veranlassung,  obschon 
das  benachbarte  Schleimhautgewebe  zum  rleil  in  die  ^ ernarbung 
hineingezogen  wird , was  man  aus  ihrer  leichtstrahligen  Anorc 
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nung  zu  erkennen  vermag.  Jahrelang  stellt  die  Narbe  eine  ver- 
dünnte Stelle  der  Darmwand  dar,  welche  namentlich  dann  be- 
sonders deutlich  hervortritt,  wenn  man  den  aufgeschnittenen  Darm 
gegen  das  Licht  hält.  Auch  ist  sie  nicht  selten  in  ihrer  Mitte  oder 
im  Umkreise  schwärzlich  verfärbt.  Das  Narbengewebe  überdeckt 
sich  in  manchen  Fällen  nur  mit  einer  Epithelschicht,  in  anderen 
aber  kommt  es  auch  noch  zur  Neubildung  von  Darmzotten  mit  Blut- 
gefäßen (Birch-Hirschfeld),  doch  pflegen  die  Zotten  sparsamer  verteilt 
und  von  mehr  ungleicher  Höhe  und  Breite  zu  sein  als  auf  der  ge- 
sunden Darmschleimhaut. 

Die  typhösen  Veränderungen  der  Darmfollikel  beginnen  und 
sind  am  meisten  ausgesprochen  im  untersten  Ende  des  Ileum  und 
auf  der  Klappe,  daher  auch  der  Name  Ileotyphus.  Von  hier  aus 
nehmen  sie  nach  oben  mehr  und  mehr  ab.  Im  Duodenum  kommen 
sie  in  der  Regel  nicht  mehr  vor , doch  haben  manche  Ärzte  nicht 
nur  im  Zwölffingerdärme,  sondern  selbst  noch  auf  der  Schleimhaut 
des  Magens  typhöse  Veränderungen  angetroifen.  Zuweilen  ist  der  Pro- 
cessus vermiformis,  dessen  Schleimhaut  an  Lymphfollikeln  sehr  reich 
ist,  ganz  besonders  stark  ergriffen.  Ich  habe  einen*  Kranken 
durch  Perforationsperitonitis  verloren , bei  welchem  auf  der  Spitze 
des  Wurmfortsatzes  ein  Typhusgeschwür  zu  finden  war.  Der  Dick- 
darm kann  ganz  frei  geblieben  sein.  Ist  er  betroffen,  so  handelt  es 
sich  fast  immer  nur  um  eine  Erkrankung  von  solitären  Follikeln, 
da  dem  Dickdarme  Peyersche  Follikelhaufen  fehlen.  Durch  Zusammen- 
fließen von  benachbarten  Geschwüren  können  aber  auch  hier  größere 
Gewebsverluste  entstehen.  Die  Erkrankung  erstreckt  sich  unter  Um- 
ständen bis  in  den  Mastdarm.  Zuweilen  ist  der  Dickdarm  gerade 
der  vornehmliche  oder  selbst  der  ausschließliche  Sitz  eines  Typhus, 
und  man  hat  dann  von  einem  Kolotyphus  gesprochen.  Oft  befinden 
sich  die  typhösen  Veränderungen  der  einzelnen  Darmfollikel  in  sehr 
verschiedenen  Entwicklungsstadien,  was  darauf  hin  weist , daß  sie 
nicht  gleichzeitig,  sondern  nacheinander  entstanden  sind. 

Mit  der  Erkrankung  der  Lymphfollikel  auf  der  Darmsc-hleim- 
haut  gehen  Veränderungen  an  den  mesenterialen  Lymph- 
drfisen  Hand  in  Hand.  Am  frühesten  und  ausgesprochensten  pflegen 
diese  in  der  Nähe  des  untersten  Abschnittes  des  Ileum,  im  so- 
genannten Ileozaekalstrang  zu  sein.  Die  mesenterialen  Lymphdriisen 
nehmen  an  Umfang  so  bedeutend  zu , daß  einzelne  unter  ihnen  zu- 
weilen die  Größe  eines  Tauben-  und  selbst  eines  Hühnereies  erreichen. 
Auf  dem  Durchschnitte  sehen  sie  anfangs  lebhaft  gerötet  aus  ; meist  ist 
das  Rindengewebe  in  höherem  Grade  hyperämisch  als  das  Mark.  Auch 
kann  es  stellenweise  zu  Blutaustritten  gekommen  sein.  Die  Schnitt- 
fläche erscheint  feucht  und  saftreich,  das  Gefüge  des  Drüsengewebes 
weich.  Späterhin  tritt  die  Blutüberfüllung  mehr  in  den  Hintergrund. 
Auch  schwindet  zum  Teil  der  Saftreichtum,  und  ähnlich  wie  an  den 
Lymphfollikeln  des  Darmes  bildet  sich  ein  Zustand  markiger  Infil- 
tration aus. 


Mikroskopisch  stimmen  die  Veränderungen  in  den  mesenterialen  Lymph- 
driisen mit  denjenigen  in  den  JDarmfollikeln  überein;  auf  Zupfpräparaten  bekommt  man 
nicht  selten  blutkörperchenhaltige  Zellen  zu  sehen.  Tvphusbazillen  sind  auch  hier  nach- 
gewiesen worden. 
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"\\  erden  die  Veränderungen  auf  der  Darraschleimhaut  rück- 
gängig, so  schwellen  auch  die  mesenterialen  Lyraphdrüsen  ab.  und 
es  kommt  nach  vorausgegangener  Verfettung  zur  Aufsaugung  der 
gewucherten  Zellen.  Aber  mitunter  bilden  sich  in  ihnen  nekro- 
tische Erweichungsherde,  welche  zu  Durchbruch  und  Perforations- 
peritonitis führen  können.  Oder  es  kommt  zuweilen  zur  Verkäsung 
und  Verkreidung  in  ihnen. 

Die  AL i 1 z beginnt  mit  der  Mitte  der  ersten  Krankheitswoche 
an  Umfang  zuzunehmen  und  erreicht  durchschnittlich  mit  dem  Aus- 
gange der  zweiten  Woche  den  Höhepunkt  ihrer  Größenzunahme. 
Nur  bei  alten  Personen,  oder  dann,  wenn  die  Milz  infolge  von  vor- 
hergegangener Entzündung  Verdickungen  des  serösen  Überzuges  oder 
feste  Verwachsungen  mit  benachbarten  Gebilden  erfahren  hat.  wird 
eine  Lmfangszunahme  mehr  oder  minder  vollkommen  vermißt  Die 
Milzkapsel  erscheint  auf  der  Höhe  der  Veränderungen  prall  ge- 
spannt, bei  eingetretener  Abschwellung  häutig  gerunzelt.  Auf  dem 
Durchschnitte  ist  das  Milzgewebe  weich,  zuweilen  fast  zerHießlich. 
Die  Milz  ist  blutiiberf iillt  und  von  dunkel-kirschroter  Farbe.  Mit- 
unter treten  die  Milzfollikel  als  kleine  graue  Infiltrate  auf  der 
Schnittfläche  hervor.  In  vorgeschritteneren  Fällen  macht  sich  oft 
infolge  eines  ungewöhnlich  reichlichen  Zerfalles  von  roten  Blut- 
körperchen innerhalb  der  Milz  ein  sehr  reichlicher  Pigmentgehalt 
bemerkbar. 

Mikroskopisch  pflegt  man  außer  Vermehrungs-  und  Teilungserscheinungen  an 
den  Milzzellen  ungewöhnlich  viele  der  letzteren  anzutretfen,  die  mit  mehr  oder  minder 
veränderten  loten  Blutkörperchen,  oft  auch  nur  mit  Trümmern  von  solchen  erfüllt  sind. 
Die  Zahl  der  von  einer  Milzzelle  eingeschlossenen  roten  Blutkörperchen  kann  bis  20 
betragen.  Auch  in  der  Milz  sind  Typhusbazillen  nachgewiesen  worden,  welche  in  der 
Leiche  noch  an  Zahl  zunehmen  und  vielfach  herdförmig  beieinander  liegen. 

Als  nicht  seltene  Komplikationen  sind  keilförmiger,  einfach  hämorrha- 
gischer Milzinfarkt  und  selbst  Milzabszeß  zu  nennen. 

Bei  schwerer  Typhusinfektion  zeigt  sich  mitunter  fast  das  gesamte  Lymph- 
drüsensystem  erkrankt.  So  hat  man'  nicht  nur  an  den  retroperitonealen,  sondern 
auch  an  den  tracheo  broncbialen  und  selbst  an  den  peripherischen  Lymphdrüsen, 
z.  B.  an  denjenigen  des  Nackens  und  der  Inguinalbeuge  (Chvostek  1 0 Duchek)  markige 
Infiltration  gefunden.  Gleiches  beobachtete  man  an  den  Tonsillen,  an  den  Balgdrüsen  der 
Zunge  und  an  der  Schilddrüse.  Typhusgeschwüre  hat  man  außer  im  Darme  zuweilen 
auch  noch  im  Magen,  in  der  Speiseröhre,  im  Rachen,  Kehlkopf  und  selbst  im  Ductus 
choledochus  (Cuskow)  angetroflen.  In  der  Mundhöhle  dagegen  kommen  sie  nicht  vor  ( Barr). 

Das  Knochenmark  ist  oft  von  roter  Farbe.  Fränkel  beschrieb  Blutungen. 
Vermehrung  von  Riesenzellen  und  Ansammlungen  von  kleinen  Lymphozyten  in  ihm. 
Oft  fällt  es  durch  Reichtum  an  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  und  rote  Blut- 
körperchen haltige  Zellen  auf.  Auch  finden  sich  nicht  selten  Nekroseherde  in  ihm. 
Fränkel  fand  zuweilen  fibrinöse  Herde  mit  Zellnekrosen  in  ihm.  Typhusbazillen  im 
Knochenmarke  wiesen  Ebermeier , Valenlini,  Orlow,  Quincke  u.  A.  nach.  Sie  können 
sich  in  ihm  viele  Jahre  laug  lebensfähig  erhalten  und  führen  mitunter  noch  nach 
7 Jahren  oder  noch  später  zu  Eiterungen  im  Knochenmarke. 

Wohl  niemals  sind  die  Leiehenveränderungen  bei  Typhus  aut 
die  im  Vorausgehenden  beschriebenen  Erkrankungen  beschränkt. 
Meist  kommt  es  auch  noch  in  sehr  vielen  anderen  Gebilden  /.u  mehr 
oder  minder  beträchtlichen  Störungen. 

An  Typhusleichen  pflegt  schnell  Totenstarre  einzutreten  und  sehr  ausge- 
sprochen zu  sein.  Auch  findet  man  meist  zahlreiche  Totenflecke  auf  dem  Bucken 
nnd  den  abhängigen  Abschnitten  des  Körpers.  . 

Das  Fettpolster  ist  in  der  Kegel  selbst  dann  noch  in  reichlicher  n eise  vor- 
handen, wenn  die  Kranken  während  des  Lebens  länger  als  drei  Wochen  gefiebert  hatten. 
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Die  Muskulatur  zeichnet  sich  meist  durch  Trockenheit  und  tief  rote  Farbe  aus, 
welche  letztere  man  zutreffend  mit  der  Farbe  von  geräuchertem  Schinken  verglichen  und 
als  schinkenfarhen  benannt  hat.  Hier  und  da  bemerkt  man  blaßgraue  oder  blaßgelb- 
liche Stellen  , welche  sich  am  häufigsten  in  den  Musculi  recti  abdominis  und  in  den 
Adduktoren  der  Oberschenkel  finden  , aber  mitunter  auch  in  anderen  Muskelgruppen, 
selbst  in  Herz;  Zunge  und  Zwerchfell  Vorkommen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung 
beobachtet  man  hier,  daß  der  Inhalt  der  Muskelfasern  schollig  zerklüftet  ist  und  ein 
mattglänzendes,  glasiges,  geronnenes  Aussehen  darbietet.  Man  nennt  diese  Veränderung 
nach  v.  Zenker,  welcher  diese  dem  Typhus  übrigens  keineswegs  allein  zukommende 
Muskelerkrankung  zuerst  eingehend  beschrieb,  die  Zenker  sehe  oder  wachs  artige 
Muskelentartung.  An  anderen  Stellen  finden  sich  Muskelfasern  mit  feinen  und  fein- 
sten Körnchen  erfüllt,  welche  zum  Teil  auf  Essigsäurezusatz  schwinden,  also  albuminoi- 
der  Natur  sind,  zum  anderen  Teil  bestehen  bleiben,  sich  nach  Behandlung  mit  Über- 
osmiumsäure  schwärzen  und  aus  Fettkörnchen  bestehen.  Man  spricht  im  ersteren  Falle 
von  körniger  Trübung  oder  parenchymatöser  Degeneration,  im  letzteren  von  fettiger  Ent- 
artung der  Muskelfasern.  Nicht  selten  wird  eine  Vermehrung  der  Muskelkerne  beobachtet. 

Zuweilen  haben  sich  in  einzelnen  Muskeln,  verhältnismäßig  oft  im  geraden  Bauch- 
muskel Blutungen  und  Muskelzerreißung,  sogenannte  Muskelhämatome,  gebildet, 
welche  mitunter  zu  Vereiterung  und  Brand  führen. 

Der  Herzmuskel  fällt  häufig  durch  Schlaffheit,  mürbe  Beschaffenheit  und 
Blässe  auf.  Man  erkennt  vielfach  auf  Quer-  und  Flachschnitten  blaßgraue  und  hell- 
gelbe Stellen,  welchen  hei  mikroskopischer  Untersuchung  körnige  Trübung,  Verfettung  und 
wachsartige  Degeneration  der  Muskelfasern  entsprechen.  Häufig  enthalten  die  Muskel- 
fasern ungewöhnlich  viel  bräunliches  Pigment.  Auch  werden  Kernwucherungen  innerhalb 
der  Muskelfasern  und  interstitielle  Kundzellenherde  gesehen.  — Neuerdings  machte 
man  mehrfach  auf  die  Zerklüftung  oder  Fragmentation  der  Muskelfasern  aufmerksam 
und  wollte  auf  diese  Todesfälle  infolge  von  Herzschwäche  zurückführen. 

Zuweilen  hat  man  auf  der  Nasenschleimhaut  typhöse  Infiltrationen  und  Ge- 
schwüre beobachtet. 

Im  Kehlkopf  kommen  Geschwürsbildungen  vor,  deren  häufigster  Sitz  die  Ränder 
der  Epiglottis,  die  Reg:o  interarytaenoidea  und  [die  hinteren  Abschnitte  der  wahren 
Stimmbänder  sind.  Die  ältere,  dann  aber  wieder  verlassene  Anschauung,  nach  welcher 
sie  sich  aus  einer  voi  ausgegangenen  markigen  Infiltration  entwickeln,  scheint  doch  für 
viele  Fälle  richtig  zu  sein,  da  man  mehrfach  in  dem  Grunde  der  Geschwüre  Typhus- 
bazillen nachgewiesen  hat.  In  einer  von  Schulz  beschriebenen  Beobachtung  fanden  sich 
auch  noch  Staphylokokken  neben  Typhusbazillen.  Mitunter  dringen  die  Verschwärungen  bis 
auf  die  Kehlkopfsknorpel  und  rufen  an  ihnen  Nekrose  und  teilweise  Abstoßung  her- 
vor, oder  sie  werden  Veranlassung  für  Kehlkopfsödem,  welches  zum  Tode  führt. 

Katarrhalische  Entzündung  auf  der  Schleimhaut  der  Bronchien  gehört  zu  den 
fast  regelmäßigen  Befunden. 

An  den  Speicheldrüsen  hat  C.  E.  E.  Hoffmann  als  häufige  Veränderung 
Schwellung  nachgewiesen , besonders  in  den  ersten  Zeiten  eines  Typhus.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  findet  man  Vermehrung  und  körnige  Trübung  der  Zellen  in  den 
Drüsenläppchen. 

Eine  katarrhalische  Entzündung  der  Rachengebilde,  welche  während  des 
Lebens  bestand,  bildet  sich  meist  an  der  Leiche  zurück. 

Aut  der  Schleimhaut  des  Magens  findet  sich  nicht  selten  katarrhalische  Ent- 
zündung; auch  typhöse  Geschwüre  sind  mitunter  beobachtet  worden. 

An  der  Bauchspeicheldrüse  zeigen  sich  dieselben  Veränderungen  wie  an  den 
Mundspeicheldrüsen. 

Die  Leber  ist  häufig  vergrößert.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man 
die  Leberzellen  körnig  getrübt  und  stellenweise  fettig  entartet.  Wagner  beobachtete 
Lymphombildungen  in  der  Leber,  doch  behaupten  Fränlccl  & Simmonds , daß  es  sich 
um  Ansammlungen  von  Rundzellen  handle,  die  sich  infolge  einer  reaktiven  Entzündung  um 
umschriebene  Nekroseherde  gebildet  hätten,  in  welchen  die  Leberzellen  durch  Koagu- 
lationsnekrose zugrunde  gegangen  wären.  Nach  B.  S.  Schmidt  handelt.es  sich  dagegen 
um  umschriebene  Atrophien  von  Leberzellen,  zu  denen  sich  Rundzellenansammlungen 
und  Wucherungen  von  Endothelien  der  Kapillaren  und  vielleicht  auch  der  Kupferschen 
Sternzellen  hinzugesellt  haben.  Gaffkg  hat  in  diesen  Herden  spärliche  Typhusbazillen 
gefunden.  Die  Gallenblase  ist  vielfach  schlaff  und  beherbergt  dünne  und  an  Gallen- 
farbstoff arme  Galle.  Zuweilen  hat  man  auf  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  typhöse 
Geschwüre  angetroffen. 

Auch  die  Nieren  sind  häufig  leicht  vergrößert  und  auf  der  Schnittfläche  trübe. 
Aicht  selten  erscheinen  sie  blaß  und  schlaff.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt 
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in  ihnen  körnige  Trübung  und  Verfettung  der  Epithelzellen  in  den  Harnkanälchen  und 
nach  B.  S.  Schmidt  ausgedehnte  Nekrosen.  Auch  in  den  Nieren  kommen  Lymphom- 
bildungen, beziehungsweise  Rundzellen-  und  Nekro6eherde  vor.  Mitunter  findet  sich  eine 
leichte  katarrhalische  Entzündung  auf  der  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege. 

Am  Gehirn  triflt  man  zuweilen  meningeale  Blutungen  und  ödem  der  Pia  an. 
Mehrfach  sind  weitgehende  mikroskopische  Veränderungen  am  Hirngewebe  beschrieben 
worden.  Meynert  fand  in  der  Hirnrinde  Blutüberfüllung  der  Kapillaren  und  in  den 
Ganglienzellen  grobkörnige  Umwandlung,  Vermehrung  der  Kerne  und  Zerklüftung  des 
Protoplasmas.  Popojf  beobachtete  nur  Infiltration  der  Ganglienzellen  mit  Rundzellen. 
Auch  fand  er  Rundzellenanhäufungen  in  den  periganglionären  Räumen,  in  den  adventi- 
tiellen  Lymphräumen  der  Blutgefäße  und  längs  der  Nervenfasern.  Ferner  beobachtete  er 
an  den  Ganglienzellen  Pigmentinfiltration,  welche  vordem  schon  Hoffmann  beschrieben  und 
namentlich  reichlich  in  den  Ganglienzellen  des  Corpus  Striatum  und  Thalamus  opticuB 
gefunden  hatte.  Stellenweise  kommen  freie  Pigmentkörnchen  vor,  sie  sind  häufig  schon 
makroskopisch  als  gelbe  oder  bräunliche  Flecke  zu  sehen.  Die  Blutgefäße  lassen 
häufig  Verfettungen  erkennen. 

Im  Rückenmark  hat  Nichols  an  den  Ganglienzellen  Chromatolyse  beschrieben. 
Curschmann  gewann  bei  einem  Typhuskranken,  bei  welchem  sich  die  Erscheinungen  einer 
aufsteigenden  Spinalparalyse  entwickelt  hatten,  aus  dem  Rückenmarke  Kulturen  von 
Typhusbazillen  und  wies  auch  mikroskopisch  Typhusbazillen  im  Rückenmarke  nach. 

An  den  peripherischen  Nerven  haben  Pitres  <£•  Vaillard  häufig  neuritische 
Veränderungen  beobachtet. 

III.  Symptome.  Die  Angaben  iiher  die  Inkubationsdauer  bei 
Typhus  schwanken;  man  dürfte  der  Wahrheit  wohl  am  nächsten 
kommen,  wenn  man  sie  zwischen  14 — 21  Tagen  wechseln  läßt. 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  so  kommen  begreiflicherweise  auch  bei 
Typhus  Schwankungen  in  der  Inkubationsdauer  vor,  welche  bald  kürzer,  bald  langer  als 
2 — 3 Wochen  betragen.  Griesinger  war  sogar  der  Ansicht  und  führt  dafür  Erfahrungen 
an  eigener  Person  ins  Feld,  daß  zuweilen  die  ersten  krankhaften  Erscheinungen  wenige 
Stunden  nach  der  Infektion  folgen  , was  aber  auf  Irrtum  beruhen  dürfte.  Bei  Ärzten, 
die  sich  bei  Laboratoriumsarbeiten  infiziert  hatten,  betrug  nach  Pfeifer  die  Inkuba- 
tionsdauer im  Durchschnitt  12  Tage. 

Das  Stadium  prodromorum  währt  meist  einige  wenige  Tage, 
selten  nur  wenige  Stunden.  Die  Kranken  klagen  in  ihm  über  un- 
bestimmtes Krankheitsgefühl,  sind  matt  und  appetitlos,  schlafen  un- 
ruhig und  träumen  viel,  haben  Unlust  zu  geistiger  und  körperlicher 
Arbeit  und  fühlen  sich  verwirrt.  Auch  stellen  sich  nicht  selten 
ziehende  Muskelschmerzen,  am  häufigsten  in  den  Beinen,  seltener  in 
den  Rückenmuskeln  ein. 

Den  eigentlichen  Anfang  der  Krankheit  eröffnen  meist  mehr- 
fache Fröste;  seltener  tritt  nur  ein  einziger  Schüttelfrost  auf.  In 
der  Regel  schließt  sich  daran  schnell  Temperaturerhöhung  an . so 
daß  man  vom  Eintritte  der  Fröste  oder  des  Fiebers  die  Krankheits- 
tage zu  zählen  pflegt.  Die  dem  Typhus  eigentümlichen  Symptome 
richten  sich  im  allgemeinen  nach  den  auf  der  Darmschleimhaut 
sich  abspielenden  anatomischen  Veränderungen  und  geben  von  diesen 
ein  annähernd  getreues  Spiegelbild  wieder.  Vor  allem  dreht  es  sich 
dabei  um  das  Verhalten  der  Körpertemperatur,  um  die  Beschaffen- 
heit der  Zunge,  um  das  Exanthem,  um  die  Beschaffenheit  des  Bauches, 
namentlich  der  Ileozaekalgegend  und  um  Veränderungen  der  Milz, 
des  Stuhles,  Harnes  und  Blutes. 

Typhus  verläuft  fast  ohne  Ausnahme  unter  erhöhter  Körper- 
temperatur. Diese  zeigt,  wie  namentlich  W widerlich  hervorgehoben 
hat,  einen  so  eigentümlichen  \ erlauf,  daß  er  sich  für  die  Dia 
gnose  benutzen  läßt.  In  der  ersten  Woche,  entsprechend  dem  anato- 
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mischen  Stadium  der  katarrhalischen  Schwellung  und  markigen  In- 
filtration der  Lymphfollikel  des  Darmes,  steigt  die  Körpertemperatur 
allmählich  staffelförmig  an.  Durchschnittlich  beträgt  sie  an  jedem 
Abende  ungefähr  1°  C mehr  als  an  dem  vorausgegangenen,  doch 
pflegt  am  nächsten  Morgen  wieder  eine  Erniedrigung  der  Körper- 
temperatur um  etwa  0'5°  C einzutreten.  Am  Ende  der  ersten  Krank- 
heitswoche hat  meist  das  Fieber  seinen  Höhepunkt  erreicht  und 
hält  sich  in  annähernd  kontinuierlichem  Typus  auf  demselben 
während  der  ganzen  zweiten  Krankheitswoche , also  während  des 
Stadiums  der  Verschorfung  der  Darmfollikel.  In  der  dritten  Woche 
oder,  anatomisch  gesprochen,  zur  Zeit  der  Geschwürsbildung  im 
Darme  treten  bereits  größere  Temperaturschwankungen  ein ; der 
Fiebertypus  wird  remittierend.  Während  sich  im  Darme  die  Typhus- 
geschwüre reinigen  und  vernarben,  tritt  während  der  vierten  Woche 
allmähliche  Entfieberung  ein,  wobei  die  Remissionen  und  Exazerba- 


Fig.  1.09. 


Temperaturkurve  bei  mittelschwerem  Typhus.  12jähriger  Knabe. 

Die  Infektion  war  im  Krankenhanse  erfolgt,  und  daher  konnte  die  Temperatur  vom  Anfang  an 
verfolgt  werden.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


tionen  der  Temperatur  noch  größere  zu  werden  pflegen,  so  daß 
Traube  für  das  Entfieberungsstadium  auch  den  Namen  des  Stadium 
hecticum  vorschlug.  Mitunter  nimmt  hierbei  das  Fieber  einen  Typus 
inversus  s.  reversus  an,  d.  h.  die  Exazerbationen  erfolgen  am  Morgen 
und  die  Remissionen  abends. 

Nach  dem  Gesagten  gehört  Typhus  zu  den  subakuten  fieber- 
haften Infektionskrankheiten,  denn  er  beginnt  in  der  Regel 
nicht  mit  einem  einmaligen  Schüttelfröste,  sondern  mit  mehrfachem 
Frösteln , das  Fieber  dauert  bei  ihm  länger  als  14  Tage  an , und 
das  Schwinden  des  Fiebers  tritt  nicht  plötzlich  oder  kritisch,  sondern 
allmählich  oder  lytisch  ein. 

Mit  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  gehen  noch  andere  fieber- 
hafte Begleiterscheinungen  Hand  in  Hand,  als  welche  namentlich  Vermehrung 
der  Pulszahl,  Abnahme  des  Appetites  und  erhöhter  Durst  genannt  sein  mögen. 

Der  Puls  ist  zwar  bei  Typhus  wie  bei  anderen  fieberhaften  Krank- 
heiten beschleunigt,  aber  im  Gegensatz  zu  den  meisten  anderen  fieberhaften 
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Krankheiten  in  der  Kegel  weniger  häufig,  als  man  es  nach  der  Höhe  des 
Fiebers  erwarten  sollte.  100—120  Pulsschläge  gehören  zur  Regel,  eine 
höhere  Zahl  dagegen  deutet  auf  einen  schweren  Krankheitsverlauf  hin.  Zu- 
weilen ist  die  Pulszahl  ungewöhnlich  gering,  ohne  daß  man  imstande  ist, 
eine  Ursache  dafür  zu  finden.  Man  hüte  sich  davor,  darin  eine  besonders 
bedenkliche  Erscheinung  zu  erblicken.  Meist  ist  der  Puls  voll,  weich  und 
häutig  sehr  deutlich  dikrot.  Vielfach  macht  sich  Dikrotismus  des  Pulses 
besonders  im  Abheilungsstadium  bemerkbar.  Als  bedrohlich  hat  man  es 
zu  erachten , wenn  ein  bisher  regelmäßiger  Puls  unregelmäßig  und  klein 
wird  oder  zeitweise  aussetzt,  während  das  Herz  fortarbeitet,  oder  ungleiche 
Wellen  macht.  Es  sind  das  Zeichen,  welche  häufig  einer  Herzlähmung 
vorausgehen. 

Sphygmograpliisclie  Untersuchungen  des  Pulses  haben  bisher  zu 
keinem  besonderen  Ergebnisse  geführt  und  bestätigen  nur  das  im  Vorhergehenden  Ge- 
sagte. Ich  habe  vielfach  bei  Typhuskranken  Tag  für  Tag  sphygmographische  Unter- 
suchungen vorgenommen,  aber  im  wesentlichen  nichts  anderes  gefunden,  als  daü  im 
Verlaufe  der  Krankheit  der  Puls  mehr  und  mehr  dikrot  wurde,  d.  h.  daß  der  Blutdruck 
mehr  und  mehr  sank.  Elsner  und  Barock  haben  auch  eine  Abnahme  des  Blutdruckes 
bei  Typhus  nachgewiesen. 

Die  Zunge  ist  bei  Typhus  in  der  Regel  am  Anfänge  der 
ersten  Krankheitswoche  klebrig-feucht  und  mit  einem  dicken  grauen, 
graugelben  oder  graubraunen  Belage  bedeckt,  welcher  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  aus  abgestoßenen  Epithelien,  Speiseresten 
und  Bakterien  besteht.  In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Krank- 
heitswoche nimmt  die  Trockenheit  der  Zunge  zu.  und  außerdem 
erscheinen  ihre  Ränder  bis  zur  Spitze  ungewöhnlich  rein  und 
fast  ziegelrot.  Mit  dem  Übergange  in  die  zweite  Krankheitswoche 
stößt,  sich  der  Belag  auf  der  Zungenoberfläche,  von  der  Zungenspitze 
beginnend,  mehr  und  mehr  ab.  Oft  hat  sich  die  Reinigung  der  Zunge  zu- 
nächst nur  auf  dem  vorderen  Teile  vollzogen,  so  daß  hier  ein  gereinigtes 
und  lebhaft  gerötetes  Gebiet,  das  sogenannte  Typhusdreieck  der 
Zunge  entsteht,  dessen  vordere  Spitze  mit  der  Zungenspitze  zusammen- 
fällt. Meist  ist  die  Zunge  bereits  in  den  ersten  Tagen  der  zweiten 
Krankheitswoche  vollkommen  rein  geworden.  Sie  ist  ungewöhnlich 
trocken , rot  und  oft  infolge  von  Schwellung  der  Papillae  fungi- 
formes  warzig-rauh  und  vielhöckerig. 

Gegen  Ende  der  ersten  Krankheitswoche  stellt  sich  häufig  ein 
eigentümliches  Exanthem,  die  Roseola  typhosa,  ein.  Es  bilden 
sich  auf  der  Haut  blaßrote  Flecke  von  meist  rundlicher  Gestalt, 
welche  sich  bald  mehr,  bald  weniger  über  die  Haut  erheben  und 
auf  Fingerdruck  erblassen.  In  der  Regel  treten  sie  zuerst  auf  der 
Haut  der  Bauches  auf,  späterhin  kommen  sie  aber  auch  auf  der- 
jenigen von  Brust  und  Rücken,  mitunter  sogar  reichlicher  als  auf 
den  Bauchdecken  vor.  Selten  finden  sie  sich  auf  den  Gliedern 
und  dann  meist  nur  auf  Oberarmen  und  Oberschenkeln  ; im  Gesicht 
kommen  sie  dagegen  fast  niemals  vor.  Meist  schwinden  die  einzelnen 
Roseolen  wieder  nach  8 — 5 Tagen  : mitunter  bleiben  sie  aber  auch 
länger  als  eine  Woche  bestehen.  Unter  letzteren  Umständen  habe 
ich  mehrfach  dem  Abblassen  der  Flecke  eine  leichte  Epidermisab- 
schuppung folgen  gesehen.  Oft  treten  noch  in  der  vierten  Krank- 
heitswoche,  selbst  noch  in  der  Rekonvaleszenz  immer  neue  Roseolen 
auf.  Ihre  Zahl  ist  aber  mitunter  so  reichlich,  daß  die  Hautver- 
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Änderung  an  Masern  erinnert.  Mitunter  bekommt  man  Typhusepidemien 
mit  vielen , dann  wieder  solche  mit  wenigen  Roseolen  zu  sehen. 
Typhus  ohne  Roseolen  habe  ich.  soweit  es  sich  um  frische  Erkran- 
kungen handelt,  unter  mehr  als  2000  Kranken  niemals  gesehen. 
Manche  Ärzte  wollen  aber  Roseolen  nur  bei  85 — 90%  ihrer  Kran- 
ken gefunden  haben. 

Mitunter  bilden  sieb  auf  der  Spitze  von  Roseolen  kleine  Bläschen. 

Neuhaus  hat  die  Ansicht  aufgestellt,  es  könnten  die  Roseolen  durch  Bakterien- 
embolien der  Hautgefäße  mit  Typhusbazillen  entstanden  sein,  weil  er  indem 
aus  Roseolen  gewonnenen  Blute  sehr  häufig  Typhusbazillen  zu  züchten  vermochte,  doch 
hat  E.  Fr.änkel  nachgewiesen , daß  sich  die  Typhusbazillen  nicht  in  den  Blutgefäßen 
der  Haut,  sondern  in  ihren  Lymphräumen  finden. 

Der  Bauch  erscheint  in  der  Regel  ungewöhnlich  stark  nach 
vorn  gewölbt.  Die  Hervorwölbung  macht  sich  in  der  unteren  Hälfte 
des  Bauches  besonders  bemerkbar.  Vielfach  fand  ich  namentlich  die 
Ileozaekalgegend  besonders  lebhaft  aufgetrieben. 

Die  Ileozaekalgegend  erweist  sich  fast  immer  als  druck- 
empfindlich, so  daß  selbst  benommene  Kranke  bei  ihrer  Betastung 
das  Gesicht  schmerzhaft  zu  verziehen  pflegen.  Seltener  besteht  auch 
Druckschmerz  im  Epigastrium  oder  an  anderen  Orten  des  Bauches. 

Häufig  bekommt  man  bei  Druck  auf  die  Ileozaekalgegend  ein 
gurrendes,  fast  könnte  man  sagen,  mittelgroß-  oder  kleinblasiges  Ge- 
räusch zu  fühlen  oder  auch  zu  hören,  sogenanntes  Ileozaekalge- 
räusch  (Darmgurren,  Gargouillement).  Dasselbe  beweist  nichts 
anderes,  als  daß  sich  unter  den  zufühlenden  Fingern  mit  Gasblasen 
untermischter  flüssiger  Inhalt  befindet;  es  ist  demnach  für  Typhus 
in  keiner  Weise  bezeichnend . wird  aber  erfahrungsgemäß  gerade 
bei  ihm  besonders  häufig  angetroffen.  Bei  der  Perkussion  bekommt 
man  es  im  A^ergleiche  zu  anderen  Stellen  des  Bauches  meist  mit 
einem  gedämpften  oder  noch  öfter  mit  einem  gedämpft-tympaniti- 
schen  Perkussionsschalle  in  der  Ileozaekalgegend  zu  tun. 

In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Krankheitswoche  läßt  sich 
in  der  Regel  die  Milz  als  vergrößert  nachweisen.  Während  der 
zweiten  Krankheitswoche  nimmt  die  Milzschwellung  noch  beträcht- 
lich zu.  Sie  erreicht  nicht  selten  das  Zwei-  bis  Dreifache  des  ge- 
wöhnlichen Milzumfanges.  Läßt  man  die  Kranken  rechte  Diagonal- 
stellung einnehmen  und  legt  man,  ohne  in  die  Tiefe  zu  drücken,  die 
Finger  leise  zwischen  die  vorderen  vorspringenden  Spitzen  der  elften 
und  zehnten  Rippe  ein , so  gelingt  es  fast  immer , auch  trotz  be- 
stehenden Meteorismus  die  vergrößerte  Milz  zu  fühlen,  welche  sich 
mit  ihrem  unteren  Ende  bei  jeder  tiefen  Einatmung  gegen  die 
Fingerkuppen  drängt.  Zuweilen  lassen  sich  die  Milzgrenzen  nur 
verschwommen  erkennen;  in  anderen  Fällen  vermag  man  Spitze  und 
vorderen  Abschnitt  der  Milz  leicht  und  deutlich  abzutasten.  Ihre  Ober- 
fläche ist  glatt,  von  eigentümlich  weichem  Gefüge  und  nicht  selten 
druckempfindlich,  ln  der  dritten  und  vierten  Woche  bildet  sich  mit 
Nachlaß  der  übrigen  Typhuserscheinungen  auch  wieder  ein  allmäh- 
liches Abschwellen  der  Milz  aus. 

Wenn  manche  Ärzte  die  Ergebnisse  der  Milzperkussion  über  diejenigen  der 
Palpation  stellen,  so  muß  ich  dem  nach  eigenen  Erfahrungen  widersprechen.  Ich 
halte  die  Möglichkeit,  die  vergrößerte  Milz  bei  Typhus  zu  fühlen,  für  eines  der 
regelmäßigsten  Symptome , vorausgesetzt  freilich , daß  die  Palpation  nicht  in  der  Art 
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ausgeführt  wird  daß  man  mit  den  Fingern  stark  in  die  Tiefe  drückt,  wobei  man  die 
"T,  ^ die  Aushöhlung  des  linken  Hypochondriums  zurückdrängt  und  unfühlbar  macht. 

öehr  häutig  ist  bereits  in  Rückenlage  des  Kranken  die  stumpfe  Spitze  der  Milz 
zu  fühlen.  er 


Der  Stuhl  pflegt  zu  Beginn  eines  Typhus  häutig  angehalten 
zu  sein.  Allmählich  tritt  jedoch  Durchfall  ein;  es  erfolgen  meist 

2.7~L\Stulllentleerun&e!1  am  Tage.  Die  Stühle  zeigen  oft  eine  eigen- 
tümliche Beschaffenheit,  die  ihnen  zu  dem  Namen  der  Erbsen- 
suppenstühle  verholten  hat.  Sie  sind  dünn,  von  hellgelber,  einer 
durchgeschlagenen  Erbsensuppe  gleichender  Farbe,  riechen  nicht 
selten  stechend  und  ammoniakalisch  und  besitzen  alkalische  Reaktion. 
Beim  Stehen  setzt  der  Stuhl  eine  krümelige,  bröckelige  und  teil- 
weise flockige  Sedimentschicht  ab.  Die  kleinen  Brückelchen  sind 
teils  von  weißer,  teils  von  gelber  Farbe.  Die  ersteren  sind  haupt- 
sächlich unverdaute  Kaseinklümpchen.  Das  spezifische  Gewicht  des 
Typhusstuhles  beträgt  durchschnittlich  1015  und  die  Menge  der  festen 
Bestandteile  etwa  4%. 

Aus  dem  Stuhle  lassen  sich  häufig,  wenn  auch  nicht  ausnahms- 
los, Typhusbazillen  gewinnen.  Die  Ausscheidung  von  Typhus- 
bazillen kann  viele  Jahre  lang  fortdauern  und  den  Betreffenden  zu 
einem  sekundären  Typhusbazillenträger  machen.  Das  Vorhandensein 
von  Typhusbazillen  im  Stuhle  verleiht  diesem  infektiöse  Eigen- 
schaften. 


Bei  chemischer  Untersuchung  des  Stuhles  fällt  seine  Armut  an  Eiweiß- 
körpern auf. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Typhusstuhles  zeigt  Epithel- 
zellen der  Darmschleimhaut,  Rundzellen,  Reste  der  Nahrung,  Fettzellen,  Fettkristalle, 
auch  nekrotisches,  von  der  Darmschleimhaut  abgestoßenes  Gewebe,  Bazillen,  Mikro- 
kokken und  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia  in  Sargdeckelform  (vergl.  Fig.  110  auf 
Seite  625). 

Geht  ein  Typhus  der  Heilung  entgegen,  so  werden  die  Stühle 
breiiger,  sparsamer  und  gewinnen  schließlich  natürliche  Beschaffenheit. 

Der  Harn  bietet  zunächst  die  Zeichen  eines  Fieberharnes  dar; 
er  ist  also  an  Menge  gering , zeigt  rote , hochgestellte  oder  satu- 
rierte Farbe  und  erhöhtes  spezifisches  Gewicht  von  häufig  über 
1020.  Oft  fällt  beim  Erkalten  ein  körniges  rotes  Sediment  von 
harnsauren  Salzen  oder  Uraten,  der  Hauptsache  nach  von  saurem 
harnsaurem  Natron  aus,  ein  Ziegelmehlsediment,  Sedimentum  lateri- 
tiurri.  Ehrlich  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  der  Harn  sehr 
häufig  die  von  ihm  entdeckte  Diazoreaktion  gibt,  so  daß  bei  einer 
zweifelhaften  Erkrankung  dauerndes  Fehlen  der  Diazoreaktion  eher 
gegen  Typhus  sprechen  würde. 

Sacquepde  vermißte  die  Diazoreaktion  unter  24  Typhuskranken  nur  lmal;  sie 
fand  sich  also  bei  96%  der  Kranken.  If'esener  wies  sie  bei  85-2%>  Treupel  bei  763°  „ 
und  Gebauer  bei  67%.  Johnson  aber  nur  bei  19  5%  der  Kranken  nach.  Sacqttipee  traf 
sie  bereits  am  zweiten  und ■ Rollest  on  am  vierten  Krankheitstagc  an.  Unter  263  Typhus- 
kranken der  Züricher  Klinik  wurde  sie  nur  bei  163  (58‘2°/0)  nachgewiesen,  und  zwar 
in  der  ersten  Krankheitswoche  unter  84  Kranken  64mal  (64-3%),  in  der  zweiten  Krank- 
heitswoche unter  128  Kranken  82rnal  (64%),  in  der  dritten  Krankheitswoche  unter 
31  Kranken  9mal  (2'9 %),  in  der  vierten  Krankheitswoche  unter  16  Kranken  7inal 
(466%)  und  in  der  tlinften  Krankheitswoche  unter  6 Kranken  linal  (20%)  (vergl. 
dalli,  Diss.  inaug.,  Zürich  1908).  Mitunter  tritt  sie  nur  vorübergehend  auf,  bei  man- 
chen Kranken  läßt  sie  sich  dagegen  bis  5 Wochen  lang  verfolgen,  ln  der  Regel  ver- 
schwindet sie  2—9  Tage  vor  dem  Abfall  des  Fiebers.  Stellt  sie  sich  in  der  Genesung 


Symptome. 


625 


wieder  von  neuem  ein,  so  droht  nach  Rolleston  ein  Rückfall  des  Typhus.  Baccacaini 
,f  Cevidalli  sahen  sie  bei  4 Kranken  schnell  nach  dem  Gebrauche  von  3‘0  Salol  ver- 
schwinden. ' 

Buben  behauptet,  daß  auch  die  Urobilinausscheidung  im  Harne  für  Typhus 
bezeichnend  sei;  am  Beginne  der  Krankheit  verschwinde  sie,  um  später  mit  abnehmen- 
dem Fieber  mehr  und  mehr  anzusteigen.  Eine  fieberhafte  Krankheit  mit  Urobilinaus- 
scheidung von  Anfang  an  soll  nach  Rüben  kein  Typhus  sein. 

Diagnostisch  und  prophylaktisch  wichtig  ist  das  Vorkommen 
von  Typhusbazillen  im  Harn,  die  sich  mitunter  in  ihm  als  Rein- 
kultur und  so  reichlich  finden,  daß  der  Harn  gleichmäßig  getrübt 
erscheint.  Freilich  treten  sie  nicht  regelmäßig  im  Harne  auf. 
Brown  begegnete  ihnen  unter  500  Typhuskranken  bei  21%.  Am 
frühesten  fand  er  sie  am  28sten , am  spätesten  am  59sten  Krank- 


Fig.  110. 


Typhusstuhl,  enthaltend  Speisereste,  Tripelphosphat  und  körnige  Massen. 
Vergr.  250fach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


heitstage,  doch  hat  sie  Bichardson  bereits  am  15.  Krankheitstage 
angetrofien.  Mitunter  kommen  sie  neben  Albuminurie  vor,  doch 
zeigen  sie  sich  auch  häufig  ohne  diese.  Nicht  selten  findet  noch 
monate-,  selbst  jahrelang  eine  Typhobazillurie  nach  eingetretener 
Genesung  statt. 

Die  weitere  chemische  Untersuchung  des  Harnes  hat  keine  Veränderungen 
ergeben,  welche  dem  Typhus  eigentümlich  wären.  Der  Harnstoff  hat,  wie  meist  bei 
Fieber,  an  Menge  zugenommen , am  meisten  während  der  ersten  Krankheitswoche.  In 
der  Besserung  sinkt  dagegen  seine  Menge.  Wird  die  erhöhte  Körpertemperatur  durch 
kalte  Bäder,  Chinin  oder  Salizylsäure  künstlich  herabged rückt,  so  nimmt  meist  die 
Harnstoff  menge  noch  etwas  zu  (Bauer  dk  Künstle).  In  der  Ausscheidung  der  Harn- 
säure machen  sich  keine  Besonderheiten  bemerkbar.  Cario,  Robin,  Zuelzer  und  Richter 
haben  zwar  erhöhte  Harnsänreaussclieidung  bei  Typhus  angegeben,  doch  haben  dem 
Adler  & Behrend  widersprochen.  Die  Menge  des  Kreatinins  und  Ammoniaks 
findet  sich  gesteigert  (Haller vorden).  Das  Chlornatrium  kann  bis  auf  Spuren 
aus  dem  Harne  verschwinden.  Sallcoxvslci  zeigte,  daß  bei  eintretender  Genesung  die 
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Kallausscheidung  sehr  bedeutend,  bis  auf  »/,  der  Norm  sinkt.  Die  Schwefel- 
säure ist  absolut  vermindert,  relativ  vermehrt.  Die  Ätherschwefelsäuren  fand  Vertont 
nicht  an  Menge  gesteigert,  woraus  er  schließt,  daß  sich  im  Darme  keine  lebhaften 
Fäulnis  vorgange  vollziehen.  Die  Indikanausscheidung  zeigt  sich  fast  ausnahmslos 
deutlich  erhöht. 

An  ungewöhnlichen  Bestandteilen  im  Harne  wiesen  r.  Frerichs  d Stä- 
nder Lenz  in  and  Tyrosin  nach.  Mitunter  findet  sich  Azetonuri  e.  Bennert  fand 
sie  unter  24  Typhen  llmal  (117%)  nnd  bringt  sie  nicht  mit  dem  Fieber,  sondern 
mit  Inanitionszuständen  in  Zusammenhang,  v.  Noorden  stellte  aus  dem  Harne  von  zwei 
Typhuskranken  ß-Oxybuttersäure  und  Milchsäure  dar. 

Sehr  beachtenswerte  Veränderungen  bietet  das  Blut  bei  Typhus 
dar.  Zunächst  nimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  ab; 
es  besteht  also  Hypoleukozytose  oder  Leukopenie.  Ich  sah 
schon  in  der  ersten  Krankheitswoche  die  Leukozyten  bis  auf  2360 
in  1mm3  Blutes  sinken.  Dabei  zeigt  es  sich,  daß  diese  Abnahme 
die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  und  eosinophilen 
Zellen,  weniger  die  Lymphozyten  betrifft.  Mit  eintretender  Ent- 
fieberung nehmen  die  Lymphozyten  und  eosinophilen  Zellen  wieder 
zu ; die  Zahl  der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozy'ten 
sinkt  noch  tiefer.  In  der  Genesung  kommt  es  zu  einer  bedeutenden 
Lymphozytose  und  Eosinophilie , während  die  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  die  gewöhnliche  Ziffer  erreichen.  Findet 
sich  bei  Typhus  gegen  die  Regel  Hyperleukozytose,  so  hängt 
diese  meist  mit  entzündlichen  Komplikationen  zusammen.  Nur  bei 
starkem  Kräfteverfall  wird  sie  unter  solchen  Umständen  nach  Thayer 
vermißt. 

Sehr  wichtig  ist  das  Vorkommen  von  Typhusbazillen  im 
Blute.  Auf  mikroskopischen  Blutpräparaten  freilich  wird  man  sie 
nicht  finden ; es  ist  notwendig,  Blutkulturen  anzulegen,  wobei  man 
am  zweckmäßigsten  mittelst  einer  sterilen  Spritze  10  cm3  Blutes  einer 
Armvene  entzieht.  Untersuchungen  der  jüngsten  Zeit  haben  gelehrt, 
daß  Typhobakteriämie  ein  fast  regelmäßiges  Vorkommnis  bei 
Typhus  ist,  das  sich  mitunter  schon  am  zweiten  Krankheitstage  nach- 
weisen  läßt. 

Andere  Blutveränderungen  bei  Typhus  haben  geringere  Bedeutung.  Die 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  in  Übereinstimmung  damit  der  Hämoglobin- 
gehalt nehmen  mehr  und  mehr  ah.  Leichtenstern  fand  aber  auch  während  des  Fiebers 
die  Hämoglobinmenge  nicht  selten  vermehrt,  dagegen  bildete  sich  nach  eingetretener  Ent- 
fieberung eine  bedeutende  Abnahme  aus,  welche  noch  lange  während  der  Rekonvaleszenz 
bestehen  blieb,  schließlich  aber  schnell  schwand. 

Bei  einem  Kranken  fand  ich  im  Blute  der  Fingerkuppe  blutkörperchen- 
haltige Zellen,  große,  granulierte  Zellen,  die  bis  sieben  rote  Blutkörperchen  einge- 
schlossen hielten.  Auch  Wernich  hat  später  mehrfach  die  gleiche  Beobachtung  gemacht. 
Waldvogel  und  Chantemesse  fanden  den  Gefrierpunkt  des  Blutes  bei  Typhus  er- 
höht , aiso  o > — 0'5G°,  doch  hat  dem  Rumpel  widersprochen  und  die  Angaben  von 
Waldvogel  auf  eine  fehlerhafte  Untersuchung  zurückgeführt. 

Morano  untersuchte  die  mittlere  Resistenz  des  Blntes  nach  einer  von  Ham- 
burger Viola  angegebenen  Methode  und  sah  sie  zur  Zeit  des  Fiebers  erhöht. 

Wrigt  und  Kna]rp  geben  an,  daß  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes 
znr  Zeit  des  Fiebers  vermindert,  dagegen  in  der  Genesung  vermehrt  sei.  Hiermit 
bringen  sie  die  Neigung  zu  Thrombenbildung  bei  Typhusrekorrvaleszenten  in  Zusammen- 
hang. Das  Blut  soll  sich  in  der  Rekonvaleszenz  auch  durch  hohen  Kalkgehalt  aus- 
zeichnen, der  einer  vorhergegangenen  Milchkost  seine  Entstehung  verdankt. 

Filipotricz  beschrieb  bei  Typhus  eine  gelbe  Verfärbung  der  erhabenen  Stellen 
auf  Hand-  und  Fußtellern.  Quentin  hat  zwar  das  Vorkommen  dieses  palmoplantaren 
Zeichens  bestätigt,  ist  ihm  nber  auch  bei  Polyarthritis  rhoumatica  und  Tuberkulose 
begegnet. 


Symptome. 


627 


Rolleston,  Remlinger  und  Noosdjik  machten  auf  Veränderungen  der  Re- 
flexe aufmerksam.  Rolleston  vermißte  zur  Zeit  des  Fiebers  den  Bauchdeckenreflex, 
doch  handelt  es  sich  dabei  nach  meinen  Erfahrungen  um  ein  sehr  unbeständiges  Zeichen. 
Ben  Patellarselmenreflex  fand  Remlinger  bei  32%  der  Kranken  erhöht,  bei  22%  un- 
verändert und  bei  17%  vermindert.  Abschwächung  der  Patellarselmenreflexe  soll  ein 
ungünstiges  Zeichen  sein.  Nach  Noosdjik  sind  die  Patellarreflexe  meist  vermindert, 
bei  mittelschwerer  Erkrankung  aber  auch  erhöht.  Die  anderen  Reflexe  erscheinen  un- 
verändert. 


Kranke  mit  Typhus  haben  kaum  solche  subjektive  Be- 
schwerden, welche  mit  einiger  Sicherheit  auf  das  Leiden  hinwiesen. 
Die  meisten  klagen  über  große  Mattigkeit  und  Hinfälligkeit,  über 
Mangel  an  Appetit  und  vermehrten  Durst,  über  Trockenheit  in  der 
Mund-  und  Rachenhöhle  und  pappigen  Geschmack , über  gestörten 
Schlaf  und  beunruhigende  Träume,  nicht  selten  auch  über  häufigen 
Durchfall. 

Das  Körpergewicht  pflegt  auch  bei  leichtem  Typhus  nicht 
unbeträchtlich  abzunehmen.  Seidel  fand,  daß  bei  Kindern  die  Ge- 
wichtsverminderung geringer  als  bei  Erwachsenen  ist. 


Sehr  genau  sind  die  Veränderungen  des  Körpergewichtes  von  Cohin,  Kohlschütter 
und  auf  der  Züricher  Klinik  von  meiner  Schülerin  Epstein  (Dissert.  inang.,  Zürich  1908) 
verfolgt  worden.  Cohin  fand,  daß  während  der  ersten  Woche  ein  täglicher  Gewichtsverlust 
von  durchschnittlich  260  g und  in  der  zweiten  von  537  g stattfindet.  Der  durchschnitt- 
liche tägliche  Gewichtsverlust  für  die  ganze  Krankheitsdauer  beläuft  sich  auf  448  g. 
Komplikationen,  z.  B.  Pneumonie,  erhöhen  diese  Werte.  Die  Abnahme  ist  eine  ziemlich 
gleichmäßige,  nicht  sprungweise;  die  größte  Gewichtsverminderung  findet  am  Ende  der 
zweiten  oder  zu  Beginn  der  dritten  Krankheitswoche  statt.  In  der  Rekonvaleszenz  voll- 
zieht sich  die  Gewichtszunahme  weit  langsamer  als  die  Abnahme  während  des  Fiebers, 
doch  fand  Klier , daß  die  tägliche  Gewichtszunahme  zuweilen  bis  1'7  kg  beträgt. 

Bei  einem  25jährigen  Manne  mit  leichtem  Typhus  fand  ich  folgende  Körper- 
gewichte : 


5.  November  (llter  Krankheitstag) 

12.  „ 

Entfieberung 

19-  „ 

25.  „ 

3.  Dezember 

10.  „ 

17-  „ 

24.  „ 

27.  „ 


47-250  kg 
44'500  kg 


42-500  kg 
41  300  kg 
42-250  kg 

42- 750  kg 

43- 300  kg 
47-500  kg 
49-600  kg 


Stoffwechsel  versuche  von  Dünschmann  ergaben,  daß  der  Typhuskranke 
zur  Zeit  des  Fiebers  das  Nahrungseiweiß  nicht  ausnützt  und  von  seinem  Körper- 
eiweiß zusetzt. 


Gegen  Ende  der  dritten,  häufiger  erst  in  der  vierten  Krank- 
heitswoche stellen  sich  meist  reichliche  Schweiße  ein,  und  man 
findet  dann  oft  die  Rumpfhaut  mit  Miliaria  crystallina  bedeckt. 
Mit  eingetretener  Entfieberung  vollzieht  sich  die  Genesung  keines- 
wegs schnell.  Der  Körper  bedarf  längerer  Zeit,  um  sich  gewisser- 
maßen wieder  neu  zu  bilden , so  daß  die  Durchschnittsdauer  eines 
unkomplizierten  Typhus  8 Wochen  zu  betragen  pflegt.  In  der  Regel 
macht  sich  ein  fast  unersättlicher  Hunger  bemerkbar,  so  daß  der 
Arzt  große  Sorge  darauf  zu  verwenden  hat,  den  Kranken  vor  Über- 
füllung des  Magens  und  des  zunächst  noch  immer  empfindlichen 
Darmes  zu  bewahren. 
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Zuweilen  stellen  sich  Rückfalle,  Typhusrezidive,  ein;  mit- 
unter hat  man  sogar  mehrfache  Rezidive  gesehen.  Hallopeau  beob- 
achtete bei  einem  Kranken  vier  Rezidive,  zwischen  welchen  fieberfreie 
Zeiten  von  16 — 31  Tagen  lagen,  aber  man  kennt  auch  bis  5 Rezidive. 

Die  Häufigkeit  der  Typhusrezidive  scheint  zum  Teil  von  dem  Charakter 
einer. Typhusepidemie  abhängig  zu  sein,  denn  man  bekommt  Typhusepidemien  mit  sehr 
zahlreichen  und  dann  wieder  solche  mit  seltenen  Rezidiven  zu  sehen.  Außerdem  werden 
zu  früher  Genuß  von  festen  Nahrungsmitteln,  psychische  Aufregungen  und  zu  frühes 
Verlassen  des  Bettes  als  Ursachen  angegeben,  doch  hat  man  die  Wichtigkeit  dieser 
Dinge  vielfach  überschätzt,  jedenfalls  darf  man  sie  nur  als  Hilfsursachen  für  eine  noch- 
malige Typhusinfektion  gelten  lassen.  Sicher  ist,  daß  sich  nicht  selten  Typhusrezidive 
trotz  aller  Vorsichtsmaßregeln  ausbilden. 

Die  Angabe  von  Ebstein,  daß  namentlich  geschwächte  Personen  Typhusrezidive 
bekommen,  ist  meiner  Erfahrung  nach  unrichtig.  Manche  Ärzte,  beispielsweise  Immer- 
mann, sind  der  Ansicht,  daß  die  antipyretische  Behandlungsmethode  des  Typhus  die 
Häufigkeit  von  Rückfällen  begünstige,  aber  auch  diese  Behauptung  halte  ich  nicht  für 
erwiesen.  Je  schwerer  der  Typhus  verlief,  um  so  weniger  ist  ein  Rückfali  zu  erwarten. 

Schill  beobachtete  in  Jena  während  einer  kleinen  Typhusepidemie  mit  32  Er- 
krankungen 12  Rezidive  (38%).  eine  ganz  ungewöhnlich  hohe  Ziffer.  Baudin  freilich  sah 
in  einer  Typbusepidemie  in  Besamjon  unter  128  Kranken  sogar  bei  40%  Typhusrezidive. 
Auf  der  Leipziger  Klinik  kamen  nach  Steinthal  unter  539  Typhen  45  Rezidive  (8'3°  0) 
vor,  doch  schwankten  in  den  einzelnen  Jahren  die  Prozentzahlen  zwischen  2'4 — 113%. 
v.  Ziemssen  zählte  auf  der  Münchener  Klinik  unter  832  Typhuskranken  in  den  Jahren 
1878 — 1881  108  Rezidive  (13%).  Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  1884 — 1900 
1575  Typhuskranke,  unter  welchen  232  (14'7%)  Rezidive  bekamen.  Unter  905  Männern 
erkrankten  131  (145%)  und  unter  670  Frauen  101  (15%)  an  Typhusrezidiven.  Das 
Geschlecht  hatte  also  keinen  Einfluß.  In  den  einzelnen  Jahren  schwankte  die  Prozent- 
zahl der  Rezidive  zwischen  7’1 — 22-2%  (vergl.  Köchli,  Dissert.  inaug.,  Zürich  1904). 

Über  das  Vorkommen  von  Typhusrezidiven  bei  Kindern  berichtet  Hopfengärtner. 
Auf  der  Heubnerschen  Klinik  in  Berlin  bekamen  von  44  typhuskranken  Kindern  9 
(20%)  Rezidive. 

Die  Entstehung  der  Typhusrezidive  ist  noch  strittig;  vor  allem  handelt 
es  sich  darum,  ob  eine  neue  Infektion  mit  Typhusbazillen  dem  Rezidiv  zugrunde  liegt, 
oder  ob  noch  im  Körper  vorhanden  gewesene  Typhusbazillen  von  neuem  typhöse  Darm- 
veränderungen  hervorriefen.  Ich  halte  die  letztere  Annahme  für  die  wahrscheinlichere. 

Auf  ein  Typhusrezidiv  muß  man  vorbereitet  sein,  wenn  nach  der  Entfieberung 
die  Milz  vergrößert  bleibt.  Holleston  behauptet,  daß  auch  erneutes  Auftreten  der 
Diazoreaktion  im  Harne  häufig  einem  Typhusrezidiv  vorausgehe.  Der  Beginn  eines 
Typhusrezidives  vollzieht  sich  bald  plötzlich  unter  Frost  und  schneller  Temperaturstei- 
gerung, bald  erhebt  sich  die  Körpertemperatur  langsam  und  staffelförmig,  nachdem 
sie  tagelang  vorher  bereits  vollkommen  normal  gewesen  war  (vergl.  Fig.  111  auf 
S.  629).  Es  bildet  sich  von  neuem  Milzschwellung  aus.  Auch  Roseola  bleibt  fast  niemals 
aus;  mitunter  erscheint  sie  sogar  reichlicher  als  beim  ersten  Anfalle.  Der  Stuhl  wird 
wieder  dünn  und  erbsensuppenartig.  Meist  dauert  ein  Typhusrezidiv  kürzere  Zeit  als  die 
erstmalige  Erkrankung.  In  der  Regel  verläuft  es  auch  leichter.  Nachkrankheiten  kommen 
bei  ihm  seltener  vor.  Ich  selbst  verlor  auf  der  Züricher  Klinik  unter  232  Kranken  mit 
Typhusrezidiven  nur  1 jungen  Mann. 

Von  den  Typhusrezidiven  muß  man  Fiebernachschübe  unter- 
scheiden, welche  nichts  anderes  als  erneute  Steigerungen  eines  noch 
nicht  völlig  abgelaufenen  und  entfieberten  Typhus  darstellen,  und 
die  sogenannten  Nachfieber  Biermers,  welche  kurze  Fiebersteige- 
rungen während  der  Rekonvaleszenz  darstellen. 

Wer  der  Meinung  wäre,  daß  sich  Typhus  auf  die  im  Voraus- 
gehenden angeführten  Symptome  zu  beschränken  pHegt,  der  würde 
sich  in  der  Praxis  schwer  getäuscht  Vorkommen,  denn  es  gehört  eher 
zur  Ausnahme,  daß  man  es  mit  einem  glatten  Typhusverlaufe  zu 
tun  bekommt.  Gerade  Typhus  zeichnet  sich  durch  ungewöhnliche 
Vielgestaltigkeit  aus.  Vieles  kann  hier  bei  der  Überfülle  der  Erschei- 
nungen nur  angedeutet  werden.  Es  mögen  im  folgenden  vor  allem 
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die  hauptsächlichsten  Abweichungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  seine 
Komplikationen  und  Nachkrankheiten  besprochen  werden. 


Abweichungen  in  dem  Verlaufe  eines  unkomplizierten  Typhus 
hangen  vor  allem  von  der  Schwere  der  Infektion  ab. 


Temperaturkurve  bei  einem  Typhusrezidiv.  Derselbe  Kranke  wie  in  Fig.  110. 

Die  obere  Kurve  gibt  don  Fieberveriauf  bei  der  Haupterkrankung,  die  untere  während  des  Typhusrezidivs  wieder. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 
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Sehr  selten  wird  bei  Typhus  Temperatursteigerung  dauernd 
vermißt,  so  daß  man  es  mit  einem  Typhus  afebrilis  zu  tun  be- 
kommt. Dabei  finden  sich  mitunter  auch  nur  unbedeutende  Milzver- 
größerung, sparsame  Roseola  und  geringe  Darmstörungen.  Unzweck- 
mäßige Nahrung  und  Lebensweise  können  freilich  schnell  zu  dem 
Auftreten  von  Fieber  und  doch  noch  zu  einem  ernsten  und  selbst 
tödlichen  Ausgange  Veranlassung  geben. 

Der  Typhus  levis  verläuft  zwar  unter  Temperaturerhöhung, 
aber  sowohl  diese  als  auch  alle  übrigen  Typhuserscheinungen  zeich- 
nen sich  durch  geringe  Entwicklung  aus. 

Zuweilen  leidet  das  Allgemeinbefinden  so  wenig,  daß  sich  die 
Kranken  gar  nicht  unwohl  fühlen  und  der  gewohnten  Arbeit  nach- 
gehen. Man  hat  dann  von  einem  Typhus  ambulatorius  gesprochen. 
Kennt  man  doch  Beobachtungen , in  welchen  scheinbar  gesunde 
Menschen  mitten  in  voller  Tätigkeit  von  einem  Durchbruche  des 
Darmes  betroffen  und  schnell  durch  Perforationsperitonitis  hin- 
gerafft  wurden , während  die  Leichenöffnung  ausgebreitete  typhöse 
Darmveränderungen  ergab.  Beispielsweise  haben  Fiedler  und  Birch- 
Hirschfeld  derartige  Erfahrungen  beschrieben. 

Als  eine  dritte  Abweichung  in  dem  Verlaufe  eines  Typhus 
muß  der  Typhus  abortivus  genannt  werden.  Zuweilen  handelt 
es  sich  bei  ihm  um  ein  Leiden  von  nur  wenigen  Tagen,  doch  zieht 
es  sich  mitunter  auch  bis  in  den  Anfang  der  dritten  Woche  hin. 
Oft  zeigt  es  mehr  die  Eigentümlichkeiten  einer  akuten  Infektions- 
krankheit, indem  Schüttelfrost  den  Anfang  macht,  hohes  kontinuier- 
liches Fieber  folgt  und  unter  Schweißausbruch  die  erhöhte  Körper- 
temperatur ein  schnelles  Ende  findet.  Bei  sehr  rasch  verlaufenden 
Erkrankungen  scheint  es  kaum  zu  einer  ausgebildeten  markigen  In- 
filtration, jedenfalls  nicht  zu  einer  Nekrose  und  Geschwürsbildung 
auf  den  Lymphfollikeln  der  Darmschleimhaut  zu  kommen. 

Zu  den  selteneren  klinischen  Formen  von  Typhus  gehört  der  Typhus  mit 
interm ittensähnlichem  Fieberverlaufe.  Es  treten  bei  ihm  mit  einer  gewissen 
Regelmäßigkeit  Schüttelfröste  mit  nachfolgender  starker  Temperatursteigerung  auf,  so 
daß  das  Krankheitsbild  an  eine  Intermitten s , auch  an  Miliartuberkulose  und  Septiko- 
pyämie  erinnert.  Malariaplasmodien  im  Blute  kommen  selbstverständlich  nicht  vor, 
nnd  auch  die  Darreichung  von  Chinin  ist  nicht  imstande,  die  Krankheit  schnell  zu  be- 
enden. Selbstverständlich  ist  hier  nicht  von  solchen  Erkrankungen  die  Rede,  welche 
mit  Eiterungen  und  septikopyämischen  Erscheinungen  verbunden  sind  und  dadurch  zu 
Schüttelfrösten  führen. 

Komplikationen  bei  Typhus  haben  sehr  verschiedene  Ur- 
sachen und  kommen  sehr  häufig  vor,  so  daß  man  behaupten  darf,  daß  voll- 
kommen unkomplizierte  Erkrankungen  eher  zur  Ausnahme  gehören. 
Ein  Teil  unter  ihnen  hängt  davon  ab,  daß  sich  bei  Typhus  entzünd- 
liche und  geschwürige  Veränderungen  auf  der  Darmschleim- 
haut abspielen,  so  daß  es,  wie  auch  bei  Darmgeschwüren  aus  anderen 
Ursachen,  zu  Blutungen,  Darmdurchbruch,  Peritonitis,  unstillbarem 
Durchfall  und  bedrohlichem  Meteorismus  intestinalis  kommen  kann. 

Eine  andere  Gruppe  von  Komplikationen  ist  als  Folge  einer 
schweren  Al  lgemeininfektion  anzusehen.  Dahin  gehören  nament- 
lich Herzschwäche  und  Lungenhypostase. 

Bei  einer  dritten  Reihe  von  Komplikationen  handelt  es  sieh  um 
metastatische  Entzündungen,  welche  entweder  durch  Typhus- 
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bazillen  oder  Eiterkokken  (Staphylokokken,  Streptokokken),  mitunter 
auch  durch  Kolibazillen  oder  noch  andere  Bakterien  hervorgerufen 
werden.  Prochaska  fand  unter  22  Eiterungen,  die  unter  217  Typhus- 
kranken auf  der  Züricher  Klinik  vorgekommen  waren,  14mal  Sta- 
phylokokken, 2mal  Streptokokken  und  6mal  Mischinfektion  mit  beiden 
im  Eiter.  In  dem  Eiter  eines  Panaritiums , den  ich  durch  Bernheini 
untersuchen  ließ,  wurde  Bacterium  coli  commune  nachgewiesen. 

Darmblutungen  gehören  zu  den  ernsten  Komplikationen 
eines  Typhus.  Darin  ändert  sich  nichts  dadurch , daß  gar  nicht 
selten  nach  einer  Darmblutung  die  Körpertemperatur  vorüber- 
gehend normal  und  selbst  subnormal  wird,  daß  etwaige  Benommen- 
heit schwindet,  gewöhnlich  aber  auch  nur  für  kurze  Zeit,  und  daß 
die  Kranken  das  Gefühl  der  Erleichterung  und  Besserung  angeben. 
Die  Kranken  fallen  in  der  Regel  durch  ungewöhnliche  Blässe  des 
Gesichtes  und  eingefallenes  Gesicht  auf.  Nicht  selten  fühlen  sie  sich 
kühl  an  und  sind  mit  kaltem,  klebrigem  Schweiße  bedeckt.  Ist  eine 
Darmblutung  sehr  reichlich , so  kann  sehr  schnell  nach  dem  Auf- 
treten der  Blutung  der  Tod  durch  Verblutung  erfolgen.  In  anderen 
Fällen  wiederholt  sich  eine  anfangs  gestillte  Blutung  und  bedingt 
erst  später  Verblutungstod.  Oft  wird  bald  nach  dem  Auftreten  einer 
Darmblutung  der  Puls  ungewöhnlich  dikrot;  auch  habe  ich  wieder- 
holt vorübergehend  leichtes  Ödem  an  den  Malleolen  auftreten  ge- 
sehen. Traube  beobachtete  bei  rezidivierender  Darmblutung  sehr 
ausgedehntes  ödem  der  Haut  und  Tod  durch  Kehlkopfsödem.  Nicht 
selten  tritt  nach  einer  Darmblutung  schnelle  Verkleinerung  der 
Milz  ein. 

Die  Menge  des  Blutes  wechselt  zwischen  Blutspuren  und  21 
Blutes,  selten  darüber.  Handelt  es  sich  nur  um  Blutspuren,  so  er- 
scheint der  Stuhl  blutig  getüpfelt  oder  blutig  gestrichelt.  Bei 
umfangreicheren  Darmblutungen  stellt  er  der  Hauptsache  nach 
schwarzrote  Kruormassen  dar.  In  der  Mitte  zwischen  beiden  Formen 
steht  der  innigst  mit  Blut  gemischte  Stuhl.  Mitunter  hat  die  Darm- 
blutung bereits  mit  der  Entleerung  eines  einzigen  blutigen  Stuhles 
ihr  Ende  erreicht,  in  anderen  Fällen  folgen  mehrere  blutige  Stühle 
im  Verlaufe  eines  Tages  oder  mehrerer  Tage  aufeinander.  Oder 
es  hört  eine  Darmblutung  auf.  um  nach  einigen  Tagen  von  neuem 
wieder  zu  erscheinen. 

Außer  äußeren  oder  manifesten  kommen  auch  noch  innere,  latente  oder  okkulte 
Darmblutungen  bei  Typhus  vor.  Eine  innere  Darmblutung  darf  man  voraussetzen, 
wenn  plötzlich  auffällige  Blässe  des  Gesichtes  und  der  Hautdecken  eintritt,  wenn 
die  Augen  verschleiert  und  das  Gesicht  geisterhaft  aussehen,  wenn  Kälte  der  Glieder, 
klebriger  Schweiß  und  kleiner  Puls  bis  Pulslosigkeit  vorhanden  sind,  wenn  der  Bauch 
aufgetrieben  erscheint  und  an  einzelnen  Abschnitten , unter  welchen  die  darunter- 
liegenden Darmteile  mit  Blut  erfüllt  sind , also  namentlich  über  dem  rechten  unteren 
Bauchabschnitte,  bei  der  Betastung  erhöhtes  Widerstandsgefühl  erkennen  läßt  und  bei 
der  Perkussion  einen  gedämpft-tympanitischen  Schall  gibt. 

Die  Ursache  für  eine  typhöse  Darmblutung  ist  am  häufigsten  eine  Er- 
öffnung von  Gefäßen  bei  Abstoßung  von  nekrotischen  Schorfen  und  bei  Reinigung  der 
Geschwüre,  daher  die  Erfahrung,  daß  sie  sich  meist  nicht  vor  dem  Ende  der  zweiten 
Krankheitswoche  einstellt.  Übrigens  ist  es  nicht  immer  leicht,  bei  der  Leichenöffnung 
das  blutende  Gefäß  ausfindig  zu  machen.  Man  untersuche  besonders  diejenigen  Ge- 
schwüre, welche  dem  Anfänge  des  blutigen  Darminhaltes  zunächst  gelegen  sind.  Zuweilen 
wird  man  dabei  einen  adhärenten  Thrombus  auf  einem  Geschwürsgrunde  entdecken. 
Oder  man  setze  die  Kanüle  einer  mit  gefärbter  Flüssigkeit,  beispielsweise  mit  Milch, 
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gefüllten  Spritze  in  eine  Mesenterialarterie  und  passe  auf,  oh  und  wo  die  Iniektions- 
masse  auf  der  Darmschleimhaut  Abfluß  findet.  In  selteneren  Fällen  verdankt  die  Darm- 
blutung ihren  Ursprung  einer  sehr  starken  Hyperämie  der  Darmschleimhaut.  Man 
spricht  dann  von  einer  kapillaren  Darmblutung.  Für  eine  solche  hat  beispielsweise 
Markwald  aus  der  Traube  sehen  Klinik  ein  gutes  Beispiel  beschrieben.  Prior  betont, 
dali  Darmblutungen  mitunter  ihren  Ursprung  im  Dickdarme  haben  und  dann  am  besten 
durch  Eingießungen  von  heißem  Wasser  (44— 50°  C)  in  den  Mastdarm  gestillt  werden. 
Ich  selbst  verlor  kürzlich  einen  kleinen  Italienerjungen  durch  Darmblutung,  welche 
aus  einem  Danngeschwür  unmittelbar  über  dem  After  stammte. 

Daß  die  Entstehung  von  Darmblutungen  durch  die  Kaltwasserbehandlung  des 
Typhus  begünstigt  werde,  ist  unrichtig.  Meist  tritt  sie  ohne  nachweisbaren  Grund 
auf,  seltener  wird  sie  durch  Stuhlverstopfung,  Genuß  fester  Nahrung  oder  unvor- 
sichtige Bewegungen  veranlaßt. 

Kranke  mit  hoher  Körpertemperatur  scheinen  besonders  gefährdet.  Mitunter 
beobachtete  ich , daß  sich  einige  Tage  vorher  Bauchschmerzen  oder  Schüttelfröste 
einstellten.  Nothnagel  fand  gewissermaßen  als  Mahner  mikroskopisch  nachweisbare  Blut- 
mengen im  Stuhle.  Patrochi  gibt  positiven  Ausfall  der  Blutprobe  im  Stuhl  mit  Aloin 
und  Zunahme  der  Pulszahl  als  Zeichen  drohender  Darmblutung  an. 

Bei  Kranken,  welchen  man  Wismut  oder  Eisenchloridlösung  gereicht  hat,  kommt 
durch  Färbung  des  Kotes  durch  Schwefelwismut  oder  Schwefeleisen  zwar  auch  schwarzer 
Kot  vor,  doch  entscheidet  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Stuhles  leicht  , daß  es 
sich  nicht  um  eine  Darmblutung  handelt,  denn  man  findet  keine  roten  Blutkörperchen 
im  Stuhle.  Auf  der  Züricher  Klinik  kamen  unter  1241  Typhuskranken  68  (5’4°/0)  Darm- 
blutungen vor.  Unter  776  Männern  hatten  51  (6‘7%)  Darmblutung  und  unter  465  Frauen 
17  (3'7%).  Es  starben  infolge  von  Darmblutung  30'9°/o  meiner  Kranken.  (Vergl.  dazu 
Kraft,  Diss.  inaug.,  Zürich  1891  und  Tschulok-  Weinstein,  Diss.  inaug.,  Zürich  1903.) 

Noch  größere  Gefahren  als  durch  Darmblutungen  erwachsen 
dann,  wenn  sich  Durchbruch  des  Darmes  mit  nachfolgender  Per- 
forationsperitonitis einstellt.  Meist  erfolgt  der  Darmdurchbruch  in 
der  Nähe  der  Ileozaekalklappe,  doch  beschrieb  Ascher  eine  Beobach- 
tung von  Durchbruch  des  Dickdarmes.  Auch  sind  Beobachtungen 
von  Durchbruch  des  Wurmfortsatzes  bekannt.  Ein  Darmriß  kann 
sich  leicht  dadurch  ausbilden,  daß  Nekrose  und  Geschwürsbildung 
zu  tief  gegriffen  haben  und  bei  Preßbewegungen  während  des  Stuhles, 
bei  Husten,  Erbrechen,  unvorsichtiger  Körperbewegung,  Stuhlverstop- 
fung, starkem  Meteorismus  intestinalis  oder  unvorsichtigem  Genüsse 
von  schwer  verdaulichen  Speisen  die  verdünnte,  mitunter  nur  von 
Serosa  gebildete  Darmwand  einreißt.  Vielleicht  begünstigen  auch 
Askariden  einen  Darmdurchbruch,  doch  muß  man  bei  der  Deutung 
von  Askariden  im  Bauchraume  vorsichtig  sein,  weil  diese  große 
Neigung  zeigen, . erst  nachträglich  durch  enge  Öffnungen  zu  kriechen. 
Meist  bildet  sich  Darmdurchbruch  nicht  vor  der  dritten  Woche  aus. 
mitunter  tritt  er  noch  viel  später,  selbst  erst  in  der  neunten  und 
zehnten  Woche  ein,  wenn  sogenannte  lenteszierende  Darmgeschwüre 
immer  tiefer  und  tiefer  greifen.  Manger  betont,  daß  mitunter  bereits 
in  der  ersten  Woche  Darmdurchbruch  vorkommt,  dem  meist  Darm- 
blutung vorausgegangen  ist. 

Tritt  der  Durchbruch  des  Darmes  frei  in  die  Bauchhöhle  ein, 
so  klagen  dieKranken  häufig  über  plötzlichen  unerträglichen  Schmerz 
im  Bauche,  namentlich  rechts  unten.  Sie  verfallen  schnell,  sehen 
blaß  aus.  haben  einen  kleinen,  jagenden  l’uls  und  fühlen  sich  mit- 
unter eiskalt  an.  Bei  manchen  Kranken  sind  die  Bauchdecken,  be- 
sonders auf  der  rechten  unteren  Bauchseite  bretthart  gespannt  und 
eingesunken,  bei  anderen  erscheint  dagegen  der  Bauch  aufgetrieben 
und  überall  druckempfindlich.  Geber-  und  MilzdUmpfung  sind  ver- 
schwunden, wenn  Darmgase  frei  in  den  Bauchraum  getreten  sind  und 
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die  genannten  Gebilde  von  den  Brust-  und  Bauchwandungen  abge- 
drängt haben. 

Rin  Verschwinden  der  Leber-  und  Milzdämpfung  erfolgt  trotz  freier  Pneumo- 
peritonitis  perforativa  nicht,  wenn  die  genannten  Gebilde  durch  alte  peritonitisclie 
Verwachsungen  mit  den  Bauchwandungen  verbunden  und  dadurch  unverschiebbar  ge- 
worden sind.  Zuweilen  ist  ohne  bestehenden  Darmdurchbruch  die  Leberdämpfung  da- 
durch stark  verkleinert,  daß  sich  zwischen  unterem  Leberabschnitte  und  Brust-Bauch- 
wand gashaltige  Darmschlingen  geschoben  haben.  Dieser  Zustand  pflegt  jedoch  nicht 
lange  Bestand  zu  haben;  auch  kann  man  meist  bei  tiefem  Eindrücken  des  Plessimeters 
die  unter  den  Därmen  liegende  Leber  herausperkutieren , außerdem  bleibt  der  obere 
Teil  der  Leberdämpfung  unverändert  bestehen. 

Häufig  treten  Dämpfungen  auf,  welche  dem  sich  bildenden 
peritonealen  Exsudate  entsprechen.  Nicht  selten  tritt  Erbrechen  ein, 
das  oft  grasgrüne,  breiige  oder  dünnflüssige  Massen  zutage  fördert. 
Bei  zwei  Kranken  beobachtete  ich  Kotbrechen  ohne  Verschluß  des 
Darmes,  und  auch  Murchison  hat  dergleichen  gesehen.  Die  Körper- 
temperatur sinkt  meist  auf  subnormale  Werte;  mitunter  tritt  jedoch 
gerade  Erhöhung  der  Körpertemperatur  ein.  Im  Blute  stellt  sich 
häufig,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  Hyperleukozytose  ein.  Manger  fand 
unter  16  Darmperforationen  7mal  Hyper-,  3mal  Hypoleukozytose  und 
ömal  unveränderte  Leukozytenzahl.  Das  vordem  benommene  Bewußt- 
sein wird  oft  wieder  frei,  so  daß  Unerfahrene  geneigt  sein  können, 
den  Zustand  eher  für  günstig  anzusehen.  Nicht  selten  erfolgt  der 
Tod  binnen  wenigen  Stunden , meist  innerhalb  der  nächsten  24  bis 
96  Stunden,  nur  ausnahmsweise  bildet  sich  bei  innerlicher  Behand- 
lung Genesung  aus. 

Tscliudnowshy  beobachtete  bei  einem  Kranken  über  dem  Bauche  ein  ampho- 
risches Geräusch,  welches  mit  den  respiratorischen  Bewegungen  zusammenfiel  und 
dadurch  entstanden  zu  sein  schien , daß  durch  rhythmischen  Druck  auf  die  Darm- 
schlingen Gas  aus  dem  Darme  durch  die  Durchbruchsstelle  in  den  Peritonealraum  entwich. 

Mitunter  sind  dem  Eintritte  eines  Darmdurchbruches  bereits 
Verklebungen  von  Darmschlingen  und  entzündliche  Veränderungen 
am  Peritoneum  vorausgegangen.  Unter  solchen  Umständen  bildet 
sich  keine  freie,  sondern  eine  abgesackte  Perforationsperito- 
nitis. Die  Veränderungen  vollziehen  sich  oft  sehr  schleichend  und 
werden  dann  leicht  übersehen. 

Jenner  behandelte  einen  13jährigen  Kranken,  bei  dem  der  Darm  mit  den  vor- 
deren Bauchwandungen  verwachsen  war  und  dann  durch  den  Nabel  nach  außen  durchbrach. 

Erfahrungsgemäß  kommt  Darmdurchbruch  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Frauen  vor.  Ich  beobachtete  ihn  unter  1472  Typhuskranken 
14mal  (1‘4%),  und  zwar  unter  1007  Männern  lOmal  (1'0%)  und 
unter  465  Frauen  3mal  (0'7°/0).  Das  Ereignis  endete  ausnahmslos 
mit  dem  Tode.  Mitunter  haben  sich  mehrere  Durchbruchstellen  am 
Darm  ausgebildet.  In  dem  peritonealen  Exsudat  wurden  von  Bar- 
bucci  Kolibazillen  nachgewiesen. 

Übrigens  kann  Perforationsperitonitis,  freilich  ohne  Austritt  von  Gas,  auch  von 
erweich ten  Mesenterialdrüsen,  von  der  Milz,  Gallenblase  oder  Leber  aus- 
gehen, wie  dies  betreffenden  Ortes  noch  genauer  erwähnt  werden  soll. 

Mitunter  schließt  sich  an  einen  Typhus  nicht  eine  perforative, 
sondern  eine  einfache  Peritonitis  an,  bald  eine  umschriebene, 
bald  eine  diffuse.  Eine  Entzündung  der  über  Darmgeschwüren  ge- 
legenen Serosa  dient  meist  als  Ausgangspunkt  für  eine  solche  Peri- 
tonitis. Richard  betont , daß  sie  mitunter  das  Bild  einer  Perfora- 
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tionsperitonitis  täuschend  wiedergibt.  A.  Frankel  fand  in  dem  peri- 
tonealen Exsudate  nur  Typhusbazillen. 

ie  früher  erwähnt,  gehört  Durchfall  bei  Typhus  zur  Regel; 
zu  Beginn  der  Krankheit  freilich  besteht  häufig  Stuhl  Vorhaltung! 
doch  dauert  diese  nur  selten  auch  während  des  weiteren  Verlaufes 
an.  Unter  letzteren  Umständen  muß  man  für  regelmäßige  Entleerung 
des  Darmes  Sorge  tragen,  um  namentlich  Darmblutungen  und  Darm- 
durchbruch zu  vermeiden. 

Zuweilen  nimmt  die  Zahl  der  täglichen  Darmausleerungen 
überhand  und  beträgt  mehr  denn  20.  Nicht  selten  gesellt  sich  Te- 
nesmus  ani  hinzu.  Häufig  können  die  Kranken  nicht  mehr  den 
Stuhl  halten  und  lassen  ihn  unfreiwillig  ins  Bett,  Secessus  invo- 
luntarii.  Solche  Zustände  sind  sehr  gefahrvoll  und  bringen  nicht 
selten  Tod  durch  schnellen  Kräfteverfall.  Auch  entwickelt  sich  dabei 
leicht  Erythem  über  der  After-  und  Kreuzbeingegend , wenn  die 
Haut  mit  flüssigem  Kote  längere  Zeit  umspült  gewesen  ist,  und  es 
kann  dieses  wiederum  Ursache  für  ernstere  Entzündungen  der  Haut, 
für  Gangrän,  Dekubitus  und  Septikopyamie  werden. 

Große  Lebensgefahr  erwächst  mitunter  durch  überhand  nehmende 
Gasansammlungen  im  Darme,  Meteorismus  intestinalis.  Nicht 
selten  wird  dabei  das  Zwerchfell  so  hoch  in  den  Brustraum  gedrängt 
und  Lunge  und  Herz  so  bedeutend  gedrückt,  daß  der  Tod  durch 
Erstickung  oder  Herzlähmung  eintritt. 

Mit  den  bisher  beschriebenen  Komplikationen  seitens  des  Darmes  ist  die  Zahl 
der  Möglichkeiten  noch  keineswegs  erschöpft. 

Mitunter  fällt  Typhusstuhl  durch  grüne  Farbe  auf,  die  auf  Biliverdinbeimen- 
gung zu  beruhen  scheint  und  nicht  etwa  durch  Pigmentbakterien  hervorgerufen  wird 
(Garrod,  Kanthack  & Dysdrale). 

Marchand  wies  in  dem  durch  Darreichung  von  Rizinusöl  hervorgerufenen  Stuhl 
Trichomonas  intestinalis  nach.  Auffällige  Störungen  hatte  dieser  Dannparasit 
nicht  verursacht;  der  Kranke  genas  vollkommen. 

Krause  beobachtete  außer  Trichomonas  intestinalis  auch  noch  Balantidiura 
giganteum  bei  einem  20jährigen  Typhuskranken  im  Stuhl. 

Bor/er  sah  einmal  Enteritis  membranacea  auftreten. 

Zuweilen  führen  typhöse  Veränderungen  im  Wurmfortsätze  zu  Appendicitis  und 
Per  iappendicitis  typhosa  (Dieulafoij,  Hopfenhausen,  Stokes  & Aurik). 

Binatelle  beobachtete  die  Erscheinungen  von  Darmverschluß,  die  wahrschein- 
lich durch  stellenweise  Lähmung  der  Darmmuskulatur  entstanden  waren. 

Scott  beschrieb  Darmeinschiebung  bei  Typhus,  welche  nach  Ausstoßung 
eines  6 Zoll  langen  Darmstückes  mit  Genesung  endete. 

Auf  der  Darmschleimhaut  des  Dickdarmes  werden  mitunter  nekrotische  Ver- 
änderungen angetrolfen , welche  manche  Arzte  unrichtigerweise  Dysenterie  nennen. 

Die  übrigen  Komplikationen  bei  Typhus  werden  sich  am  über- 
sichtlichsten darstellen  lassen,  wenn  man  die  einzelnen  Gebilde  der 
Reihe  nach  durchgeht. 

Die  Lippen  sehen  meist  trocken  aus.  Es  bilden  sich  leicht 
Einrisse,  Rhagaden,  auf  ihnen  aus.  Häufig  lösen  sich  Epithelschichten 
als  gelbliche  oder  bräunliche  Schuppen  auf  ihnen  los.  Nicht  selten 
kommt  es  zu  Blutungen.  Das  ausgetretene  Blut  trocknet  zu  braun- 
roten oder  schwärzlichen  Krusten  ein,  so  daß  die  Lippen  wie  mit 
Ruß  bedeckt  erscheinen,  woher  auch  der  Name  Euligo  labiorum. 
Zuweilen  schließen  sich  noch  entzündliche  Veränderungen  an;  die 
Uppen  erscheinen  dann  verdickt,  verhärtet  und  ungewöhnlich  warm; 
die  Kranken  klagen  über  Schmerzen  in  ihnen. 
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Am  Zahnfleisch  entwickeln  sich  häutig  Schwellung  und 
Rötung.  Auch  hier  bildet  sich  nicht  selten  Fuligo;  oft  haben  auch 
blutig-schwarze  Massen  die  Zähne  selbst  geschwärzt.  An  diese  Ver- 
änderungen reiht  sich  unter  Umständen  Abszeß  des  Zahnfleisches 
an,  von  dem  aus  weit  um  sich  greifende  Verschwärungen  den  Aus- 
gang nehmen  können. 

Auch  auf  der  Zunge  werden  häufig  Einrisse,  Blutungen  und 
Fuligo  gesehen.  Oft  lassen  die  Zungenränder  seitliche  Ein- 
drücke der  Zähne  wahrnehmen.  Mitunter  gehen  diese  in  nekro- 
tische Druckgeschwüre  über,  an  welche  sich  mitunter  weitgehende 
Zerstörungen  anschließen.  Die  Beweglichkeit  der  Zunge  hat  häufig 
gelitten;  nur  langsam,  schwerfällig  und  unter  bedeutender  Kraft- 
anstrengung kommen  die  Kranken  etwaigem  Gleheiße  nach,  die 
Zunge  nach  verschiedenen  Richtungen  zu  bewegen.  Oft  kommt  bei 
dem  Versuche  des  Hinausstreckens  die  Zunge  zitternd  und  unsicher 
zum  Vorschein.  Als  Ursache  kommen  verschiedene  Umstände  in 
Frage,  namentlich  allgemeine  Schwäche , Trockenheit  und  Klebrig- 
keit der  Zunge,  aber  auch  körnige  Trübungen,  Verfettungen  und 
wachsartige  Degeneration  der  Muskelfasern  der  Zunge. 

Zuweilen  bildet  sich  eine  Glossitis  typliosa  aus.  Hölscher  fand  eine  solche 
unter  2000  Typhuskranken  3mal  (015%)  > Dopfer  unter  927  Kranken  2mal  (0'2%). 
Auch  Thomson  beschrieb  linksseitige  Glossitis  typhosa.  Bei  schwer  Kranken  entwickelt 
sich  mitunter,  aber  doch  selten  Soor  auf  der  Zunge,  der  sich  zuweilen  bis  in  die 
Speiseröhre  fortsetzt. 

Im  Mund-  irnd  Rachenschleim  wies  Hiß  Typhusbazillen  nach. 

Mitunter  kommt  es  zu  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse,  Parotitis.  Seltener 
treten  auch  an  den  anderen  Mundspeicheldrüsen  entzündliche  Veränderungen  auf.  Mit- 
unter entsteht  Parotitis  dadurch , daß  bei  mangelhafter  Reinhaltung  der  Mundhöhle 
Bakterien  in  den  Ductus  parotideus  eingedrungen  sind,  aber  meist  handelt  es  sich  um 
Entzündungen  durch  verschleppte  Typhusbazillen  innerhalb  der  Blutbahnen , also  um 
eine  hämatogene  Infektion.  Kommt  es  zur  Eiterung,  so  kann  der  Tod  durch  Entkräftung 
oder  durch  Septikopyämie  erfolgen,  oder  der  Eiter  senkt  sich  nach  abwärts,  eröffnet 
venöse  oder  arterielle  Gefäße  und  führt  zu  Verblutungsgefahr,  oder  er  zerstört  den 
Gesichtsnerven,  bricht  in  den  äußeren  Gehörgang  durch  u.  ähnl.  m.  Erfahrungsgemäß 
gehören  diese  Veränderungen  zu  den  Spätkomplikationen  eines  Typhus,  welche  sich 
kaum  vor  Ablauf  der  dritten  Krankheitswoche  zeigen. 

Mosler  gibt  an,  daß  bei  Typhuskranken  immer  nur  wenige  Tropfen  Speichels 
aus  der  Parotis  zu  erhalten  sind,  welche  gegen  die  Regel  sauer  reagieren.  Baccarini 
sah  bei  einem  Kranken  am  17. — 21sten  Krankheitstage  Speichelfluß  auftreten. 

Entzündliche  und  nekrotische  Verän derungen  an  den  Man- 
deln und  Rachenorganen  sind  bei  Typhus  nichts  Seltenes. 

Tonsillitis  et  Pharyngitis  catarrhalis  gehören  fast  zu 
den  regelmäßigen  Begleitern  eines  Typhus.  Wesentlich  ernster 
stehen  die  Dinge,  wenn  sich  eine  phlegmonöse  Tonsillitis  und 
Pharyngitis  ausbildet,  die  sich  durch  sehr  starke  Rötung,  nament- 
lich aber  durch  beträchtliche  Schwellung  und  lebhaftes  entzündliches 
ödem  auszeichnet.  Letzteres  setzt  sich  mitunter  auf  den  Kehlkopf 
fort  und  führt  durch  entzündliches  Kehlkopfsödem  zu  schnellem 
Erstickungstode.  Zuweilen  zeigen  sich  auf  den  entzündeten  Teilen 
fleckige  weißliche  Verfärbungen,  welche  aus  gequollenen  Epithelzellen 
und  Bakterien  bestehen;  man  hat  sie  Angina  cachectica  ge- 
nannt. Auch  Tonsillitis  lacunaris  acuta  kommt  mitunter  vor. 
Ernster  stehen  die  Dinge,  wenn  sich  nekrotische  Veränderungen 
auf  den  Rachengebilden  entwickeln , welche  sich  mitunter  auch 
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noch  auf  Kehlkopf  und  Speiseröhre  ausbreiten.  Ich  habe  wiederholt 
das  Zäpfchen  so  ausgedehnt  durch  Nekrose  zerstört  gesehen,  daß 
es  dem  Abfallen  nahe  war  und  heftige  Blutungen  eintraten.  Diese 
Dinge  bilden  sich  jedoch  kaum  vor  Ablauf  der  dritten  Krankheits- 
woche aus.  Sie  verursachen  Schmerz  im  Schlunde  und  Beschwerden 
beim  Schlucken.  Französische  Ärzte,  in  Deutschland  namentlich 
II  agner,  haben  betont,  daß  zuweilen  eine  typhöse  Tonsillitis 
und  Pharyngitis  vorkommt,  welche  zu  umfangreichen  oberfläch- 
lichen Gewebsverlusten  führt  und  ihren  Sitz  namentlich  an  den  vor- 
deren Gaumenbögen  zu  haben  pflegt.  Sie  entsteht  schon  in  der  ersten 
Krankheitswoche  und  geht  gleich  den  Darmgeschwüren  in  der  vierten 
Woche  in  Heilung  über.  In  den  Geschwüren  sind  in  neurer  Zeit 
mehrfach  Typhusbazillen  nachgewiesen  worden  (Bendix  & Bickel, 
Marquardt). 

In  der  Speiseröhre  werden  zwar  nicht  selten  katarrhalische  Entzün- 
dung, auch  Nekrose  mit  Geschwürsbildung  und  Soor  angetroffen,  doch  sind 
diese  Veränderungen  eigentlich  nur  von  anatomischem  Werte.  Übrigens  kommen  auch  in 
der  Speiseröhre  typhöse  Geschwüre  vor,  in  welchen  sich  Typhusbazillen  nachweisen 
lassen  (Pachardt,  Simmons,  Mitchell).  Zuweilen  setzt  sich  die  Entzündung  von  der 
Speiseröhre  auf  das  periösophageale  Bindegewebe  und  von  hier  auf  das  Mediastinum 
fort.  Lindner  beobachtete  bei  einem  Kranken  in  der  dritten  Woche  unüberwindliche 
Schlundkrämpfe,  welche  ähnlich  wie  bei  Hydrophobie  auftraten,  sobald  Flüssig- 
keit genossen  werden  sollte.  Es  trat  der  Tod  ein  und  bei  der  Leichenöffnung  fand 
man  auf  der  Hirnobertläche  ein  gelatinöses  Exsudat  und  in  Schlund  und  Speiseröhre 
einen  unbedeutenden  Katarrh.  Vor  einigen  Jahren  habe  ich  in  Zürich  eine  Frau  im 
Beginne  der  zweiten  Krankheitswoche  unter  ganz  gleichen  Erscheinungen  verloren,  nur 
bestand  bei  ihr  noch  hochgradige  Nackensteifigkeit.  Der  Leichenbefund  ergab  für  beide 
Erscheinungen  keine  Aufklärung. 

Erbrechen  kommt  bei  Typhus  nicht  selten  vor.  Griesinger 
berichtet,  daß  zur  Zeit  von  Choleraepidemien  Erbrechen  so  reich- 
lich erfolgen  kann,  daß  man  versucht  wird,  eher  an  asiatische  Cholera 
als  an  Typhus  zu  denken.  Manche  Kranke  werden  weniger  durch 
Erbrechen  als  durch  Übelkeit  geplagt. 

Vereinzelt  ist  Blutbrechen,  Haematemesis,  beobachtet  worden,  entweder  weil 
zufällig  ein  rundes  Magengeschwür  neben  Typhus  bestand  oder  weil  sich  durch  typhöse 
Erkrankung  und  Zerfall  von  Lymphfollikeln  der  Magenschleimhaut  Geschwüre  gebildet 
hatten  oder  eine  bedeutende  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  vorhanden  war.  Vor  einiger 
Zeit  hatte,  ich  einen  Säufer  an  mittelschwerem  Typhus  zu  behandeln,  bei  welchem 
es  am  Anfänge  der  zweiten  Krankheitswoche  zu  mehrmaliger  reichlicher  Haemate- 
mesis kam. 

ßdumler  und  Kundrat  <£■  Wiehern  beschrieben  akute  Magenerweiterung  bei 
Typhus,  welche  Wiehern  für  eine  Folge  von  Toxinwirkung  auf  die  Magenmuskulatur  hält. 

Mitunter  fällt  Druckempfindlichkeit  der  Magen- 
g e g e n d auf. 

Zuweilen  gehen  Komplikationen  bei  Typhus  von  der  Milz 
aus.  Daß  eine  übermäßige  Umfangszunahme  der  Milz  zu  Milzruptur 
führt,  kommt  nur  sehr  selten  vor.  Dagegen  bilden  sich  häufig 
Milzinfarkte,  deren  Quelle  häufig,  aber  nicht  regelmäßig,  in 
Thromben  des  linken  Herzens,  seltener  in  frischen  endokarditischen 
Klappenauflagerungen  zu  suchen  ist.  Mitunter  führen  sie  zu  peri- 
tonitischen  Erscheinungen  oder  sie  vereitern  und  bilden  einen 
Milzabszeß,  welcher  in  den  Peritonealraum  oder  in  andere  Gebilde 
durchbrechen  kann.  Murchison  fand  unter  61  Kranken  2mal  (3%) 
Milzabszeß,  Hoff  mann  unter  250  Kranken  9mal  (3‘3%)  und  Hermann 
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Moore  unter  95  Kranken  lraal  (l'6°/o)-  Ich  selbst  hatte  unter  meinen 
Kranken  keinen  Milzabszeß.  Haushälter  und  Han  fanden  in  dem 
Milzeiter  Typhusbazillen,  Harrington  einmal  Streptokokken  und 
Staphylokokken  und  das  andere  Mal  keine  Bakterien. 

Außerordentlich  häufig  kommt  es  in  Leber  und  Gr  alle  n- 
wegen  zu  Veränderungen  bei  Typhus. 

Die  Leber  nimmt  an  Umfang  zu  und  wird  leicht  schmerzhaft. 
Seltener  kommt  es  zu  Leberabszeß.  Ein  solcher  Leberabszeß  kann 
die  Folge  einer  vorhergegangenen  Verletzung,  Pylephlebitis,  Cholan- 
goitis,  Cholezystitis  oder  einer  Metastase  von  typhösen  Darmge- 
schwüren aus  sein.  Im  Lebereiter  haben  Sennert  und  Venema  & Grün- 
berg Typhusbazillen  nachgewiesen. 

Mitunter  hat  man  akute  gelbe  Leberatrophie  bei  Typhus 
beobachtet. 

Aus  Vorstehendem  erhellt,  daß  etwaigem  Ikterus  bei  Typhus 
sehr  verschiedene  Ursachen  und  dementsprechend  auch  eine  sehr 
verschiedene  prognostische  Bedeutung  zukommen.  Geringe  ikterische 
Verfärbung  der  Skleren  ist  nichts  Seltenes,  wie  bei  vielen  anderen 
fieberhaften  Krankheiten. 

Auf  die  große  Bedeutung  der  Gallenwege  bei  Typhus  ist 
man,  wie  bereits  früher  erwähnt,  gerade  erst  in  jüngster  Zeit  auf- 
merksam geworden.  Außerordentlich  häufig  siedeln  sich  namentlich 
in  der  Gallenblase  Typhusbazillen  an,  bleiben  hier  mitunter  jahre- 
lang seßhaft,  ohne  irgend  welche  Beschwerden  hervorzurufen,  und 
verleihen  dadurch  dem  Betreffenden  die  Eigenschaften  eines  sekun- 
dären cholezystogenen  Typhusbazillenträgers. 

Mitunter  fachen  aber  Typhusbazillen  Entzündungen  der 
Galle  nwege  an.  Am  häufigsten  kommt  es  zu  Cholecystitis  typhosa, 
mitunter  aber  auch  zu  Cholangoitis  typhosa,  die  wieder  ihrerseits 
Leber abszeß  im  Gefolge  haben  können. 

Eine  Cholecystitis  typhosa  entwickelt  sich  mitunter  schlei- 
chend, und  wird  dann  leicht  während  des  Lebens  übersehen.  Bei 
anderen  Kranken  kommt  es  zu  Druckempfindlichkeit  in  der  Gallen- 
blase, zu  Gelbsucht,  höherem  Fieber,  Schüttelfrösten  und  Schweißen, 
kurz  und  gut  zu  septikopyämischen  Erscheinungen.  Mitunter  läßt 
sich  die  entzündete  Gallenblase  als  eine  sehr  druckempfindliche  Ge- 
schwulst fühlen.  Oft  gesellt  sich  zu  Cholezystitis  noch  Peri Chole- 
zystitis hinzu,  und  von  dieser  aus. kommt  es  wieder  zuweilen  zu  aus- 
gebreiteter Peritonitis.  Auch  ereignet  es  sich,  daß  geschwtirige 
oder  nekrotische  Veränderungen  auf  der  Gallenblasenschleimhaut  zu 
Durchbruch  der  Gallenblase  und  im  Anschlüsse  daran  zu  um- 
schriebener abgesackter  oder  zu  ausgebreiteter  Perforationsperi- 
tonitis führen.  Eine  Cholecystitis  typhosa,  die  nicht  zeitig  genug 
erkannt  und  behandelt  wird , ist  mitunter  die  Ursache  für  einen 
monatelang  währenden  septikopyämischen  Zustand , der  schließlich 
außer  durch  die  eben  genannten  Komplikationen  auch  noch  durch 
überhandnehmenden  Kräfteverfall  zu  töten  vermag. 

Ich  selbst  beobachtete  Cholecystitis  typhosa  unter  2044  Typhuskranken  zwar  nur 
bei  2 Frauen,  doch  hat  Catnae  über  8 eigene  Erfahrungen  berichtet  und  107  Beob- 
achtungen im  Jahre  1901  aus  der  Literatur  zusammengestellt.  Da  Costa , welcher  über 
•)8  Beobachtungen  berichtet,  fand  47mal  Ikterus.  22mal  (38%)  kam  es  zu  Durchbruch 
der  Gallenblase  und  39mal  (67%)  trat  der  Tod  ein. 
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Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen  in  der  Bildung  typhöser 
Geschwüre.  Zuweilen  war  die  AVand  der  Gallenblase  in  eine  nekrotische,  morsche, 
zunderartig  zertallende  Masse  umgewandelt.  Aulier  Typhusbazillen,  die  zuerst  von  Chiari 
naehgewiesen  wurden,  können  auch  Streptokokken  und  Kolibazillen  eine  Cholezystitis  bei 
Typhus  hervorgerufen  haben. 

Pylephlebitis  muß  zu  den  seltenen  Komplikationen  eines  Typhus  gerechnet 

werden. 

Auch  subphrenischer  Abszeß  findet  sich  nicht  häufig.  Schmidt  wies  in  dem 
Eiter  eines  solchen  Typhusbazillen  nach. 

Chauffard  <t-  Barant  beschrieben  Pankreasblutung  bei  Typhus. 

I nter  den  Komplikationen  eines  Typhus  seitens  der  Gebilde 
des  Blutkreislaufes  kommt  der  Herzmuskelschwäche  eine 
nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung  zu.  Begreiflicherweise  bildet 
sich  eine  solche  am  leichtesten  und  häufigsten  bei  älteren  und  schon 
vordem  geschwächten  und  entkräfteten  Personen  aus,  doch  kann  sie 
sich  auch  bei  kräftigen  Leuten  als  Folge  einer  schweren  Allgemein- 
infektion einstellen  und  mitunter  sehr  schnell  durch  Herzlähmung 
zum  Tode  führen. 

Oft  macht  sich  Verbreiterung  der  rechten  Herzgrenze  in- 
folge von  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  bemerkbar,  die, 
wenn  sie  sich  in  mäßigen  Grenzen  hält,  ohne  Bedeutung  ist  und 
überhaupt  bei  vielen  Infektionskrankheiten  angetroffen  wird,  wahr- 
scheinlich, weil  unter  der  Einwirkung  von  Toxinen  die  Widerstands- 
fähigkeit der  dünnwandigen  rechten  Herzkammer  leidet. 

Bedeutungslos  ist  es  auch  , wenn  sich  febrile  systolische 
Herzgeräusche  zeigen;  übrigens  kommen  sie  nach  meiner  Erfah- 
rung keineswegs  häufig  vor. 

Endocarditis  septica  gehört  zu  den  selteneren  Kompli- 
kationen eines  Typhus.  In  den  endokarditischen  Vegetationen  sind 
mehrfach  Typhusbazillen  nachgewiesen  worden. 

Hunter  hat  eine  Beobachtung  von  Herzthrombose  bei  Typhus  beschrieben, 
die  zu  Embolien  in  die  Milz-,  Nieren-  und  Femoralarterie  und  zu  Brand  des  Beines  ge- 
führt hatte. 

Wie  Endokarditis,  so  bildet  auch  Perikarditis  eine  seltenere 
Komplikation  des  Typhus. 

Zuweilen  hat  man  nervöse  Störungen  in  der  Herzbewegung 
beobachtet.  So  beschrieb  Gabbi  Tachykardie,  die  man  namentlich 
bei  Nervösen,  Schwangeren  und  frisch  Entbundenen  gefunden  hat. 
Ich  sah  mehrfach  Bradykardie,  Bi-  und  Trigeminie  des  Herzens. 

Entzündliche  und  thrombotischeVeränderungen  an  den  A rter  ien 
und  Venen  gehören  mehr  zu  den  Nachkrankheiten  als  zu  den  Kom- 
plikationen eines  Typhus. 

Besonders  oft  kommt  es  zu  marantischer  Venenthrombose. 
Am  häufigsten  betrifft  diese  die  Vena  saphena  an  ihrer  Einmün- 
dungsstelle in  die  Vena  femoralis  und  letztere  selbst.  Häufiger 
kommt  sie  linkerseits  als  rechts  vor,  Avas  man  daraus  erklärt, 
daß  links  die  Arteria  iliaca  über  der  Vena  iliaca  gelegen  ist  und 
auf  letztere  einen  Druck  ausüben  kann.  Erfahrungsgemäß  bildet 
sich  marantische  Venenthrombose  öfter  bei  Männern  als  bei  Frauen. 
Zuweilen  leitet  sie  sich  mit  Schüttelfrost  und  höherem  Fieber  ein. 
Besonders  verrät  sie  sich  durch  Schmerzen,  Taubheitsgel ühl,  Kälte. 
C'yanose  und  vor  allem  durch  ödem  in  dem  betroffenen  Gliedc;  auch 
läßt  sich  zuweilen  der  Thrombus  unterhalb  des  Poupartechen  Bandes 
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als  härtlicher  Strang  durchfühlen.  Jedoch  hat  man  bei  der  Palpation 
außerordentlich  vorsichtig  zu  verfahren,  da  leicht  Teile  des  Venen- 
thrombus losgelöst  und  durch  Vermittlung  der  Vena  cava  inferior 
in  das  rechte  Herz  und  als  Emboli  bis  in  die  Lungenarterie 
hineingetragen  werden  könnten.  Zuweilen  setzt  sich  die  Thrombose 
aus  der  Vena  femoralis  in  die  untere  Hohlvene  und  von  hier  in 
die  andere  Femoralvene  fort,  worauf  auch  das  andere  Bein  hydro- 
pisch  wird.  Der  Zustand  ist  zwar  in  der  Regel  ungefährlich,  doch 
bleibt  mitunter  jahrelang  eine  Verdickung  des  Beines  zurück,  die 
oft  mit  Schwäche  verbunden  ist  und  teils  auf  Ödem,  teils  auf  Hyper- 
plasie des  Corium  beruht. 

Mehrfach  sah  ich  auf  der  Züricher  Klinik  Männer  und  Frauen,  bei  welchen  die 
Yena  saphena  magna  nur  vom  Knie  bis  zur  Mitte  des  Oberschenkels  thrombosiert  war. 
Diese  Thrombose  bestand  ohne  Ödem,  führte  aber  häutig  zu  Verschwärung  mit  Entlee- 
rung von  eitrigblutiger  Flüssigkeit.  Der  Ausgang  war  ausnahmslos  Heilung. 

Unter  1274  Typhuskranken  der  Züricher  Klinik  beobachtete  ich  18mal,  also  bei 
1’4%  marantische  Venenthrombose  in  den  Beinvenen.  Männer  erkrankten  seltener  als 
Frauen;  unter  776  Männern  hatten  nur  6 (0'8%),  unter  508  Frauen  dagegen  12  (2'4°/0) 
marantische  Thromben  in  den  Beinvenen.  Bei  meinen  Kranken  war  auffälligerweise  das 
Gebiet  der  rechtsseitigen  Beinvenen  öfter  erkrankt;  nur  7 meiner  Typhuskranken  litten  an 
linksseitiger,  dagegen  1 1 an  rechtsseitiger  Beinvenenthrombose.  Da  Cosla  fand  bei  135  Sol- 
daten 18mal  (13'3°/0)  Thrombose  in  den  Beinvenen,  und  zwar  3mal  links,  2mal  rechts 
und  13mal  beiderseits.  Er  vermutet,  daß  die  Überanstrengung  der  Beinmuskeln  beim 
Marschieren  die  große  Häufigkeit  der  Thrombose  verschuldet  habe. 

Sehr  viel  seltener  als  die  Beinvenen  werden  andere  peripherische  Venen  von 
Thrombose  betroffen.  Cole  beispielsweise  beschrieb  eine  Beobachtung  von  Thrombose  der 
Vena  auonyma. 

Bei  Frauen  mit  Varizen  an  den  Beinen  habe  ich  mehrfach  Periphlebitis 
beobachtet. 

Wesentlich  seltener  als  venöse  sind  arterielle  Thromben.  Sie  bringen  die 
Gefahr,  daß  durch  die  arterielle  Blutsperre  Brand  des  betroffenen  Körperteiles  eintritt. 
Milla  und  Dodde  haben  in  jüngster  Zeit  Beispiele  dafür  beschrieben. 

Blum  sah  eine  Arteriitis  femoralis  bei  Typhus  auftreten,  die  höheres 
Fieber  verursachte,  unter  Schmerzen  verlief  und  einen  harten  Strang  entsprechend  dem 
Verlaufe  der  Femoralarterie  fühlen  ließ. 

Zuweilen  stellen  sich  im  Verlauf  eines  Typhus  Blutungen 
auf  der  Haut,  den  allerverschiedensten  Schleimhäuten  und  in  Ein- 
geweiden,  selbst  blutige  Infiltration  der  Hornhaut  (Ehrlich-W eisen- 
berg)  ein,  die  oft  binnen  kurzer  Zeit  zum  Tode  führen.  Man 
hat  unter  solchen  Umständen  von  einem  Typhus  haemorrha- 
gicus gesprochen.  Nicholls  & Leavosuck  berichten,  daß  sie  unter 
12.000  Pyphuskranken  188  (0‘15°/o)  mit  Typhus  haemorrhagicus  ge- 
funden hätten.  Die  mikroskopische  Untersuchung  hätte  Verfettung 
der  Gefäßendothelien  ergeben. 

Unter  den  Romplikationen  an  den  Atmungswerkzeugen  macht 
sich  mitunter  Nasenbluten,  Epistaxis,  durch  häufiges  Auftreten, 
große  Reichlichkeit  und  schwere  Stillbarkeit  unangenehm  bemerk- 
bar. Manche  Kranke  freilich  empfinden  nach  umfangreichem  Nasen- 
bluten gerade  ein  Gefühl  von  Erleichterung. 

Katarrh  der  Nasenschleimhaut  ist  eine  sehr  häufige 
Komplikation.  Es  handelt  sich  dabei  aber  weniger  um  eine  ver- 
mehrte Sekretion,  als  vielmehr  um  starke  Rötung,  Schwellung  und 
\on  letzterer  abhängig  um  Undurchgängigkeit  der  Nase.  Damit  steht 
m Zusammenhang,  daß  oft  beim  Schneuzen  blutig  verfärbte  Massen 
zum  Vorschein  kommen , oder  daß  sich  dem  Auswurfe  blutige  Bei- 
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mengungen  aus  den  Choanen  hinzugesellen.  Lebhafte  Ausscheidung 
von  Nasensekret  ist  bei  Typhus  ein  so  seltenes  Vorkommnis,  daß 
ihr  Aultreten  bei  einer  zweifelhaften  Krankheit  eher  gegen  Typhus 
spricht.  . 1 

Auch  die  Schleimhaut  des  Kehl kopfes  zeigt  nicht  selten  Rö- 
tung und  Schwellung;  Heiserkeit  wird  dagegen  selten  bei  Typhus 
beobachtet. 

Nicht  selten  entwickeln  sich  Kehlkopfsgeschwüre.  Mitunter 
treten  sie  schon  in  der  zweiten  Krankheitswoche  auf.  Häufig 
bestehen  sie  beschwerdelos,  so  daß  sie  nur  bei  laryngoskopischer 
Untersuchung  gefunden  werden,  doch  wird  man  eine  solche  bei  be- 
nommenen und  geschwächten  Kranken  nicht  gerne  ohne  besonderen 
Grund  vornehmen.  Manche  Kranke  freilich  sprechen  heiser  und 
haben  Schmerzen  beim  Schlingen  und  auf  Druck  in  die  Kehlkopfs- 
gegend. Mitunter  dringen  die  Geschwüre  so  tief,  daß  sie  Perichon- 
dritis  und  Nekrose  der  Kehlkopfsknorpel  veranlassen;  es 
kann  selbst  zu  Durchbruch  der  Kehlkopfswand  mit  nachfolgendem 
Hautemphysem  kommen.  Auch  können  Kehlkopfsgeschwüre  zum 
Ausbruche  von  Kehlkopfsödem  führen,  welches  oft  überraschend 
schnell  tötet,  wenn  man  nicht  rechtzeitig  die  Erstickungsgefahr 
durch  die  Tracheotomie  abzuwenden  versucht  hat. 

Nach  Dittrich  soll  sich  Perichondritis  laryngealis  auch  ohne  voraus- 
gegangene Verschwärungen  im  Verlaufe  von  Typhus  ausbilden.  In  den  Kehlkopfsge- 
schwüren sind  außer  Streptokokken  und  Staphylokokken  vielfach  Typhusbazillen  nach- 
gewiesen worden , so  daß  nicht  daran  zu  zweifeln  ist,  daß  die  Verschwärungen  häufig 
typhöser  Natur  sind. 

Mitunter  hat  man  nekrotisierende  oder,  wie  manche  Ärzte  unrichtig  sagen, 
diphtherische  oder  fibrinöse  (kruppöse)  Entzündungen  auf  der  laryngotra- 
chealen  Schleimhaut  gefunden,  meist  neben  gleichen  Veränderungen  auf  den  Rachen- 
gebilden. 

Zuweilen  stellen  sich  Kehlkopfsmuskellähmungen  als  Komplikation  von 
Typhus  ein.  Ich  selbst  behandelte  einen  Mann,  welcher  in  der  dritten  Krankheitswoche 
plötzlich  Heiserkeit  infolge  von  Lähmung  der  Musculi  thyreoary  taeno  idei  in- 
terni  et  arytaenoidei  davongetragen  hatte,  während  die  laryngoskopische  Unter- 
suchung andere  Veränderungen  im  Kehlkopfe  nicht  erkennen  ließ.  Bei  zwei  anderen 
Kranken  sah  ich  einseitige  Rekurrenslähmung  auftreten.  Przedbowski  hat  25  Be- 
obachtungen von  typhösen  Kehlkopfsmuskellähmungen  im  Jahre  1897  gesammelt.  Mit- 
unter treten  sie  erst  in  der  Genesungszeit  als  Nachkrankheit  ein.  Fast  ausnahmslos 
heilen  sie  wieder. 

In  Zürich  habe  ich  vielfach  eitrige  und  hämorrhagische  Entzündungen  von 
Kröpfen,  Strumitis  typhosa,  gesehen,  welche  mehrfach  zu  so  plötzlichen  uud  be- 
drohlichen Erscheinungen  von  Kehlkopfsverengung  führten,  daß  trotz  schneller  Tracheo- 
tomie dennoch  der  Erstickungstod  eintrat.  Bei  manchen  Kranken  fanden  sich  älterere 
Kropfzvsten  mit  frischem  Blute  erfüllt.  Im  Eiter  haben  Spirit/,  Nicaise , Jeanselme, 
Sisiini  dt  Baciorchi,  Krause  &■  Hartoy  und  Schudtneck  <1-  Vlachos  Typhusbazillen 
nachgewiesen. 

Bronchokatarrh  gehört  zu  den  häufigsten  Typhuskomplika- 
tionen ; behaupten  doch  manche  Ärzte , daß  kein  Typhus  ohne  Ka- 
tarrh der  Bronchialschleimhaut  verläuft,  so  daß  sie  ihn  nicht  zu 
den  Komplikationen,  sondern  zu  den  Typhussymptomen  selbst 
zählen.  Ich  möchte  dein  freilich  nicht  beistimmen,  denn  ich  habe 
doch  eine  große  Zahl  von  Typhuskranken  behandelt,  welche  weder 
husteten,  noch  andere  Zeichen  von  Bronchokatarrh  darboten.  Ob- 
jektiv verrät  sich  Bronchialkatarrh  meist  durch  verschärftes  \ «*- 
sikuläratmen,  Schnurren  und  Pfeifen,  seltener  durch  feuchte  Rassel- 


Symptome. 


641 


geräusche.  Die  Regel , daß  Bronchialkatarrhe  in  den  hinteren  und 
unteren  Abschnitten  der  Lungen  am  meisten  oder  vielleicht  aus- 
schließlich nachweisbar  sind,  erleidet  bei  sorgsamer  Untersuchung 
nicht  allzuselten  Ausnahmen. 

Eisenlohr  beschrieb  akuten  Bronchialkrupp,  welcher  sich  bei  einem  Mädchen 
in  der  ersten  Zeit  eines  Typhus  ausgebildet  hatte,  trotz  großer  Ausbreitung  ohne  Be- 
schwerden bestand  und  erst  am  Ende  der  zweiten  Krankheitswoche  schwand.  Über 
eine  ähnliche  Beobachtung  berichtet  auch  Mazzotti. 

Komplikationen  seitens  der  Lungen  sind  nicht  selten.  Mit- 
unter stellt  sich  schon  sehr  früh  Pneumonie  ein.  Ich  habe  sie 
mehrfach  bereits  in  der  ersten  Krankheitswoche  beobachtet.  Unter 
1284  Typhuskranken  auf  der  Züricher  Klinik  fand  ich  28mal  (2%) 
Pneumonie.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  eine  lobuläre  katar- 
rhalische, seltener  um  eine  fibrinöse  Pneumonie.  Unter  meinen 
28  Pneumoniekranken  litten  21  an  katarrhalischer  und  nur  7 an 
fibrinöser  Pneumonie.  Männer  und  Frauen  werden  annähernd  in 
gleicher  Zahl  betroffen.  Da  die  Kranken  häufig  nicht  auswerfen,  so 
wird  diese  Komplikation  mitunter  übersehen.  Steigerung  des  Fiebers, 
erhöhte  Atmungsfrequenz , zunehmende  Cyanose  und  namentlich 
häufiger  Husten  müssen  jedesmal  den  Arzt  veranlassen,  die  Lungen 
genau  zu  untersuchen.  Bei  katarrhalischer  Pneumonie  wird  man 
vielfach  nichts  anderes  als  stellenweises  Bronchialatmen  und  klingende 
Rasselgeräusche  finden,  während  bei  fibrinöser  Pneumonie  außerdem 
noch  Dämpfung  und  verstärkter  Stimmfremitus  zu  erwarten  sind. 

Wiederholt  sind  Typhusbazillen  in  dem  durch  Punktion  gewonnenen  Lungensafte 
als  Erreger  der  Lungenentzündung  nachgewiesen  worden.  So  fand  Bamel  unter  15  Typhus- 
pneumonien 6mal  (40°/0)  Typhusbazillen  im  Lnngensafte.  Bei  manchen  Kranken  finden 
sich  auch  noch  Fraenkelsche  Pneumokokken  neben  Typhusbazillen.  Auch  im  Auswurfe 
wiesen  Lieudonne  und  Glaser  Typhusbazillen  nach.  Dicudonnd  beobachtete  sie  im 
Auswurfe  noch  in  der  siebenten  Woche  nach  eingetretener  Genesung. 

Zuweilen  entwickelt  sich  Fremdkörper-  oder  Aspirations- 
pneumonie, welche  dadurch  entsteht,  daß  bei  benommenen  und  ge- 
schwächten Typhuskranken  trotz  aller  Sorgfalt  bei  der  Kranken- 
pflege dennoch  Schleim  oder  Nahrung  in  den  Kehlkopf  und  die 
tieferen  Luftwege  hinabgeflossen  ist,  welche  durch  ihren  Bakterien- 
gehalt entzündliche,  meist  bronchopneumonische  Lungenveränderungen 
nach  sich  ziehen.  Es  schließen  sich  daran  nicht  selten  Lungenver- 
eiterung und  Lungenbrand  an. 

Bei  Kranken,  welche  lange  Zeit  in  einer  und  derselben  Körper- 
lage, namentlich  in  Rückenlage,  zugebracht  haben,  bilden  sich  leicht 
Lungenhypostasen  aus,  welche  man  an  einer  mehr  oder  minder 
ausgesprochenen  Dämpfung,  die  zuweilen  von  tympanitischem  Schalle 
begleitet  ist,  an  abgeschwächtem,  mitunter  fast  fehlendem  Vesikulär- 
atmen, an  feuchten  Rasselgeräuschen  nicht  klingender  Art,  nament- 
lich aber  daran  erkennt,  daß  sich  die  gedämpften  Stellen  wieder 
auf  hellen  und  an  der  Atmung  teilnehmen,  wenn  man  die  Kranken 
alle  Stunden  umlagert  und  sie  dadurch  zwingt , immer  wieder  an- 
dere Lungenabschnitte  bei  der  Atmung  ergiebig  in  Tätigkeit  zu 
setzen.  Versäumt  man  diese  Regel,  so  kommt  es  leicht  zur  Aus- 
bildung einer  hypostatischen  Pneumonie.  Bei  dieser  wird  die 
Dämpfung  stärker  und  bleibt  trotz  häufigen  Lagewechsels  bestehen ; 
es  tritt  Bronchialatmen  ein,  und  Rasselgeräusche  nehmen  klingende 
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Beschaffenheit  an.  Außerdem  zeigt  sich  der  Stimmfremitus  verstärkt. 
Mitunter  stellt  sieh  auch  blutig  gestreifter  Auswurf  ein.  Je  höher 
das  Fieber,  je  schwerer  die  Allgemeininfektion,  je  größer  die  Be- 
nommenheit und  je  vorgeschrittener  der  Kräfteverfall,  namentlich 
die  Abnahme  der  Herzkraft  ist,  um  so  leichter  erfolgt  die  Aus- 
bildung hypostatischer  Lungenveränderungen.  Sie  sind  nicht  selten 
unmittelbare  Vorläufer  und  Ursache  des  Todes. 

Lungenabszeß  und  Lungenbrand  kommen  bei  Typhus  selten  vor  und  sind 
in  der  Regel  Folgen  einer  vorhergegangenen  Fremdkörperpneumonie  oder  einer  infektiösen 
Lungenembolie. 

Eine  Embolie  der  Lungen  arterie  geht  meist  von  einer  Thrombose  im  rechten 
Herzohr  oder  von  einer  marantischen  Venenthrombose  aus.  Sie  fuhrt  mitunter  zu  plötz- 
lichem Tode,  wenn  sie  den  Hauptstamm  einer  Lungenarterie  betrifft.  Andernfalls  ruft  sie 
die  Erscheinungen  eines  em bol ischen  Lungeninfarktes  hervor,  der  in  Vereiterung 
übergeht,  wenn  der  Embolus  pyogene  Bakterien  enthält.  Mitunter  kommt  es  im  letzteren 
Falle  zn  Durchbruch  des  Lungeneiters  in  den  Brustfellraum  und  zu  Pyopnenmothorax. 

Eine  Thrombose  der  Lungenarterie  bleibt  in  der  Regel  während  des  Lebens 
unerkannt. 

Pleuritis  gehört  zu  den  selteneren  Komplikationen  eines  Typhus.  Ich  beobach- 
tete sie  unter  1284  Typhuskranken  nur  32mal  (2-5°/0)>  Sears  unter  1056  Kranken  nur 
18mal  (1‘7%).  Bald  handelt  es  sich  um  eine  seröse,  bald  um  eitrige  Pleuritis.  Ich  fand 
bei  einem  Kranken  eine  putrid- eitrige  und  bei  einem  anderen  eine  hämorrhagische 
Pleuritis.  Bei  letzterer  ergab  die  Punktion  eine  lackfarbene  blutige  Flüssigkeit,  die  nur 
wenige  rote  Blutkörperchen,  aber  sehr  viele  Bakterien  enthielt.  A.  Fraenkel  wies  im 
eitrigen  pleuralen  Exsudate  2mal  Typhusbazillen,  lmal  Streptokokken  und  lmal  Fraen- 
fce/sche  Pneumokokken  nach.  Schon  früher  sind  auch  in  serösen  Pleuraexsudaten  von  Spiritj, 
Weintraud , Bernet  und  Sahli  Typhusbazillen  gefunden  worden.  Fraenkel  sah  unter 
500  Typhuskranken  4 (0'8%)  an  Pleuraempyem  erkranken.  Ich  selbst  habe  unter  1284 
Kranken  aber  auch  nur  4 Pleuraempyeme  gehabt. 

Mitunter  kommt  es  zu  entzündlicher  Schwellung  der  Bronchialdrüsen, 
die  zuweilen  in  Vereiterung  der  letzteren  übergeht.  Daran  schließt  sich  manch- 
mal Mediastinitis  an,  doch  kann  eine  solche  auch,  wie  Fraentzel  beobachtete,  von 
einer  Entzündung  der  Speiseröhre  und  des  periösophagealen  Bindegewebes  ausgehen. 
Der  gebildete  Eiter  bricht  bald  in  die  Speiseröhre,  bald  in  die  Bronchien  oder  in  Pleura 
oder  Perikard  durch,  mit  nachfolgender  Pleuritis  oder  Perikarditis.  Bei  einer  Frau  sah 
ich  im  Anschlüsse  an  eine  Mediastinitis  anterior  subkutanes  Emphysem  im  Halszell- 
gewebe  auftreten. 

Köhler  hat  Mastitis  bei  Typhus  beobachtet. 

Daß  der  Harn  bei  Typhuskranken  häufig  Typhusbazillen  ent- 
hält, wurde  bereits  erwähnt.  Schilder  beobachtete  sie  unter  557  Ty- 
phuskranken 117raal  (19-0%).  In  der  Regel  treten  sie  nicht  vor 
dem  13ten  Tage,  oft  erst  in  der  Rekonvaleszenz  auf.  Mitunter 
kommen  Typhusbazillen  so  zahlreich  im  Harne  vor,  daß  sie  den 
Harn  gleichmäßig  trüben.  Auch  ist  schon  hervorgehoben  worden, 
daß  die  Typhobazillurie  die  Genesung  um  mehrere  Monate,  selbst 
um  Jahre  überdauern  kann;  die  Kranken  werden  dadurch  zu  sekun- 
dären Typhusbazillenträgern  und  sind  ihrer  Umgebung  gefährlich. 
Der  Zustand  besteht  vielfach  ohne  Beschwerden.  Mitunter  gesellen 
sich  aber  zu  ihm  Pyelitis  und  Urozystitis  catarrhalis  typhosa 
hinzu. 

Mitunter  kommt  bei  Typhus  eine  Ausscheidung  von  Koliba- 
zillen  vor;  auch  zu  einer  solchen  Kolibakteriurie  treten  zuweilen 
Pyelitis  und  Urozystitis  hinzu. 

Oft  findet  sich  bei  Typhus  Albuminurie.  Hübner  beobach- 
tete sie  bei  75‘6%  aller  Kranken,  Osler  bei  74%  und  llostocki  bei 
59  2%.  Oft  zeigt  sie  sich  schon  in  der  ersten  Krankheitswoche.  So 
fand  sie  Itostocki  bei  82  Kranken  in  der  ersten  und  bei  38  in  der 
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zweiten  Krankheitswoche.  Ihre  Dauer  wechselt  zwischen  einem  Tage 
und  länger  als  einem  Monate. 

Zuweilen  tritt  zu  Typixus  akute  Nephritis  hinzu.  Icli  selbst 
beobachtete  unter  1284  Kranken  12  (9%)  mit  akuter  hämorrha- 
gischer Nephritis.  Sie  zeigte  sich  bei  Männern  doppelt  so  häufig 
als  bei  Frauen  und  ging  allemal  in  Heilung  über.  Die  Eiweißmenge 
ist  bei  ihr  im  Vergleiche  zur  infektiösen  oder,  wie  man  auch  un- 
richtig zu  sagen  pflegt,  febrilen  Albuminurie  bedeutender,  vor  allem 
aber  kommen  im  Harnsedimente  Nierenzylinder  und  häufig  auch 
rote  Blutkörperchen  vor.  Mitunter  ist  sie  bereits  nach  wenigen 
Tagen  wieder  verschwunden , bei  manchen  Kranken  aber  hält  sie 
länger  an  und  führt  mitunter  auch  zum  Tode  durch  Urämie. 

Gerhardt  beobachtete  mehrfach  Albumosurie,  die  man  vielfach  fälschlich 
auch  Peptonurie  nennt.  Nach  Paconowsky  soll  sie  namentlich  zur  Zeit  der  Entfieberung 
auftreten. 

Auch  sind  wiederholt  Hämaturie  und  Hämoglobinurie  beschrieben  worden. 

Griesinger  <&  Lehmann  fanden  Gallenfarbstoff  im  Harne,  ohne  daß  Ikterus 
der  Haut  und  Schleimhäute  nachweisbar  war. 

Die  Angaben  über  Glykosurie  bei  Typhus  sind  nicht  als  zweifellos  anzusehen. 

Wilson,  Fussel,  Carmany  & Hudson  sahen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  Poly- 
urie bis  7200  cm3  am  Tage  auftreten. 

Nierenabszeß  beschrieb  Scheib  bei  zwei  Kranken;  im  Eiter  wurden  Typhus- 
bazillen gefunden. 

Auch  Pyelitis  und  Pyonephrose  sind  mehrfach  beobachtet  worden.  Fernei 
wies  bei  Pyonephrose  Typhusbazillen  im  Eiter  nach. 

Sehr  häufig  kommt  es  bei  benommenen  Kranken  zu  Harnver- 
haltung, Retentio  urinae,  weil  die  Kranken  in  ihrer  Bewxxßt- 
losigkeit  keinen  Harndrang  empfinden.  Zuweilen  läßt  sich  der  Scheitel 
der  Harnblase  am  Nabel  und  selbst  noch  über  ihm  fühlen.  Der  Zu- 
stand bedarf  großer  Beachtung.  Daß  es  infolge  von  Harnstauung 
zu  Urämie  oder  selbst  zu  Zerreißung  der  Harnblase  kommt,  ist 
freilich  weniger  zu  befürchten,  als  daß  sich  an  die  Harnstauung  Uro- 
zystitis,  Pyelitis  und  vielleicht  auch  noch  Nephritis  anschließen. 
Um  dies  zu  vermeiden,  muß  man  die  Kranken  von  Zeit  zu  Zeit  auf- 
wecken und  zur  Harnentleerung  auffordern ; hilft  dies  nicht , so 
katheterisiere  man  sie  mit  sterilen  Instrumenten. 

Nekrotische  Veränderungen  auf  der  Schleimhaut  der  harnleitenden 
Wege  haben  nur  anatomisches  Interesse. 

Gehen  wir  zu  den  Komplikationen  an  den  Geschlechts- 
werkzeugen über,  so  stellen  sich  bei  Frauen  oft  Unregelmäßig- 
keiten der  Menstruation  ein.  Die  Menses  treten  verfrüht  ein  und 
sind  häufig  ixngewöhnlich  reichlich,  oder  sie  bleiben  aus.  Selten  zeigen 
sich  pseudomenstruale  Ausflüsse  aus  den  Geschlechtswegen. 

Werth  und  Sudeck  sahen  eine  Ovarienzyste  im  Verlaufe  eines  Typhus  ver- 
eitern und  stellten  aus  dem  Eiter  Typhusbazillen  dar. 

Takaki  & Werner  haben  eitrige  Bartholinitis  beschrieben  und  im  Eiter 
Typhusbazillen  gefunden. 

Eine  nicht  gern  gesehene  Komplikation  ist  Schwangerschaft,  denn  es  kommt 
nicht  selten  zu  Abort  oder  Frühgeburt.  Den  Müttern  droht  dabei  Puerperalsepsis. 

Bei  Männern  hat  man  mehrfach  Orchitis  und  Epididymitis  beobachtet. 
Orchitis  tritt  bald  ein-,  bald  doppelseitig  auf.  Doppelseitige  Orchitis  sah  ich  bei 
einem  12jährigen  Knaben.  Nach  Do  hat  zuerst  Velpeau  auf  das  Vorkommen  von 
Orchitis  et  epididymitis  typhosa  aufmerksam  gemacht.  Sie  macht  sich  meist  durch 
Schmerz  in  einem  Hoden  und  Temperatursteigerung,  häufig  auch  durch  Auftreibung  des 
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Leibes  bemerkbar  und  führt  nicht  selten  zu  Vereiterung  des  Hodens.  Do  sah  unter 
37  Kranken  8mal  (22 °/0)  Vereiterung  auftreten,  während  bei  8 (22%)  Verhärtungen 
in  dem  entzündeten  Hoden  oder  Nebenhoden  zurückblieben.  Im  Eiter  hat  liunts  Typhus- 
bazillen  gefunden.  * 1 

Buccarini  beobachtete  am  I4ten  Krankheitstage  Urethritis  und  Balano- 
posthitis. 

Mitunter  entwickeln  sich  auf  der  äußeren  Haut  der  Geschlechtswege  phleg- 
monöse Entzündungen  oder  Brand  der  naut,  die  mitunter  weit  um  sich  greifen  und  durch 
Septikopyämie  töten. 

Fast  immer  zeigt  sich  bei  Typhus  (las  Nervensystem  in 
mehr  oder  minder  hochgradiger  Weise  beteiligt,  ein  Umstand,  welcher 
der  Krankheit  auch  zu  dem  Namen  Nervenfieber  verhelfen  hat. 
Als  Ursache  hat  man  wohl  hauptsächlich  den  Einfluß  der  Typho- 
toxine  auf  die  Nerven  anzusehen. 

Bereits  sehr  früh,  häutig  schon  zur  Zeit  der  Prodrome,  stellen 
sich  Schmerzen  am  Kopfe  ein.  Bald  sind  diese  in  ausgedehnter 
Weise  verbreitet,  bald  halten  sie  sich  genau  an  bestimmte  Nerven- 
bahnen und  zeigen  halbseitige  Verteilung  und  Valleix sehe  Druck- 
punkte. Es  handelt  sich  also  um  Neuralgien.  Seltener  als  an  den 
Kopfnerven  treten  Neuralgien  an  den  Nerven  des  Rumpfes  oder  der 
Glieder  auf.  Oft  besteht  daneben  Hyperästhesie. 

Bei  manchen  Kranken  macht  sich  sehr  früh  Hyperästhesie 
oder  Anästhesie  der  gesamten  Haut  oder  umschriebener  Ab- 
schnitte von  ihr  bemerkbar. 

Zuweilen  hat  man  beschränkte  oder  allgemeine  klonische 
Muskelkrämpfe,  manchmal  auch  Trismus  auftreten  gesehen. 

Sehr  oft  leidet  das  Bewußtsein.  Die  Kranken  fühlen  sich 
unlustig  und  unfähig  zum  Nachdenken,  klagen  über  Eingenommen- 
heit des  Kopfes,  leiden  nicht  selten  an  Schlaflosigkeit  und  Unruhe 
in  der  Nacht,  während  sie  am  Tage  viel  schlummern,  und  werden 
häufig  durch  schreckhafte  Träume  gequält.  Nicht  selten  treten  vor 
dem  Einschlafen  Delirien  auf,  aber  wenn  die  Kranken  erschreckt 
auffahren,  sind  sie  oft  noch  der  Einsicht  zugänglich,  daß  sie  es  mit 
Phantasiegebilden  zu  tun  hatten.  Allmählich  nimmt  freilich  vielfach 
die  Unbesinnlichkeit  mehr  und  mehr  zu.  Viele  Kranke  liegen  be- 
nommen da  und  sprechen  vor  sich  hin  oder  bewegen  wie  Sprechende 
zitternd  Lippen  und  Zunge.  Geben  sie  auf  Fragen  überhaupt  Ant- 
wort, so  sprechen  sie  die  Worte  oft  stoßweise  und  zittrig  aus.  Man 
sieht  sie  vielfach  mit  den  Händen  unruhig  arbeiten  und  an  der 
Bettdecke  ziehen,  wie  wenn  sie  Wolle  zupften,  woher  auch  die  Be- 
zeichnung Floctitatio  stammt.  Oft  treten  unwillkürliche  Muskel- 
zuckungen auf.  Namentlich  sieht  man  an  den  Unterarmen  die  Sehnen 
auf-  und  abhiipfen,  Sehnenhüpfen,  Subsultus  tendinum.  Wendet 
sich  die  Krankheit  zum  Guten,  so  tritt  wieder  eine  langsame  Auf- 
hellung des  Bewußtseins  auf,  und  die  Kranken  erwachen  wie  aus 
langem  tiefen  Schlafe.  Die  Erinnerung  an  alles,  was  kurz  vor  und 
während  der  Krankheit  mit  ihnen  geschah,  ist  ihnen  abhanden  ge- 
kommen, während  die  weitere  Vergangenheit  unverwischt  in  ihrem 
Gedächtnisse  erhalten  geblieben  ist.  Man  hat  früher  von  einer  Fe- 
hns nervosa  stupida  gesprochen,  wenn  die  Kranken  benommen, 
aber  ruhig  dalagen,  gefüttert  werden  mußten  und  nicht  danach  \ er- 
langen trugen,  natürliche  Bedürfnisse  zu  befriedigen.  In  einem  ge- 
wissen Gegensatz  dazu  hat  man  die  Febris  nervosa  versatihs 
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aufgestellt.  Auch  hier  sind  die  Kranken  benommen,  aber  sie  delirieren 
laut,  schreien  und  schimpfen,  schlagen  um  sich,  begehen  Gewalt- 
tätigkeiten und  machen  Flucht-  und  Selbstmordversuche.  Gerade 
solche  Kranke  sind  es,  welche  zuweilen  auch  in  den  trefflichst  ver- 
walteten Krankenhäusern  einen  unbewachten  Augenblick  benutzen, 
um  an  das  Fenster  zu  eilen  und  sich  auf  die  Straße  zu  stürzen, 
oder  sie  laufen,  nur  mit  dem  Hemde  bekleidet,  auf  die  Straße  und 
unternehmen  Spaziergänge  oder  sie  stürzen  sich  vielleicht  in  einen 
Fluß  und  ähnliches.  Wer  mit  eigenen  Augen  gesehen  hat,  mit 
welcher  Windeseile  und  Schlauheit  die  Kranken  dergleichen  zu  unter- 
nehmen verstehen , wird  es  begreiflich  finden , daß  sich  auch  bei 
sorgsamer  und  geordneter  Krankenhauspflege  Unglücksfälle  ereignen 
können.  Nicht  selten  haben  derartige  Zustände  einen  ausgesprochen 
maniakalischen  Charakter.  Zuweilen  treten  sie  bereits  sehr  früh  ein, 
selbst  schon  zur  Zeit  der  Prodrome ; manche  dunklen  Selbstmord- 
versuche werden  durch  sie  hervorgerufen. 

Im  Jahre  1884  wurden  mir  mehrfach  Typhuskranke  aus  der 
Irrenheilanstalt  Burghölzli  zugeschickt,  die  man  dorthin  verbracht 
hatte,  weil  man  sie  für  reine  Manien  gehalten  hatte. 

Bei  einer  Frau  sah  ich  auf  der  Höhe  der  Krankheit  schwere 
Melancholie  und  Katalepsie  auftreten. 

Bei  manchen  Kranken  bilden  sich  während  eines  Typhus  fixe 
Ideen  aus,  welche  unter  Umständen  noch  lange  Zeit  während  der 
Rekonvaleszenz  bestehen  bleiben.  Die  Kranken  bilden  sich  ein,  einen 
bestimmten  Ort  besucht  zu  haben,  bei  einer  gewissen  Gelegenheit 
zugegen  gewesen  zu  sein,  Erbschaften  gemacht  oder  das  große  Los 
gewonnen  zu  haben  und  ähnliches  mehr. 

Simpson  läßt  die  Häufigkeit  psychischer  Störungen  bei  Typhus 
zwischen  0‘4 — 0‘55%  schwanken. 

Ich  habe  einen  Kommis  aus  sehr  bescheidenen  Verhältnissen  behandelt,  bei  welchem 
sich  während  eines  Typhus  die  Vorstellung  festgesetzt  hatte,  er  sei  Besitzer  eines 
Wagens  mit  sechs  Schimmeln  geworden.  Noch  sechs  Wochen  lang  nach  überstandenem 
Fieber  und  als  schon  der  Kranke  im  Zimmer  umherging  und  über  alles  andere 
vernünftig  sprach,  hielt  er  an  dieser  Idee  fest.  Er  wurde  unwillig,  wenn  man  ver- 
suchte, ihn  ruhig  und  vernünftig  davon  abzubringen.  Erst  in  der  siebenten  Woche  der 
Bekonvaleszenz  erklärte  er  eines  Morgens,  es  sei  ihm  wie  Schuppen  von  den  Augen 
gefallen  und  er  begreife  nicht,  wie  sich  so  törichte  Gedanken  in  ihm  hätten  festsetzen 
können.  Eine  Typhuskranke  gab  mir  an,  sie  besuche  jede  Nacht  das  Grab  ihrer  Eltern, 
und  beschrieb  genau,  wie  es  dabei  zugehe.  Auch  bei  ihr  schwand  diese  fixe  Idee  von 
einer  Stunde  zur  anderen. 

Mosler  & Pei'per  beobachteten  auf  der  Höhe  eines  Typhus  Chorea  St.  Viti. 

Unter  meinen  Kranken  trat  bei  einem  Telegraphenbeamten  in  der  vierten  Krankheits- 
woche plötzlich  ein  apoplektischer  Anfall  mit  rechtseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie 
ein,  doch  gingen  die  Störungen  bald  wieder  zurück,  und  nach  vierzehn  Tagen  war  der 
Mann  vollständig  wieder  hergestellt.  Man  wird  Bedenken  tragen,  unter  solchen  Umständen 
an  schwere  gewebliche  Veränderungen  zu  denken  und  wohl  eher  toxische  oder  vaso- 
motorische Einflüsse  annehmen. 

Kühn  sammelte  aus  der  Literatur  28  Beobachtungen  von  Aphasie  nach  Ty- 
phus, welche  bis  auf  3 ausschließlich  Kinder  betrafen.  Ebenso  überwiegen  Kinder 
in  einer  Mitteilung  von  Bohn,  die  50  Kinder  und  nur  7 Erwachsene  umfaßt.  Die 
Dauer  der  Aphasie  pflegt  zwischen  2 Tagen  und  6 Wochen  zu  schwanken,  doch  behan- 
delte ich  in  Ostpreußen  einen  21jährigen  Bauemburschen  mit  Aphasie  ohne  Lähmung 
nach  Typhus , bei  welchem  die  Aphasie  bereits  6 Monate  bestand  und  auch  nach  einer 
mehrmonatlichen  klinischen  Behandlung  keine  Änderung  zeigte. 

Meningitis  purulenta  ist  eine  seltenere  Komplikation  bei  Typhus.  Carbose, 
Kühlman  und  Mc  Clintock  wiesen  in  dem  meningealen  Exsudat  Typhusbazillen 
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nach.  In  der  Beobachtung  von  Mc  Clintock  bestand  noch  neben  Meningitis  ein  Hirn- 
abszeß; auch  der  Hirneiter  enthielt  Typhusbazillen.  Mehrfach  sah  ich  meningitische 
Symptome  (Nackensteifigkeit,  Delirien,  Benommenheit,  Ungleichheit  der  Pupillen)  auf- 
treten , wahrend  die  Leichenüflnung  nur  stark  entwickeltes  Piaödem  ergab ; vielleicht 
handelte  es  sich  um  seröse  Meningitis. 

Bei  einem  meiner  Kranken  wies  die  Leichenöffnung  eine  Pachymeningitis 
haemorrhagica  nach,  die  aber  keine  Störungen  im  Leben  hervorgerufen  hatte. 

Mitunter  drängen  sich  spinale  Symptome  in  den  Vordergrund,  wie  Steifigkeit 
im  Rücken,  Schmerzen  bei  Druck  und  ohne  Druck  in  der  Wirbelsäule,  Paraparesen,  Par- 
ästhesien  oder  Störungen  der  Harnblasentätigkeit,  so  daß  man  zuweilen  eher  an  eine 
Meningitis  spinalis  oder  Myelo-meningitis  erinnert  wird.  Lupine  sah  bei  einem 
19jährigen  Mann  mit  Typhus  ambulatorius Poliomyelitis  acuta  anterior  lumbalis 
auttreten.  Daß  Typhusbazillen  das  Rückenmark  in  Mitleidenschaft  ziehen  können,  wurde 
bereits  früher  an  einer  Beobachtung  von  Curschmann  gezeigt. 

Eisenlohr  beschrieb  eine  Beobachtung  mit  b ulbären  Erscheinungen,  in  welcher 
sich  zwar  Kokken  und  Bazillen,  aber  keine  Typhusbazillen  aus  dem  Marke  züchten  ließen. 

Mitunter  wurde  Neuritis  oder  Polyneuritis  mit  Lähmung  und  Atrophie 
von  Muskeln  beobachtet. 

Zentrale  Innervationsstörungen  führen  mitunter  zu  Cheyne- Stokes- 
scher  Atmung.  In  einer  von  Herbuglei  mitgeteilten  Beobachtung  trat  dabei  der  Tod 
ein;  es  hatte  sich  am  14ten  Krankheitstage  außerdem  auch  noch  Stottern  eingestellt. 

Canssuda  sah  am  20sten  Krankheitstage  Tetanus  zu  Typhus  hinzukommen. 

Unter  den  Sinneswerkzeugen  leidet  häufig  das  Ohr.  Sehr 
viele  Kranke  klagen  über  Schwerhörigkeit  und  Ohrensausen. 
Größtenteils  hängen  diese  Beschwerden  von  einem  Katarrh  der 
Tubenschleimhaut  ab,  welcher  von  den  Rachen gebilden  fortgepflanzt 
ist.  Hoffmann  beobachtete  bei  mehreren  Kranken  eitrige  Ent- 
zündung des  Mittelohres,  mit  und  ohne  Perforation  des  Trommel- 
felles. Man  sah  dabei  zuweilen  eitrige  Meningitis  oder  Lähmung 
des  Fazialnerven  auftreten.  Müller  züchtete  aus  dem  Ohreiter  Typhus- 
bazillen. 

Wittmack  beobachtete  degenerative  Neuritis  des  Akustikus  bei  Typhus  mit 
nervöser  Schwerhörigkeit. 

Am  Auge  sind  bei  Typhus  als  Komplikationen,  teilweise  auch  als  Nach- 
krankheiten mehrfach  Augenmuskellähmungen  beschrieben  worden,  die  nament- 
lich das  Gebiet  des  Okulomotorius  und  Abduzens  betrafen.  Braun  sah  doppelseitige 
Abduzenslähmung  infolge  von  Erweichung  der  Abduzenskerne  auftreten.  Emerron  fand 
neben  Okulomotoriuslähmung  noch  heftige  Kopfschmerzen,  die  nach  einer  Lumbalpunktion 
schwanden.  Emerron  nimmt  eine  umschriebene  Meningitis  als  Ursache  an. 

Zuweilen  kam  es  zu  Entzündung  des  orbitalen  Zellgewebes;  in  dem  Eiter 
wurden  Typhusbazillen  gefunden.  Häufig  findet  sich  Ungleichheit  der  Pupillen,  Aniso- 
korie,  bald  schon  zu  Anfang,  bald  erst  gegen  Ende  der  Krankheit.  Diese  Veränderung 
ist  ohne  alle  Bedeutung. 

Mitunter  wurde  Mydriasis  und  bei  manchen  Kranken  Akkommodations- 
parese beobachtet.  Zuweilen  treten  Verschwärungen  auf  der  Hornhaut  auf. 
Gilfillau  beschrieb  Panophthalmie  mit  Erblindung;  es  soll  nicht  ganz  ein  Dutzend 
solcher  Beobachtungen  in  der  Literatur  vorhanden  sein.  Mehrfach  wurde  Neuritis  optica 
ein-  oder  doppelseitig  beobachtet,  die  zuweilen  zu  Atrophie  des  Sehnerven  und  Erblindung 
führte.  Galizowsky  beschrieb  Neuritis  et  Perinouritis  optica  und  Wehm  sah 
Neuritis  optica  und  Chorioretinitis  auftreten,  welche  zu  Erblindung  führten. 
Salomon  fand  bei  5 Kranken  Papillitis.  Bei  vier  dieser  Kranken  wurde  die  Lumbal- 
punktion ansgeführt.  Der  Druck  der  Zerebrospinalflüssigkeit  betrug  180— 250  mm  Wasser. 
Die  Lumbalflüssigkeit  zeigte  sich  steril  und  war  auch  in  ihrem  Leukozyten-  und  Eiweiß- 
gehalte unverändert.  Mitunter  kam  es  bei  Typhus  vorübergehend  zu  Erblindung. 

Die  Haut  ist  in  der  ersten  Zeit  eines  Typhus  und  zur  Zeit 
des  kontinuierlichen  Fiebers  meist  trocken.  Seit  weiße  stellen  sich 
in  der  Regel  erst  dann  ein,  wenn  remittierendes  Fieber  auftritt,  und 
häufig  wird  dann  gleichzeitig  Miliaria  auf  der  Haut  beobachtet. 
Traube  hat  daher  das  Ausheilungsstadium  des  Typhus,  wie  schon 
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früher  erwähnt,  Stadium  hecticum  genannt.  Bei  manchen  Kranken 
freilich  sind  Schweiße  von  Anfang  an  vorhanden  ; es  richtet  sich  das 
wesentlich  nach  epidemischen,  aber  auch  nach  örtlichen  Verhält- 
nissen. Mitunter  nehmen  die  Schweiße  so  überhand,  daß  die  Kranken 
bedenklich  verfallen  und  in  Lebensgefahr  geraten.  Ich  habe  gesehen, 
daß  sie  im  wahren  Sinne  des  Wortes  dampften,  wenn  man  die  Bett- 
decke aufhob. 

Zuweilen  bilden  sich  auf  Roseolen  oder  unabhängig  von  ihnen  Blutaustritte,  Pur- 
pura. Sie  gewinnen  dann  eine  ernste  Bedeutung,  wenn  sich  noch  andere  Zeichen  von 
Blutdissolution  oder  hämorrhagischer  Diathese  zeigen,  namentlich  Blutungen  aus  Zahn- 
fleisch, Nase,  Geschlechtsteilen,  Darm  und  Harnwegen,  wenn  es  also  zu  dem  Bilde  des 
bereits  erwähnten  Typhus  haemorrhagicus  kommt.  Zuweilen  bekommt  man  auf  Rumpf 
und  Gliedern  bläulichrote,  verwaschene,  auf  Fingerdruck  nicht  schwindende  Flecke  zu 
sehen,  Pelioma  typhosum;  diese  hängen  aber  nicht  etwa  mit  Typhus,  sondern  mit 
Filzläusen  zusammen.  Herpes  labialis  kommt  bei  Typhus  ungewöhnlich  selten  vor,  so 
daß  eine  bestehende  Herpeseruption  eher  gegen  Typhus  spricht.  Osler  sah  unter  829  Ty- 
phuskranken 29mal  (3'5%)  Herpes  facialis,  doch  ist  das  eine  ungewöhnlich  hohe 
Ziffer.  Paul  beschrieb  bei  einem  Kranken  Herpes  Zoster  im  Gebiete  des  12ten  Inter- 
kostalnerven. Zuweilen  beobachtet  man  diffuses  Erythem,  am  häufigsten  auf  Brust 
und  Bauch,  seltener  auf  den  Gliedern,  und  hier  namentlich  auf  den  Streckseiten;  man 
muß  sich  dann  vor  einer  Verwechslung  mit  Scharlach  hüten,  wozu  die  Gefahr  nament- 
lich bei  -vorhandener  Tonsillitis  und  Pharyngitis  acuta  naheliegt.  Auch  masernähn- 
liches Exanthem  tritt  mitunter  auf.  Remlinger  hat  42  solche  Beobachtungen  aus  der 
Literatur  gesammelt. 

Eine  ungewöhnlich  wichtige  Komplikation  des  Typhus  bildet 
der  Dekubitus.  Am  häufigsten  bekommt  man  ihn  über  dem 
Kreuzbeine,  demnächst  an  den  Trochanteren , Malleolen , Hacken, 
Schulterblattgräten,  Ellenbogen  und  am  Hinterhaupte  zu  sehen.  Bei 
unaufmerksamer  Krankenpflege  kann  er  so  tief  greifen,  daß  er  auf 
das  Kreuzbein  übergeht,  dieses  zerstört  und  bis  auf  die  Meningen 
des  Rückenmarkes  dringt,  oder  vom  Trochanter  aus  das  Hüftgelenk 
eröffnet.  Oft  ist  Dekubitus  die  Folge  unaufmerksamer  und  unge- 
nügender Krankenpflege.  Anhaltende  Lage  in  einer  und  derselben 
Körperhaltung,  faltenreiche  Unterlage  und  Fremdkörper  auf  der 
Bettunterlage,  namentlich  eingetrocknete,  harte  Brotkrümel  rufen 
ihn  besonders  häufig  hervor,  er  ist  dann  also  ein  einfacher  Druck- 
brand. Dabei  entsteht  er  bei  solchen  Kranken  um  so  leichter,  welche 
Harn  und  Stuhl  unter  sich  lassen  und  sich  dadurch  ihre  Haut  noch 
stärker  reizen.  Aber  es  kommen  auch  Erkrankungen  an  Dekubitus 
vor,  in  welchen  die  Krankenwärter  jegliche  Sorgfalt  beobachtet 
haben  und  der  Dekubitus  eine  Folge  von  trophischen  Störungen 
in  der  Haut  zu  sein  scheint.  Diese  werden  teils  durch  Überladung 
des  Blutes  mit  krankhaften  Stoffwechselprodukten , teils  durch  Ab- 
schwächung der  Zirkulation  in  den  Hautgefäßen  veranlaßt. 

Hautbrand  tritt  mitunter  auch  an  Körperstellen  ein,  die 
nicht  von  Druck  betroffen  wurden.  Stahl  beobachtete  ihn  unter  144 
Soldatentyphen  16mal  (0*7 °/0) , und  zwar  am  häufigsten  auf  dem 
Rumpf,  im  Gesicht,  an  den  Armen  und  Oberschenkeln,  und  2mal 
am  Hodensack.  Möglicherweise  handelt  es  sich  um  die  Folgen  von 
Embolien  der  Hautgefäße. 

Pinatelle  sah  bei  einem  Kranken  Gasphlegmone  am  Hodensacke  auftreten, 
welche  zum  Tode  führte. 

Mitunter  entwickelt  sich  Erysipel  der  Haut,  ohne  daß  sich  da- 
für ein  genügender  Grund  ausfindig  machen  läßt;  meist  beginnt  es  in 
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der  Gegend  der  Nase,  dehnt  sich  aber  nicht  selten  von  hier  über 
Hals  und  Brust  aus.  Klebs  und  Rheiner  wollen  in  der  erysipelatüsen 
Haut  nicht  Streptokokken,  sondern  Typhusbazillen  gefunden  haben. 

Muskelschmerzen  sind  eine  häufige  Komplikation  des  Ty- 
phus; sie  werden  von  vielen  mit  degenerativen  Veränderungen  in 
den  Muskeln  in  Zusammenhang  gebracht. 

Mitunter  entstehen  Blutungen,  Abszesse  und  Zerreißungen  in  den 
Muskeln.  Am  häufigsten  ist  der  Rectus  abdominis  davon  betroffen.  Jankouski  betont, 
daß  sich  in  manchen  Epidemien  derartige  Zufälle  oft  ereignen. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  des  Typhus  lassen 
sich  nicht  streng  voneinander  trennen;  oft  gehen  Komplikationen 
in  Nachkrankheiten  über,  oder  Störungen,  die  meist  als  Nachkrank- 
heiten auftreten,  machen  sich  schon  auf  der  Höhe  der  Krankheit  als 
Komplikationen  bemerkbar  und  umgekehrt.  Wie  jedes  Gebilde  bei 
Typhus  von  Komplikationen  betroffen  werden  kann , so  ist  es  auch 
möglich,  daß  sich  an  jedem  Nachkrankheiten  entwickeln. 

Auf  der  Haut  werden  mitunter  Furunkel  und  Abszesse  be- 
obachtet , welche  offenbar  vielfach  septikopyämischen  Ursprunges 
sind  und  mitunter  durch  Kräfteverfall  unter  septikopyämischen  Er- 
scheinungen den  Tod  herbeiführen.  Zuweilen  stellen  sich  namentlich 
nach  den  ersten  Versuchen  des  Aufstehens  Petechien  oder  Ödeme 
an  den  Beinen  ein. 

Litten  beobachtete  bei  einem  Kranken  der  v.  Frerichsschen  Klinik  verbreitete 
Pigmentbildung  auf  der  Haut  in  Form  von  schwärzlichen  Flecken,  die  er  mit  Ver- 
änderungen sympathischer  Nervenfasern  in  Zusammenhang  gebracht  hat;  bei  einem 
anderen  Kranken  fand  er  ein  urtikariaartiges  Exanthem.  Osler  beschrieb  Ery- 
thema nodosum  nach  Typhus.  Tauber  macht  auf  Striae  cutanea e über  den  Knieen 
und  Ellenbogen  aufmerksam,  die  mit  trophischen  Störungen  der  Haut  Zusammenhängen 
sollen.  Mitunter  tritt  nach  Typhus  ausgedehnte  Hautabschuppung  ähnlich  der- 
jenigen bei  Scharlach  auf.  Remlinger  fand  sie  unter  700  Kranken  6mal  (0  '85°/0),  Plow- 
right  unter  500  Kranken  sogar  bei  27°/0.  Besonders  oft  scheint  sie  bei  Kindern  vorzu- 
kommen, denn  Weil  begegnet  ihr  unter  35  Kindertyphen  27mal  (77%).  Auch  die 
Hautabschuppung  soll  Folge  trophischer  Störungen  sein. 

Zu  den  häufigsten , fast  regelmäßigen  posttyphösen  Erschei- 
nungen gehört  Haarausfall,  Defluvium  capillitii,  welcher  eine 
Folge  von  Ernährungsstörungen  der  Haarpapillen  ist.  Mitunter 
ist  er  so  hochgradig,  daß  es  fast  zu  vollkommener  Kahlköpfigkeit, 
Canities  posttyphosa,  kommt.  Fast  ausnahmslos  wachsen  aber 
die  Haare  nach  einiger  Zeit  wieder  nach,  wobei  sich  zuerst  weiches, 
dünnes  Wollhaar,  Lanugo,  und  erst  später  kräftiges  langes  Haar 
zu  zeigen  pflegt. 

Zuweilen  hat  man  auch  Abstoßung  der  Nägel  nach  Typhus  beobachtet. 

Mitunter  bildet  sich  an  einzelnen  peripherischen  Körperteilen 
Spontangangrän  aus,  so  an  den  Zehen,  an  der  Nase  oder  an  den 
Geschlechtsteilen.  Mehrfach  hat  man  als  Grund  dafür  Thrombose 
einer  größeren  Arterie  nach  weisen  können.  Eppinger  fand  bei  Gangrän 
der  weiblichen  Geschlechtsteile  die  feineren  Blutgefäße  mit  Bakte- 
rienthromben erfüllt.  Lartigan  wies  bei  2 Mädchen  in  Geschwüren 
an  den  Schamlippen  Typhusbazillen  nach. 

Noma  habe  ich  vor  vielen  Jahren  in  Göttingen  bei  einem 

10jährigen  Knaben  beobachtet.  ..  , 

Nicht  allzu  selten  kommt  es  zu  entzündlichen  \ erande- 
rungen  am  Periost  und  den  Knochen.  Zuweilen  gehen  mehr 
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als  7 Jahre  (Buschke)  darüber  hin,  ehe  sich  Knochenentzündung 
bildet  ; daß  es  sich  aber  trotzdem  um  die  Folge  eines  vorausgegan- 
o-enen  Typhus  handelt,  hat  man  daraus  erkannt,  daß  der  Knochen- 
eiter noch  lebensfähige  Typhusbazillen  enthielt.  Die  Knochenent- 
zündung  tritt  häufig  ohne  erkennbare  Ursache  auf,  in  manchen 
Fällen  sind  aber  Verletzungen  vorausgegangen,  die  freilich  häufig 
sehr  geringfügiger  Art  sind.  Erfahrungsgemäß  werden  besonders 
oft  jugendliche  Personen  von  Periostitis  und  Ostitis  posttyphosa 
betroffen. 

Nach  Paget  kommt  eine  Periostitis  posttyphosa  am  häufigsten  an  der 
Tibia,  demnächst  an  Femur,  Ulna  und  Scheitelbeinen  vor.  Ausnahmsweise  tritt  die  Er- 
krankung auch  doppelseitig  auf.  Meist  kommt  es  zur  Eiterbildung ; seltener  zeigen  sich 
schmerzhafte  Verdickungen,  welche  nach  einiger  Zeit  wieder  schwinden.  Man  hat  letztere 
als  Rheumatoid  der  Knochen  bezeichnet. 

Ebermaier , Valentini,  Orlow,  Sultan  und  Buschke  wiesen  in  dem  Eiter  bei 
Periostitis  posttyphosa  Typhusbazillen  nach ; wahrscheinlich  waren  diese  aus  dem 
Knochenmarke  unter  das  Periost  gelangt.  In  der  Beobachtung  von  Orlow  hatten  sich 
Typhusbazillen  8 Monate,  in  derjenigen  von  Sultan  6 Jahre  und  endlich  in  dem  bereits 
erwähnten  Falle  von  Buschke  7 Jahre  lang  nach  überstandenem  Typhus  lebensfähig 
erhalten. 

Eine  Ostitis  posttyphosa  ist  in  jüngster  Zeit  häufig  an  der  Wirbelsäule  be- 
schrieben worden.  Lord  sammelte  aus  den  Jahren  1889 — 1902  26  Beobachtungen  von 
Spondylitis  posttyphosa.  14  unter  ihnen  begannen  schon  während  dfer  ersten  beiden 
Krankheits wochen,  8 traten  vor  Ende  der  6ten  Krankheitswoche  und  4 vor  Ablauf  des 
3ten  Monates  nach  überstandenem  Typhus  ein.  22mal  (85%)  waren  Männer  betroffen. 
Häufig  wurden  Überanstrengungen  oder  Körpererschütterungen  als  Ursache  angegeben. 
Oft  trat  Temperaturerhöhung  ein;  es  machten  sich  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  be- 
merkbar, und  es  kam  zu  Parästhesien,  Kyphose,  Schwerbeweglichkeit  der  Wirbelsäule  und 
nervösen  Beschwerden.  Bei  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  fand  Cutler  keine  Ver- 
änderungen; Mc  Crai  dagegen  hat  solche  beobachtet. 

Bei  Osteomyelitis  posttyphosa  des  Femur  sah  Hübener  Epiphysen- 
ablösung am  Kopfe  des  Oberschenkelknochens  zur  Ausbildung  gelangen. 

Lampe  beschrieb  Perichondritis  costarum  posttyphosa,  die  von  einer 
Chondromyelitis  posttyphosa  ausgegangen  war.  Im  Eiter  waren  Typhusbazillen  vorhanden. 
Diese  Typhuskomplikation  soll  nur  jenseits  des  zweiten  Lebensjahres  Vorkommen. 

Edington  sah  bei  einem  6jährigen  Knaben  doppelseitige  Unterkiefer- 
nekrose entstehen.  Auch  Sailer  beschrieb  Kiefernekrose,  zu  welcher  sich  Noma  hinzu- 
gesellte. In  den  nekrotischen  Massen  fanden  sich  Diphtheriebazillen.  Es  trat  der  Tod  ein. 

Meusel  berichtet  über  ausgedehnte  Nekrosen  der  Schädelknochen,  die  nach 
einer  Thrombose  des  vorderen  Astes  der  Arteria  meningea  media  entstanden  waren. 

Chanal  behauptet,  daß  nach  Typhus  ein  ungewöhnlich  starkes  Knochen  Wachs- 
tum auftrete,  das  er  von  dem  Einflüsse  der  Typhusbazillen  im  Knochenmarke  herleitet. 

Gelenkentzündungen  sind  seltene  Nachkrankheiten,  mitunter  aber  auch 
Komplikationen  bei  Typhus.  Kommt  es  zu  Vereiterung  von  Gelenken,  so  droht  Tod 
durch  Septikopyämie.  Im  günstigsten  Falle  pflegt  Gelenkankylose  zurückzubleiben. 

Zuweilen  stellen  sich  Spontanluxationen  ein.  Phocas  sammelte  im  Jahre  1896 
30  Beispiele  dafür  aus  der  Literatur,  welche  27mal  (90'0%)  das  Hüft-,  2mal  das 
Schulter-  und  lmal  das  Kniegelenk  betrafen. 

Bei  manchen  Kranken  treten  nach  dem  ersten  Aufstehen  schmerzhafte  Waden- 
krämpfe, Crampi,  auf. 

Zuweilen  entwickelt  sich  in  p eripheris  chen  Lymphdrüsen  Entzündung  und 
Vereiterung. 

Manche  Kranke  behalten  nach  Typhus  einen  Herzklappenfehler, 
am  häufigsten  eine  Mitralklappeninsuffizienz  zurück. 

Hacker  sah  ein  Aortenaneurysma  nach  Typhus  entstehen. 

Am  Kehlkopf  bleiben  zuweilen  für  immer  Störungen  infolge  von 
Nekrose  der  Kehlkopfknorpel  zurück.  Auch  Lähmungen  einzelner  Stimm- 
bandmuskeln, verhältnismäßig  oft  der  Glottiserweiterer  sind  als  Nachkrank- 
heiten beschrieben  worden. 
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Mitunter  entwickelt  sich  nach  überstandenem  Typhus  chronische 
Lungentuberkulose  oder  Miliartuberkulose. 

Typhus  hinterläßt  eine  Neigung  zur  Bildung  von  Gallen- 
steinen, was  mit  dem  häufigen  langen  Verweilen  von  Typhus- 
bazillen in  der  Gallenblase  zusammenhängt.  Man  hat  auch  mehr- 
tach  aus  Gallensteinen  Typhusbazillen  gewonnen. 

Zuweileu  leiden  die  Kranken  Zeit  ihres  Lebens  nach  überstandenem 
Typhus  an  auffälliger  Empfindlichkeit  des  Magens  und  Darmes.  Oft 
entleeren  sie  monate-,  mitunter  sogar  jahrelang  dünne  und  häufige  Stühle. 
Nur  selten  kommt  es  zu  Vereiterung  des  periproktalen  Zellgewebes , Peri- 
proktitis. 

Bei  manchen  Kranken  trifft  man  dauernd  Milzvergrößerung  an. 

Chronischer  Morbus  Brightii  als  Nachkrankheit  von  Typhus  ist  selten. 
Häufig  stellt  sich  dagegen  in  der  Rekonvaleszenz  Polyurie  ein,  bei  der 
mehr  als  6000  cm3  Harnes  binnen  24  Stunden  entleert  werden.  In  der  Regel 
hält  sie  nicht  länger  als  7 Tage  an. 

Auch  bei  den  Nachkrankheiten  bestätigt  es  sich,  daß  Typhus 
nicht  mit  Unrecht  von  Nichtärzten  Nervenfieber  genannt  wird,  weil 
sich  sehr  häufig  gerade  am  Nervensystem  Störungen  bemerkbar 
machen.  Viele  Kranke  behalten  lange  Zeit  Unlust  zu  geistiger 
Tätigkeit,  Gleichgültigkeit  und  Gedächtnisschwäche  zurück,  und 
manche  bekommen  niemals  ihre  einstige  geistige  Frische  und 
Kraft  wieder. 

Zuweilen  kommt  es  zu  Meningitis,  Sinusthrombose  oder 
Thrombose  der  Arteria  cerebralis  media  s.  fossae  Sylvii 
in  einzelnen  Zweigen  oder  in  ihrem  ganzen  Gefäßgebiete , oder 
zu  Blutungen  auf  den  Meningen  oder  im  Hirne.  Mitunter 
zeigen  sich  funktionelle  Nervenstörungen.  So  hat  man  nach  Ty- 
phus Epilepsie  beschrieben.  Besonders  sollen  nervöse  Personen 
und  solche  gefährdet  sein,  die  bereits  in  der  Jugend  an  Muskel- 
krämpfen gelitten  haben  (Diele).  Bei  zwei  jungen  Mädchen  sah  ich 
plötzlich  hysterische  Besch  werden  auftreten,  die  aber  bald  wieder 
rückgängig  wurden.  Bei  der  einen  Kranken  handelte  es  sich  um 
Hemianästhesie  der  linken  Körperseite  und  um  Anfälle  von  Tremor 
in  dem  rechten  Arme , während  bei  der  anderen  anfallsweise  ober- 
flächliche Schmerzen  in  der  epigastrischen  Gegend  bestehen  sollten, 
die  sofort  auf  hörten , sobald  man  der  Kranken  die  Kanüle  einer 
Dravuzschen  Spritze  unter  die  Haut  geführt  hatte,  ohne  ihr  etwas 
einzuspritzen.  Zuweilen  stellen  sich  Geisteskrankheiten  nach 
Typhus  ein.  Auch  sind  Tremor  und  Chorea  St.  Viti  als  Nach- 
krankheiten beobachtet  worden. 

Bulbäre  Erscheinungen  nach  Typhus  beschrieb  Schlesinger; 
der  Kranke  litt  an  Fazialis-  und  Hypoglossuslähmung  und  an  eigen- 
tümlichen Bulbusbewegungen  beim  Lidschluß.  Zuweilen  kommt  es 
zu  Diabetes  insipidus. 

Waldenburg  sah  nach  Typhus  Morbus  Basedowii  und  yothnagrl  Neurosis 
vasomotoria  entstehen. 

Mitunter  schließt  sich  an  überstandenen  Typhus  multiple 
Hirn-Rückenmarkssklerose  oder  Myelitis  mit  Paraplegic  und 
Sensi bi  1 i tiitsstörungen  an . 
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Auch  kommen  wie  nach  anderen  Infektionskrankheiten  Neu- 
ritis und  Polyn euritis  und  dadurch  atrophische  Muskellähmungen 
und  Sensibilitätsstörungen  vor. 

Bei  einigen  Kranken  beobachtete  ich  ein  ungewöhnlich  langes 
posttyphöses  septikopy ämisches  Nachfieber;  aus  dem  Blute 
ließ  sich  nur  Streptococcus  pyogenes  gewinnen. 

Der  Einfluß  des  Typhus  auf  andere  Krankheiten  kann 
ein  günstiger  oder  ungünstiger  sein.  TuberkulöseY eränderungen 
in  der  Lunge  pflegen  sich  erheblich  zu  verschlechtern.  Auch  Herz- 
klappenkranke sind  in  Gefahr,  zu  einer  chronischen  Herzklappen- 
veränderung noch  eine  akute  Endokarditis  zu  bekommen.  Oft  machen 
sich  bei  ihnen  Erscheinungen  von  Herzmuskelschwäche  bemerkbar. 

Nasse  und  Roth  geben  an , daß  mitunter  Geisteskrankheiten 
nach  überstandenem  Typhus  schwinden.  Ich  selbst  sah  zwar  gleich- 
falls bei  mehreren  Geisteskranken  nach  Typhus  auffällige  Besserung 
der  Geisteskrankheit,  aber  nach  einiger  Zeit  machte  diese  wieder 
dem  alten  Zustande  Platz. 

Ähnliches  gilt  für  die  Epilepsie.  Epileptische  Anfälle  werden 
oft  während  und  nach  einem  Typhus  seltener,  stellen  sich  aber  nach 
einiger  Zeit  wieder  in  alter  Weise  ein.  Scharplatz  hat  einen  Teil 
meiner  eigenen  Beobachtungen  in  seiner  Doktordissertation  (Zürich 
1899)  beschrieben. 

Wurden  Zuckerkranke  von  Typhus  betroffen,  so  sah  man 
mehrfach  den  Zucker  zurZeit  des  Fiebers  aus  dem  Harne  verschwinden, 
aber  nach  eingetretener  Entfieberung  wieder  zum  Vorschein  kommen. 

Über  die  Beziehungen  zwischen  Typhus  und  Schwanger- 
schaft ist  bereits  berichtet  worden. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  des  Typhus  ist  in  der  Kegel 
leicht.  Der  praktische  Arzt  wird  seine  Diagnose  meist  von  den 
klinischen  Erscheinungen  abhängig  machen  und  eine  Krankheit  als 
Typhus  erklären,  bei  der  sich  der  eigentümliche  Fieberver- 
lauf eines  Typhus,  verhältnismäßige  Pulsverlangsamung, 
Roseolen,  Typhuszunge,  aufgetriebener  Leib,  Milzvergröße- 
rung, Dämpfung,  Druckempfindlichkeit  und  Darmgurren 
in  der Ileo  zaekalgegend,  Durchfall  und  Erbsensuppenstuhl, 
Diazoreaktion  im  Harn  und  Hypoleukozytose  finden.  Nach 
Rubin  soll  eine  fieberhafte  Krankheit,  die  bereits  zu  Beginn  mit  Uro- 
bilinurie  verläuft,  kein  Typhus  sein.  Diagnostische  Schwierigkeiten 
entstehen  dann,  wenn  die  Erscheinungen  eines  Typhus  nicht  möglichst 
vollzählig  nachweisbar  sind,  oder  wenn  es  sich  erst  um  den  Beginn 
einer  fieberhaften  Erkrankung  handelt , bei  der  auf  ein  vollständig 
ausgebildetes  Krankheitsbild  überhaupt  noch  nicht  zu  rechnen  ist. 
Unter  solchen  Umständen  ist  es  notwendig,  entweder  Typhusba- 
zillen oder  Stoffe  im  Blute  nachzuweisen,  die  durch  Typhusbazillen 
gebildet  sind  und  das  Zustandekommen  der  IFirfctZschen  Typhus- 
serumreaktion bedingen.  Letztere  ist  durch  eine  Abänderung  von 
Ficker.,  durch  das  Fickersche  Typhusdiagnostikum , auch  für  den 
praktischen  Arzt  leicht  und  bequem  ausführbar  geworden. 

Wer  sich  bei  der  Diagnose  eines  Typhus  allein  auf  die  klinischen  Er- 
scheinungen verlassen  muß  , der  wird  mitunter  leicht  Verwechslungen  mit 
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fieberhaftem  Magen-  und  Darmkatarrh,  Septikopyämie , Puerpe- 
ralsepsis,  Endocarditis  septica,  Osteomyelitis,  Appeudiciti 8 acuta 
Typhus  exanthematicus,  Masern,  Scharlach,  Pocken,  fibrinöser 
Pneumonie,  Meningitis,  akuter  Nephritis,  Miliartuberkulose  und 
selbst  mit  sekundärer  Syphilis  machen.  Bei  allen  diesen  Krankheiten 
wird  jedoch  die  Differentialdiagnose  durch  den  Nachweis  von  Typhusbazillen 
und  durch  die  Hn/alsche  Typhusserumreaktion  zugunsten  des  Typhus  sicher 
entschieden. 


Bei  akutem  Magen-  und  Darmkatarrh  ist  häufig  ein  Ernährungsfehler 
nachweisbar;  das  Fieber  pflegt  niedriger  als  bei  Typhus  zu  sein  und  kürzer  zu  währen; 
Boseoien  kommen  in  der  Kegel  nicht  vor;  auch  werden  Diazoreaktion  und  Hypoleuko- 
zytose vermißt. 

Septikopyämie  zeigt  einen  weniger  regelmäßigen  Verlauf  des  Fiebers  als 
Typhus;  oft  treten  von  Zeit  zu  Zeit  Schüttelfröste  auf;  es  fehlen  gewöhnlich  Roseolen 
und  Erbsensuppenstühle;  im  Blute  findet  sich  meist  nicht  Hypoleukozytose,  sondern 
Hyperleukozytose,  und  wer  Untersuchungen  des  Blutes  auf  Bakterien  anzustellen  ver- 
steht, wird  in  ihm  häufig  Strepto-,  Staphylokokken  oder  andere  pyogene  Bakterien  nach- 
weisen  können.  Besonders  groß  ist  die  Gefahr  einer  Verwechslung  zwischen  Typhus 
und  kryptogenetischer  Septikopyämie,  bei  der  sich  Wunden  und  Entzündungen,  welche 
den  Ausgangspunkt  für  Septikopyämie  hätten  abgeben  können,  nicht  nachweisen  lassen. 

Sehr  schwierig  gestaltet  sich  mitunter  die  klinische  Differentialdiagnose  zwischen 
Typhus  und  Puerperalsepsis.  Besonders  wertvoll  wird  es  sein,  daß  an  den  Ge- 
schlechtswerkzeugen Veränderungen  nachweisbar  sind,  die  erfahrungsgemäß  oft  zu  Puer- 
peralsepsis  führen. 

Bei  der  Diflerentialdiagnose  zwischen  Typhus  und  Endocarditis  septica 
wird  man  vor  allem  darauf  zu  achten  haben,  ob  Herzgeräusche  vorhanden  sind,  die 
mehr  für  eine  Endokarditis  sprechen  würden ; das  Gleiche  gilt  für  das  Auftreten  von 
embolischen  Erscheinungen  und  das  Vorkommen  von  pyogenen  Bakterien  im  Blute.  Außer- 
dem wird  man  bei  Endocarditis  septica  Hypoleukozytose  vermissen. 

Osteomyelitis  acuta  führt  gewöhnlich  zu  örtlichen  Veränderungen  an  den 
Knochen,  vor  allem  zu  Knochenschmerzen.  Der  erkrankte  Teil  bietet  meist  Ödem  der 
Haut  dar.  Aus  dem  Blute  lassen  sich  oft  pyogene  Bakterien  gewinnen,  besonders  häufig 
Staphylococcus  pyogenes  aureus. 

Ich  habe  in  den  letzten  Jahren  zweimal  Kranke  mit  Typhus  auf  die  Züricher 
Klinik  aufgenommen,  an  denen  man  die  Appendektomie  vorgenommen  hatte,  weil  man  den 
bestehenden  Typhus  für  eine  Appendicitis  acuta  gehalten  hatte.  Bei  Appendizitis 
besteht  aber  keine  Hypoleukozytose.  Auch  Mausauge,  Leedham  und  Greene  berichten 
über  gleiche  Erfahrungen. 

Typhus  exanthematicus  unterscheidet  sich  von  Typhus  durch  größere  Reich- 
lichkeit des  Exanthemes;  auch  sind  die  Roseolen  blässer,  verschwommener  und  mehr 
bläulichrot.  Typhus  exanthematicus  beginnt  plötzlich  und  endet  kritisch.  Seine  Dauer 
ist  kürzer.  Es  kommen  keine  Erbsensuppenstühle  bei  ihm  vor.  Im  Blute  findet  sich 
nicht  Hypo-,  sondern  Hyperleukozytose. 

Bei  Masern  wird  zum  Unterschiede  vom  Typhus  zuerst  und  am  stärksten 
das  Gesicht  von  Exanthem  betroffen. 

Scharlach  setzt  akuter  ein,  führt  auch  zu  diffuser  Hautröte  und  endet  mit  leb- 
hafter Abschuppung  der  Haut.  Außerdem  besteht  bei  ihm  Hyperleukozytose  und  Eosinophilie. 

Eine  Verwechslung  mit  Pocken  kann  sich  im  Prodromalstadium  ereignen,  doch 
sind  für  Variola  Kreuzsch merzen  bezeichnend. 

Für  fibrinöse  Pneumonie  spricht  in  zweifelhaften  Fällen  außer  dem  rost- 
farbenen Auswurfe  noch  Herpes  labialis.  Das  Blut  zeigt  bei  fibrinöser  Pneumonie  Hyper- 
letikozytose,  und  es  lassen  sich  aus  ihm  Fracnkeluche  Pneumokokken  gewinnen.  Dazu 
kommen  außer  bei  zentraler  Pneumonie  auch  noch  Infiltrationserscheinungen  in  den  Lungen. 

Meningitis  ruft  vor  allem  Nackensteifigkeit  hervor.  Es  drängen  sich  Kopf- 
schmerzen und  Bewußtseinsstörungen  in  den  Vordergrund.  Oft  tritt  Herpes  labialis  aul, 
Es  besteht  Kemign che«  Zeichen,  also  Knie-  und  Hüftgelenkbeugung  beim  Aufsetzen, 
und  bei  der  Lumbalpunktion  erhält  man  eine  oft  trübe  und  an  Rundzellcn  reiche 
Oerebrospinalflüssigkeit,  in  der  sich  Meningokokken,  Tuberkelbazillen  oder  andere  pyo- 
gene Bakterien  zu  finden  pflegen. 

Ak  ute  Nephritis  geht  mit  Veränderungen  im  Harne,  namentlich  mit  Albumin- 
urie, Hämaturie  und  Zylindrurie  einher. 
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Bei  Miliartuberkulose  achte  man  besonders  auf  das  Auftreten  von  Chorioi- 
dealtuberkeln.  Im  Blute  lassen  sich  mitunter  Tuberkelbazillen  nachweisen. 

Sekundäre  Syphilis  ist  meist  mit  Veränderungen  an  den  Geschlechtsteilen 
verbunden. 

Es  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  sich  mitunter  bei  Typhus 
schon  zu  Beginn  Störungen  an  einzelnen  Gebilden  so  in  den  Vorder- 
grund drängen,  daß  man  in  Gefahr  kommt,  den  ihnen  zugrunde 
liegenden  Typhus  zu  übersehen.  So  machen  sich  bei  dem  einen  vor  allem 
Erscheinungen  einer  fibrinösen  Pneumonie , bei  dem  andern  solche 
einer  akuten  Nephritis,  bei  einem  dritten  diejenigen  einer  Meningitis 
bemerkbar,  während  die  eigentlich  typhösen  Veränderungen  ganz  in 
den  Hintergrund  treten.  Man  hat  unter  solchen  Umständen  vielfach 
von  einem  Pneumo-,  Meningo-.  Renotyphus  gesprochen  und  dazu 
je  nach  den  vorwiegenden  Störungen  noch  einen  Pleuro-,  Broncho-, 
Laryngotyphus  hinzugefügt.  Es  ist  ohne  Frage  am  zweckmäßig- 
sten, diese  Bezeichnungen  aufzugeben  und  lieber  von  einem  Typhus 
mit  Vorwiegen  dieser  oder  jener  Organerkrankung  zu  sprechen.  Daß 
unter  den  erwähnten  Umständen  zuerst  das  besonders  schwer  er- 
krankte Gebilde  eine  Infektion  mit  Typhusbazillen  erfahren  habe, 
ist  zum  mindesten  nicht  erwiesen. 

Eine  typhöse  Infektion  ist  erst  dann  mit  unumstößlicher  Sicher- 
heit nachgewiesen,  wenn  es  gelungen  ist,  in  dem  erkrankten  Körper 
Typhusbazillen  zu  finden.  Wenn  nun  auch  bei  Typhus  an  sehr  ver- 
schiedenen Orten  und  in  den  allerverschiedensten  Se-  und  Exkreten 
Typhusbazillen  Vorkommen , so  wird  man  sich  selbstverständlich 
besonders  an  solche  Gebilde  halten,  in  welchen  Typhusbazillen  am 
frühesten  und  regelmäßigsten  Vorkommen,  und  dahin  gehört  ohne 
alle  Frage  vor  allem  das  Blut.  Die  Untersuchung  des  Blutes 
auf  Typhusbazillen  erzielt  meist  schon  in  den  ersten  Krank- 
heitstagen einen  ausschlaggebenden  Befund.  Mit  einer  mikroskopi- 
schen Untersuchung  etwaiger  gefärbter  Blutpräparate  läßt  sich 
freilich  nichts  anfangen,  denn  so  zahlreich  kommen  Typhusbazillen 
nicht  im  Blute  vor,  um  sie  auf  diese  Art  zu  finden.  Man  geht  viel- 
mehr in  der  Weise  vor,  daß  man  mittelst  steriler  Spritze  10  cm*  Blutes 
durch  Punktion  einer  Aimivene  entnimmt  und  das  Blut  zur  Anlegung 
von  Typhuskulturen  verwendet.  Je  geübter  der  Untersucher  ist, 
um  so  häufiger  und  sicherer  wird  er  zum  Ziele  kommen.  Kayser 
fand  bei  96%  der  Untersuchten  in  der  ersten  Krankheitswoche 
Typhusbazillen  im  Blute , wobei  er  sich  namentlich  der  Gallen- 
anreicherung nach  Gonradi  bediente.  Schottmüller  wies  schon  am 
zweiten  Krankheitstage  Typhusbazillen  im  Blute  nach.  Courmont 
sah  sie  nach  23  Tagen  wieder  aus  dem  Blute  verschwinden , doch 
treten  sie  in  ihm  von  neuem  auf,  wenn  ein  Rückfall  im  Anzuge  ist. 
Kayser  fand  aber  auch  noch  zur  Zeit  der  Entfieberung  und  Genesung 
Typhusbazillen  im  Blute. 

Von  manchen  Ärzten,  namentlich  von  Neufeld,  wurde  besonders  die  Unter- 
suchung des  Blutes  aus  Roseolen  zum  Nachweise  von  Typhusbazillen  empfohlen ; 
hier  fand  Neufeld  unter  14  Beobachtungen  I3mal  und  Seemann  unter  34  Untersuchungen 
32mal  Typhusbazillen.  Übrigens  sind  die  Typhusbazillen  nicht  im  Blute , sondern  im 
Gewebssafte  der  Roseolen  enthalten. 

Die  Untersuchung  des  Stuhles  auf  Typhusbazillen  ist  für  eine  Früh- 
diagnose des  Typhus  weniger  geeignet,  denn  wenn  auch  Higley  unter  21  Typhuskranken 
bei  20  Typhusbazillen  im  Stuhle  fand  , so  treten  sie  doch  nie  vor  dem  6ten  Tage,  im 
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Mittel  sogar  erst  am  loten  Krankheitstage  und  mitunter  erst  am  21sten  Krankheits- 
tage  aut.  Außerdem  ist  es  oft  sehr  schwer,  Reinkulturen  von  Typhusbazillen  aus  dem 
ft  uhh-  zu  ge wnneh  Schwierigkeiten , die  auch  heute  trotz  Empfehlung  mannigfaltig 
abgeänderter  Nährboden  noch  nicht  gehoben  sind,  die  vor  allem  eine  schnelle  und 
sichere  l nterscheidung  von  Kolibazillen  ermöglichen  sollen. 

Das  Vorkommen  von  Typhusbazillen  im  Harn  ist  noch  weniger  für  die 
Diagnose  und  namentlich  nicht  für  eine  Frühdiagnose  des  Typhus  zu  verwerten,  denn 
einmal  kommt  1 yphobazillurie  überhaupt  nur  bei  ungefähr  dem  vierten  Teil  der 

iyphnskranken  vor,  und  außerdem  tritt  sie  nicht  vor  Ende  der  zweiten  Krankheits- 
woche ein. 

Man  hat  auch  versucht,  Typhusbazillen  in  dem  Milzsafte  nachzuweisen. 
Kedtenbacher  wies  in  dem  durch  Milzpunktion  gewonnenen  Safte  unter  15  Punktionen 
llmal  Typhusbazillen  nach,  doch  dürfte  der  Eingriff  nicht  immer  ohne  Gefahr  und 
daher  womöglich  zu  unterlassen  sein. 

Typhusbazillen  im  Auswurfe,  Mund-,  Rachensekret  und  in  Eiter- 
herden werden  nur  selten  für  die  Diagnose  eines  Typhus  von  Wert  sein. 


Fig.  112. 


Typhusbazillen  in  24stündiger  Bouillonkultur. 
öliromnrsion.  Vergr.  lOOOfach.  (Nach  eigenen  Präparaten.) 


Während  der  Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blute  große 
Übung  und  namentlich  auch  Apparate  erfordert,  welche  dem  prak- 
tischen Arzt  nur  selten  zur  Verfügung  stehen  und  daher  meist  eine 
Aufgabe  klinischer  und  hygienischer  Laboratorien  bleiben  wird,  ist 
das  mit  der  Ausführung  der  Wida/schen  Typhusserumreaktion 
schon  anders,  namentlich  wenn  man  sich  der  /'VcArtrschen  Abänderung 
bedient.  Widal  hat  im  Jahre  1806  zuerst  auf  die  nach  ihm  benannte 
Typhus-  oder,  wie  man  meist  sagt,  Blutserumreaktion  hingewiesen, 
nachdem  schon  vordem  Pfeiffer  und  Umber  den  Grund  für  sie  ge- 
legt hatten.  Bei  Personen,  welche  eine  Infektion  mit  Typhusbazillen 
erlitten  haben,  bilden  sich  allmählich  im  Blutserum  Stoffe,  welche 
lebende  Typhusbazillen  in  ihren  lebhaften  Bewegungen  lähmen  und 
zum  Zusammenballen  oder  zur  Agglutination  bringen.  Zur  Ausführung 
der  lü/VAi/schen  Blutserumreaktion  bedarf  man  also  einer  frischen 
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Bouillonkultur  von  Typhusbazillen , die  nicht  älter  als  24  Stunden 
sein  soll.  Untersucht  man  diese  im  hängenden  Tropfen,  so  bekommt 
man  bei  starker  Vergrößerung  und  Benutzung  von  Ölimmersion  zahl- 
lose plumpe  Stäbchen,  die  Typhusbazillen,  zusehen,  die  sich  in 
lebhafter  Bewegung  hierhin  und  dahin  regellos  im  Gesichtsfelde 
bewegen.  Das  mikroskopische  Bild  gleicht  einem  tanzenden  Mücken- 
schwarm. Hat  man  nun  mit  einer  kleinen  Lanzette  dem  Ohrläpp- 
chen eines  Typhuskranken  etwas  Blut  entnommen,  hat  man  dieses 
gerinnen  lassen , das  bernsteingelbe  Serum  mit  einer  Pipette  vor- 
sichtig und  ohne  Beimischung  von  roten  Blutkörperchen  abgehoben 
und  fügt  dieses  einem  Tröpfchen  von  Typhusbazillenbouillonkultur 
hinzu,  so  treten  nach  kurzer  Zeit  bei  mikroskopischer  Betrachtung 
bemerkenswerte  Veränderungen  ein,  falls  die  TFicfaZsche  Typhusserum- 


Fig.  113. 


Die  Widalsclie  Typliusserumreaktion.  Typhusbazillen,  zusammengeballt. 
öliroraersion.  Yergr.  lOOOfach.  (Nach  eigenen  Präparaten.) 


reaktion  vorhanden  ist.  Die  lebhaften  Bewegungen  der  Typhus- 
bazillen erlahmen  mehr  und  mehr,  und  die  vordem  im  Gesichtsfelde 
zerstreuten  Typhusbazillen  ballen  sich  zu  größeren  und  kleineren 
Häufchen  zusammen.  Die  einzelnen  Bazillen  sehen  außerdem  verdickt, 
gequollen  und  eigentümlich  glänzend  aus  (vergl.  Fig.  112  auf  S.  654 
und  Fig.  113).  Bei  Zimmertemperatur  von  20°  C soll  die  Agglutina- 
tion nach  2 Stunden  vollendet  sein.  Es  handelt  sich  hierbei  gewisser- 
maßen um  den  mikroskopischen  Teil  der  Widcihchen  Typhusserum- 
reaktion. Es  gibt  nun  aber  auch  noch  einen  makroskopischen  Teil. 
Hat  man  nämlich  die  Mischung  von  Typhusbazillenbouillonkultur 
und  Typhusblutserum  in  engen  Gefäßen  vorgenommen , so  nimmt  man 
mit  eintretender  Agglutination  eine  Aufhellung  der  vordem  gleich- 
mäßig getrübten  Bouillon  wahr,  während  sich  weiße  und  grauweiße 
Massen,  die  zusammengeballten  Typhusbazillen,  als  Bodensatz  nieder- 
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schlagen.  Man  hat  früher  darüber  gestritten,  ob  die  mikroskopische 
oder  die  makroskopische  H'idu/sche  Typhusserumreaktion  für  die 
Diagnose  wichtiger  sei;  nach  meinem  Dafürhalten  ist  die  eine  ohne 
die  andere  überhaupt  nicht  denkbar. 

^rta^run?  hat  gezeigt,  daß  auch  gesunde  Menschen  in 
ihrem  Blutserum  agglutinierende  Stoffe  beherbergen,  aber  nur  in  sehr 
gei  inger  Menge.  Stellt  man  sich  mit  Hilfe  von  feinen  gläsernen  Meß- 
pipetten  Verdünnung  des  Typhusblutserums  durch  eine  frische  Typhus- 
bazillenkultur her,  so  zeigt  sich , daß  das  Blutserum  von  Gesunden 
nur  dann  Typhusbazillen  agglutiniert,  wenn  das  Verhältnis  oder  die 
\ erdiinnung  der  Blutserummenge  zu  derjenigen  der  Typhusbazillen- 
bouillonkultur 1 : 30,  allerhöchstens  1 : 50  beträgt.  Bei  Typhuskranken 
dagegen  tritt  Agglutination  noch  bei 
100 — 200facher,  mitunter  noch  bei 
5000fäckerVerdünnung(7/o?4fr««>)ein. 

Für  den  praktischen  Arzt  ist 
es  selbstverständlich  sehr  schwierig, 
sich  jederzeit  frische  Bouillonkul- 
tufen  von  Typhusbazillen  zu  ver- 
schaffen; auch  ist  das  Arbeiten  mit 
solchen  mit  Infektionsgefahr  verbun- 
den. Um  diese  Schwierigkeiten  zu  ver- 
meiden, bediene  man  sich  des  Ficker- 
schen  Ty phusdiagnostikum,  wel- 
ches abgetötete  Typhusbazillen  in 
einer  Flüssigkeit  enthält.  Setzt  man 
diese  gleichmäßig  trübe  Flüssigkeit 
zu  Blutserum  von  Typhuskranken 
hinzu,  so  tritt,  wenn  Widal  sehe 
Typhusserumreaktion  vorhanden  ist, 
binnen  12 — 24  Stunden  ein  weißlicher 
Niederschlag  von  zusammengeballten 
Typhusbazillen  auf,  während  sich  « ffÄES/f 
die  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  klärt  b)  Fickersches  Diagnostikuni  nach 
(vergl.  Fig.  114).  Das Ficto-sehe  Dia- 
gnostikum  gibt  also  bei  positivem 

Ausfall  im  wesentlichen  nichts  anderes  als  eine  makroskopische  Widal- 
reaktion.  Es  wird  mit  den  nötigen  Nebenapparaten  und  einer  leicht 
verständlichen  Beschreibung  über  seine  Verwendung  von  der  Firma 
Merck  in  Darmstadt  in  den  Handel  gebracht.  Die  Einwürfe  von  Lion 
und  Strumpf , nach  welchen  es  ein  unzuverlässiges  diagnostisches  Hilfs- 
mittel sei,  sind  auch  nach  meinen  Erfahrungen  völlig  unberechtigt. 

Die  Widafo che  Typhusserumreaktion  läßt  sich  zwar  zuweilen 
schon  am  zweiten  oder  dritten  Krankheitstage  nachweisen  ( Tobicsen , 
Jung , Villier  Battlex , Brion  cfc  Kays  er),  in  der  Regel  aber  tritt  sie 

später  auf.  Tobiesen  sah  HVeMsche  Typhusserumreaktion  unter 
250  Typhuskranken  bei  138  (64%)  bereits  in  der  ersten  Woche, 
und  zwar  6mal  schon  am  zweiten,  lTmal  am  dritten  und  16mal  am 
vierten  Krankheitstage.  Brion  & Kayscr  fanden  sie  bei  50%  der 
Typhuskranken  binnen  der  ersten  8 Krankheitstage,  bei  84%  bis 
zum  löten  und  bei  98%  bis  zum  22sten  Krankheitstage.  Ich  selbst 


Fig.  114. 
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sah  Widahchv  Blutserumreaktion  unter  87  Kranken  24mal  (27,6%) 
in  der  ersten  Woche,  unter  333  Kranken  37mal  (97%)  in  der  zweiten, 
unter  70  Kranken  70mal  in  der  dritten  und  unter  18  Kranken  18mal 
in  der  vierten  Krankheitswoche.  Rumpf  sah  einmal  die  WidahcRo, 
Typhusserumreaktion  erst  am  59sten  Krankheitstage  auftreten, 
Schlesinger  sogar  erst  am  60sten  und  Libmann  am  67sten  Krankheits- 
tage. Da  die  JFicWsche  Typhusserumreaktion  im  allgemeinen  später 
eintritt,  als  sich  Typhusbazillen  im  Blute  von  Typhuskranken  nach- 
weisen  lassen,  so  verdient  für  eine  Frühdiagnose  des  Typhus  das 
Aufsuchen  von  Typhusbazillen  im  Blute  den  Vorzug.  In  den  Kliniken 
pflegen  beide  Dinge  vorgenommen  zu  werden.  Haben  Personen  schon 
früher  einmal  Typhus  überstanden , so  ist  die  Widahdkz  Typhus- 
serumreaktion nicht  mehr  dafür  beweisend , daß  es  sich  bei  einer 
neuen  typhusähnlichen  Erkrankung  wieder  um  Typhus  handle,  denn 
wenn  auch  Wilson  & Westbrook  schon  nach  35  Tagen  die  Widalsdiz 
Typhusserumreaktion  wieder  verschwinden  sahen,  so  sind  doch  auch 
Beobachtungen  bekannt,  in  welchen  sie  länger  als  10  Jahre  be- 
stehen blieb.  Ich  habe  diese  Frage  von  einem  früheren  Assistenzarzt 
der  Züricher  Klinik,  Dr.  Hoßmann , untersuchen  lassen,  der  noch 
12  Jahre  nach  vorausgegangenem  Typhus  Widahch. e Typhusserum- 
reaktion nachwies.  Kasel  fand  sie  aber  auch  noch  nach  21  und  Widen- 
mann  sogar  noch  nach  30  Jahren.  Die  Schwere  der  Krankheit  steht, 
wie  Hoffmann  hervorhebt  und  Savage  bestätigt  hat,  zur  JFidaZschen 
Typhusserumreaktion  in  keinem  Verhältnis. 

Die  Widalsche  Typhusserumreaktion  kommt  bei  keiner 
anderen  Krankheit  außerbeiTyphusvorund  hat  dadurch  für 
dessen  Diagnose  die  allergrößte  Bedeutung.  Auch  zeigt  sie 
sich  nach  meinen  Erfahrungen  ausnahmslos  bei  Typhus. 

Die  Behauptung,  daß  die  JFufoZsche  Blutserumreaktion  auch  bei  Gelbsucht  zu 
finden  sei,  ist,  wie  zuerst  auf  meine  Veranlassung  Kündig  an  Kranken  der  Züricher 
Klinik  gezeigt  hat,  unrichtig.  Auch  Königstein,  Steinberg,  Libman  und  Kentzler  haben 
die  gleiche  Erfahrung  gemacht.  Immerhin  ist  es  nicht  undenkbar,  daß  Gesunde  oder  auch 
Ikterische  oder  andere  Kranke  einmal  Typhusbazillenträger  sind  und  dann  auch  die  Widal- 
sehe  Typhusserumreaktion  geben,  ohne  die  Erscheinungen  eines  Typhus  darzubieten. 

Außer  dem  Blute  kommen  bei  Typhuskranken  auch  noch  dem  Harn,  der  Tränen- 
flüssigkeit, dem  Humor  aqueus,  der  Milch,  pleuralen,  perikardialen  und 
peritonealen  Exsudaten  und  dem  Inhalt  von  Spanischfliegenpflasterblasen 
agglutinierende  Eigenschaften  zu  ( Dieulafoy , Widal  <£■  Sicard,  Jenner,  Corninotti,  Hohe). 
Dagegen  waren  Dieulafoy,  Widal  & Sicard  nicht  imstande,  sie  im  Speichel,  in  der  Samen- 
flüssigkeit und  im  Liquor  cerebrospinalis  zu  finden.  In  der  Milch  einer  Wöchnerin  wies 
Hoke  noch  in  einer  Verdünnung  = 1 : 200  Agglutination  nach. 

Blut  behält  auch  noch  im  eingetrockneten  Zustande  seine  Agglutinationskraft 
bei,  nach  Johnston  und  Taggart  mindestens  bis  zum  60sten  Tage.  Wer  also  aus  irgend 
einem  Grunde  nicht  imstande  ist,  die  Widalsche  Typhusserumreaktion  selbst  auszu- 
führen, entnehme  dem  Kranken  etwas  Blut,  sauge  es  mit  Fließpapier  oder  Leinwand  auf 
und  schicke  dieses  an  eine  Untersuchungsstelle  ein.  Hier  wird  man  das  getrocknete 
Blut  in  physiologischer  Kochsalzlösung  auflösen  und  dann  auf  Widalsclut  Reaktion  prüfen. 

Dem  Blute  von  Typhuskranken  kommen  auch  noch  andere  als  agglutinierende 
Eigenschaften  zu,  und  auch  diese  hat  man  in  jüngster  Zeit  für  die  Typhusdiagnose  zu 
benutzen  versucht.  Hahn,  Stern  & Körte,  Steinberg  und  Laubenheimer  wiesen  im 
Blutserum  von  Typhuskranken  bakterizide  Substanzen  nach,  während  Fornet, 
Hoke  und  Hirschfeld  die  Präzipitinreaktion  für  die  Typhusdiagnose  zu  ver- 
werten vorschlugen.  Fornet  fand  nicht  nur  im  Blute,  sondern  auch  im  Harne  Prä- 
zipitine, bevor  noch  Widalsche  Typhusserumreaktion  nachweisbar  war.  Bis  jetzt  sind 
jedoch  diese  Untersuchungsmethoden  hauptsächlich  wohl  wegen  ihrer  schwierigen  Aus- 
führung noch  nicht  zu  ausgedehnter  Verwendung  gekommen. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie,  ß.  Aufl.  IV. 
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Chantemesse  empfahl  die  Ophthalmoreaktion  für  die  Diagnose  des  Typhus 
bei  der  man  Typhotoxine  in  den  Augenbindehautsack  bringt  und  abwartet,  ob  sich  da- 
nach entzündliche  Erscheinungen  an  der  Augenbindehaut  zeigen,  was  für  das  Bestehen 
eines  Typhus  sprechen  würde.  Nach  Orszdg  ist  jedoch  die  Ophthalmoreaktion  für  die 
Praxis  ebensowenig  zu  verwerten  wie  die  K u t an  rea  ktion,  bei  welcher  Tvphus- 
toxine  einer  oberflächlichen  Hautwunde  einverleibt  werden  und  dann  entzündliche 
Hautreaktion  nach  sich  ziehen. 

ln  jüngster  Zeit  sind  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  durch  die  Entdeckung 
des  Paratyphus  wesentlich  gröber  geworden.  Paratyphus,  von  dem  im  nächsten  Ab- 
schnitte noch  genauer  die  Rede  sein  wird,  gibt  fast  vollkommen  das  klinische  Bild  eines 
Typhus  wieder,  obschon  er  nicht  durch  eine  Infektion  mit  Typhusbazillen,  sondern 
mit  Paratyphusbazillen  hervorgerufen  wird,  unter  denen  man  einen  Paratyphus- 
bazillus A und  einen  Paratyphusbazillus  B unterschieden  hat.  Manche  Arzte , wie 
Jürgens  und  Flatau , haben  vorgeschlagen,  eine  klinische  Unterscheidung  zwischen  Ty- 
phus und  Paratyphus  überhaupt  fallen  zu  lassen.  Nach  meinem  Dafürhalten  ist  dies  un- 
richtig und  bedeutet  ein  teilweises  Aufgeben  bakteriologischer  Errungenschaften.  Außer- 
dem sind  häufig  kleine  Verschiedenheiten  in  dem  Verlauf  zwischen  beiden  Krank- 
heiten erkennbar.  Typhus  und  Paratyphus  lassen  sich  am  leichtesten  durch  die  Sero- 
diagnose voneinander  unterscheiden,  denn  bei  Paratyphus  werden  nicht  Typhusbazillen, 
sondern  Paratyphusbazillen  durch  das  Blutserum  des  Kranken  in  hochgradiger  Ver- 
dünnung agglutiniert.  Bei  einzelnen  Kranken  hat  man  übrigens  Misch  Infektionen  mit 
Typhus-  und  Paratyphusbazillen  beobachtet. 

Mandelbavm  hat  vor  kurzem  noch  einen  Metatyphus  beschrieben,  doch  sind 
die  Kenntnisse  über  die  vermeintlichen  Metatyphusbazillen  noch  zu  dürftig,  um  zur 
Zeit  näher  auf  sie  eingehen  zu  können. 

Die  Diagnose  eines  Typhus  hat  heutzutage  an  Umfang  da- 
durch wesentlich  zugenommen , als  man  im  Interesse  der  Prophy- 
laxe mit  Recht  großen  Wert  auf  den  Nachweis  von  Typhusbazillen- 
trägern legt,  weil  diese  sehr  oft  Ansteckungsquellen  bilden.  Um 
Typhusbazillenträger  zu  erkennen,  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als 
bei  Personen,  die  an  Typhus  gelitten  oder  sich  in  Gegenden  aufge- 
halten haben,  in  welchen  Typhus  herrscht,  den  Stuhl  auf  Typhus- 
bazillen zu  untersuchen.  Bei  sekundären  Typhusbazillenträgern  muß 
dies  auch  mit  Harn  und  Auswurf  geschehen.  Wie  früher  erwähnt, 
halten  sich  mitunter  Typhusbazillen  lange  Zeit  im  Knochenmarke 
verborgen,  um  dann  mitunter  erst  nach  vielen  Jahren  plötzlich  zu 
Entzündungen  und  Eiterungen  zu  führen.  In  Deutschland  hat  man. 
wie  dies  schon  früher  erwähnt  wurde,  in  einzelnen  Gegenden,  in 
welchen  Typhus  herrscht,  besondere  Untersuchungsämter  errichtet, 
deren  Aufgabe  gerade  auch  darin  besteht,  Typhusbazillenträger  aus- 
findig und  für  ihre  Umgebung  unschädlich  zu  machen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  stelle  man  bei  Typhus  vor- 
sichtig, denn  es  handelt  sich  um  eine  Krankheit , welche  oft  lange 
dauert  und  von  vielfachen  unberechenbaren  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten  begleitet  sein  kann.  Die  Sterblichkeitsziffer  unter- 
liegt in  den  verschiedenen  Epidemien  großen  Schwankungen,  ln 
der  Hospitalbehandlung  pflegt  sich  die  Zahl  der  Todesfälle  zwischen 
5 — 20%  zu  bewegen. 

Anf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  in  den  Jahren  1884 — 1906  2044  Typhus- 
kranke,  von  welchen  219,  also  10*7%,  starben.  In  manchen  Jahren  sank  die  Todesziffer 
bis  auf  2%  herab.  Nach  Asm our  betrug  in  4 londoner  Krankenhäusern  bei  2;>93  Typhö- 
sen die  Sterblichkeit  1 3'4°/0.  Anf  der  Prager  Klinik  von  r.  Jaksch  schwankte  binnen 
15  Jahren  unter  793  Typhösen  die  Sterblichkeit  zwischen  3 a— 25%  nn(i  betrug  ira 
Mittel  125% . Wesen  er  hatte  in  Aachen  nntor  (590  Typhuskranken  11 '7%  Todesfälle. 
Spitalziffern  geben  kaum  ein  richtiges  Bild  über  die  Sterblichkeitsverhältnisse  l>ci  Typhus 
wieder,  weil  sehr  oft  gerade  die  schweren  Erkrankungen  den  Spitälern  zugeführt  werden. 
Bei  der  großen  Typhusepidemie  in  Zürich  im  Jahre  1884  starben  von  1625  Erkrankten  148 


Prognose. 


659 


oder  9‘ll°/0,  während  mir  von  den  439  in  die  Züricher  Klinik  eingelieferten  Kranken  58, 
also  13'21°/0  zugrunde  gingen.  Über  die  Sterblichkeit  an  Typhus  auf  der  Züricher  Klinik 
in  den  einzelnen  Jahren  gibt  folgende  Tabelle  genauen  Aufschluß : 


Jahr 

Zahl  der  auf- 
genommenen 
Männer 

Zahl  der  auf- 
genommenen 
Frauen 

Todesfälle  bei 
Männern 

Todesfälle  bei 
Frauen 

Prozentzabl 

sämtlicher 

Todesfälle 

1884 

252 

187 

36 

22 

13-2 

1885 

89 

73 

4 

3 

43 

1886 

58 

83 

3 

2 

3-5 

1887 

32 

22 

2 

2 

74 

1888 

44 

35 

5 

1 

7-6 

1889 

56 

34 

3 

4 

7-8 

1890 

47 

38 

1 

1 

23 

1891 

34 

27 

4 

1 

5-0 

1892 

48 

37 

4 

2 

63 

1893 

38 

12 

2 

1 

6-0 

1894 

39 

17 

5 

2 

12-5 

1895 

37 

30 

4 

0 

6-0 

1896 

31 

16 

5 

1 

10-6 

1897 

62 

36 

9 

2 

11-2 

1898 

103 

54 

18 

5 

14'7 

1899 

17 

22 

9 

4 

333 

1900 

61 

52 

10 

7 

15-0 

1901 

25 

28 

4 

2 

11-3 

1902 

14 

12 

2 

i 

11-5 

1903 

8 

10 

1 

i 

222 

1904 

30 

18 

6 

3 

18-7 

1905 

26 

16 

1 

5 

143 

1906 

21 

13 

7 

2 

26-5 

Zusammen 

1172. 

872 

145 

74 

10-7 

Für  Kopenhagen  beläuft  sich,  wie  Heiberg  berichtet,  seit  Jahren  die  Sterblich- 
keit an  Typhus  auf  9%-  Block  gibt  für  eine  durch  infiziertes  Wasser  hervorgerufene 
Typhusepidemie  in  Beuten  mit  1344  Erkrankungen  71  Todesfälle,  also  nur  5’3%  an. 

Das  Lebensalter  ist  auf  die  Vorhersage  nicht  ohne  Einfluß, 
denn  erfahrungsgemäß  verläuft  bei  Kindern  Typhus  günstiger  als 
bei  Erwachsenen.  Immerhin  kamen  auf  der  Heidelberger  Kinder- 
klinik unter  117  Kindertyphen  11  Todesfälle  (9‘4%)  vor.  Häufig 
kommt  es  bei  Kindern  gar  nicht  zur  Ausbildung  von  Typhusge- 
schwüren, und  auch  Komplikationen  treten  seltener  auf. 

In  der  Züricher  Typhusepidemie  des  Jahres  1884  starben: 


Lebensalter 

Zahl  der  Verstorbenen 

Prozentzahl  nach  der  Zahl 
der  Erkrankten 

0-4 

3 

2-7 

5-9 

12 

6'2 

10-14 

8 

37 

15-19 

15 

6-9 

20—24 

30 

11-6 

25—29 

21 

11-0 

30—34 

12 

100 

35—39 

7 

6'2 

40—44 

11 

144 

45-49 

5 

12-0 

50 — 54 

9 

23-0 

55-59 

6 

30-0 

60—64 

5 

22-0 

65—69 

3 

330 

70-74 

0 

o-o 

75—79 

1 

100-0 
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r Die  Erfahrung  lehrt,  daß  Männer  in  größerer  Zahl  als  Frauen 
an  Typhus  zugrunde  gehen.  Ich  selbst  verlor  unter  1172  Männern 
145  oder  12-50/0  und  unter  872  Frauen  74  oder  8-5%  auf  der  Züricher 
Klinik.  Vielleicht  spielen  dabei  stärkerer  Alkoholgenuß  der  Männer 
und  stärkere  körperliche  Überanstrengung  eine  bedeutsame  Rolle. 

Der  Körperbau  oder  die  Konstitution  müssen  ebenfalls 
bei  der  Vorhersage  berücksichtigt  werden,  denn  Geschwächte,  Fett- 
leibig*, Herzkranke,  Lungentuberkulose  und  Schwangere  sind  in 
besonders  hohem  Grade  gefährdet. 

Einen  großen  Einfluß  auf  die  Vorhersage  hat  die  Schwere 
der  Allgemein  infektion.  Dabei  verdient  hervorgehoben  zu  werden, 
daß  eine  schwere  Allgemeininfektion  gar  nicht  selten  bei  auffällig 
geringen  Veränderungen  im  Darme  vorkommt. 

Josui  gibt  an,  daß  eine  nur  geringe  Hypoleukozytose  und  Vorhandensein 
eosinophiler  Zellen  im  Blute  zur  Zeit  des  Fiebers  prognostisch  ungünstige 
Zeichen  seien. 

Vor  allem  hängt  auch  noch  die  Vorhersage  von  etwaigen 
Komplikationen  ab,  unter  welchen  einige,  wie  die  Perforations- 
peritonitis, von  außerordentlich  ernster  Bedeutung  sind. 

YI.  Therapie.  Typhuskranke  werden  am  besten  in  einem  gut 
geleiteten  Krankenhaus  verpflegt.  Hier  findet  der  Kranke  geübte 
Krankenpfleger , Badeeinrichtungen  und  zweckmäßige  Ernährung 
und  hat  jederzeit  den  Arzt  zur  Hand.  Glücklicherweise  nimmt  die 
früher  bestandene  Scheu  gegen  öffentliche  Krankenhäuser  immer 
mehr  ab,  so  daß  auch  wohlhabende  und  gebildete  Kreise  bei  ernsteren 
Erkrankungen  die  Verbringung  in  ein  Krankenhaus  verlangen. 
Leider  fehlen  in  den  meisten  Orten  private  Absonderungshäuser 
für  die  wohlhabendere  Bevölkerung,  in  welchen  sie  sich  von  ihrem 
Hausarzte  weiter  behandeln  lassen  kann. 

Wenn  auch  Typhuskranke  auf  allgemeine  Krankensäle  ohne 
Ansteckungsgefahr  für  die  Umgebung  gelegt  werden  dürfen,  vor- 
ausgesetzt, daß  man  Stuhl,  Harn,  Auswurf.  Badewannen.  Trink- 
und  Eßgeschirr  und  Wäsche  sorgfältig  desinfiziert,  so  ist  darüber 
doch  keine  Meinungsverschiedenheit  möglich , daß  sie  zweckmäßiger 
in  Absonderungshäusern  untergebracht  werden  und  nur  mit  Typhus- 
kranken zusammenliegen. 

Der  Hauptwert  ist  bei  der  Behandlung  eines  Typhus  auf  die 
physikalisch-diätetische  Therapie  zu  legen,  welche  bei  der 
Mehrzahl  der  Kranken  vollkommen  ausreichend  ist. 

Man  gebe,  wenn  möglich,  dem  Kranken  ein  geräumiges,  luftiges 
und  still  gelegenes  Zimmer,  dessen  Temperatur  ständig  auf  20°  C 
erhalten  wird.  Es  soll  durch  öffnen  der  Fenster  im  Sommer  anhaltend 
gelüftet  werden;  im  Winter  halte  man  die  Fenster  beständig  im  Neben- 
gemach offen.  Man  vermeide  zu  grelle  Beleuchtung  und  stelle  das 
Bett  mit  dem  Kopfende  gegen  das  Fenster,  damit  der  Kranke  nicht 
durch  einfallendes  Licht  geblendet  wird.  Auf  allgemeinen  Kranken- 
abteilungen sollen  in  den  Krankenzimmern  für  Typhuskranke  nicht 
mehr  als  6 Betten  stehen,  denn  andernfalls  wird  die  Unruhe  zu  groß. 

Die  Bettunterlage  muß  sorgfältigst  geglättet  sein  und  mehr- 
mals am  Tage  aufmerksam  nachgesehen  werden.  Alle  Fremdkörper, 
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namentlich  eingetrocknete  Brotkrümel,  sind  sorgfältig  zu  entfernen, 
weil  sie  gleich  Bettfalten  Druck  und  Druckbrand  der  Haut  be- 
günstigen. Auch  halte  man  darauf,  namentlich  bei  benommenen 
Kranken,  daß  die  Körperlage  jede  Stunde  gewechselt  wird,  um 
einen  zu  starken  Druck  einzelner  Hautstellen  und  Hypostasen- 
bildung in  den  Lungen  zu  verhüten.  Wenn  es  die  Verhältnisse  ge- 
statten, soll  der  Kranke  zwei  Betten  zur  Verfügung  haben,  welche 
nahe  beieinander  stehen  und  für  den  Tag  und  die  Nacht  gewechselt 
werden. 

Zum  Getränk  erhält  der  Kranke  frisches  gutes  Quellwasser, 
welchem  man  etwas  Fruchtsaft,  wie  Himbeer-  oder  Zitronensaft 
hinzusetzen  darf.  Benommenen  Kranken  biete  man  jede  Stunde  etwas 
Flüssigkeit  an.  Taylor,  Lee,  Cucking  & Clarke  empfehlen,  dem  Kranken 
sehr  reichlich  Wasser  und  andere  Flüssigkeiten  zuzuführen,  um 
Typhustoxine  schnell  aus  dem  Körper  zu  schaffen.  Bose  riet  aus  dem 
gleichen  Grunde  zu  subkutanen  Infusionen  von  0'7 — l%iger 
Kochsalzlösung,  1 — 2 l am  Tage. 

So  lange  Fieber  besteht,  ist  nur  flüssige  Nahrung  gestattet, 
wie  Milch , Milchkaffee , Milchtee , Fleischsuppe  mit  Ei  verrührt, 
Abkochungen  von  Gersten  oder  Graupen  und  weiches  Ei.  Hat  das 
Fieber  mindestens  drei  Tage  lang  aufgehört,  so  kehre  man  allmählich 
zu  festeren  Speisen  zurück.  Man  fange  zunächst  mit  einigen  Eß- 
löffeln eines  feinen  Griesbreies  an.  Hat  der  Kranke  diesen  drei  Tage 
lang  gut  vertragen,  ohne  wieder  Fieber  zu  bekommen,  so  gebe  man 
ihm  eine  junge  Taube,  welche  man  vollkommen  zerkocht  und  durch 
ein  Tuch  gedrückt  hat,  und  gehe  nach  2 — 3 Tagen  nach  und  nach 
zu  geschabtem  rohem  Fleische,  geräuchertem  Schinken,  geräucherter 
Zunge  und  Fleischwurst  über.  Das  Bett  darf  ein  Typhuskranker 
erst  dann  verlassen,  wenn  er  bei  fester  Kost  drei  Tage  lang  fieber- 
frei geblieben  ist.  Man  fange  mit  einer  Stunde  Außerbettseins  am 
Tage  an  und  steige  dann  langsam.  Erst  eine  Woche  später  darf 
Aufenthalt  im  Freien  an  einem  windstillen  und  warmen  Platze  ge- 
wagt werden. 

Manche  Ärzte  haben  von  der  Anwendung  von  Milch  abgeraten , weil  sie  große 
Kotklumpen  im  Darme  bilde,  sich  leicht  zersetze  und  zu  Gasansammlungen  und  Stuhl- 
verstopfung führe;  meine  Erfahrungen  sprechen  zugunsten  einer  reichlichen  Milchnah- 
rung. Selby  hat  wegen  der  angeblichen  Nachteile  der  Milch  zur  Benutzung  von 
Molken  geraten. 

Vielfach  ist  neuerdings  die  Darreichung  einer  etwas  festeren  Nahrung  be- 
reits zur  Zeit  des  Fiebers  empfohlen  worden  (Barrs,  Gomicki,  Manger,  Munden,  Moore- 
house,  Smith,  Ladgschenski,  Fr.  Müller);  man  hat  Fisch,  zartes  Fleisch,  weiches  Ge- 
müse, Kartoffelbrei,  Reisbrei  und  mürbes  Gebäck  erlaubt.  Ich  selbst  möchte  freilich  zu 
großer  Vorsicht  raten,  wenn  ich  es  auch  einmal  erlebt  habe,  daß  ein  fiebernder  Typhus- 
kranker hinter  meinem  Rücken  eine  große  Menge  Sauerkraut  mit  großem  Behagen  und 
ohne  Schaden  verzehrte. 

Jeder  Typhuskranke  soll  nach  den  Mahlzeiten  sorgfältig  Mund- 
spülungen mit  Wasser  oder  einer  Lösung  von  Kalium  chloricum 
(5‘0:200'0)  oder  Liquor  Aluminii  acetici  (l'O  : 200‘0)  machen,  um  ein 
Ansammeln  von  Fäulnis-  und  Entzündungserregern  in  der  Mund- 
höhle zu  verhüten. 

Man  halte  darauf,  daß  benommene  Kranke  dreimal  am  Tage 
Harn  entleeren;  auch  ist  dafür  zu  sorgen,  daß  mindestens  einen 
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Pag  um  den  anderen  Stuhlgang  eintritt,  bei  welchem  die  Kranken 
stets  ein  Steckbecken  benutzen  und  lebhaftes  Pressen  vermeiden 
müssen.  Wenn  nötig,  hat  man  durch  milde  Abführmittel  künstlich 
Stuhlgang  zu  erzielen.  Ich  selbst  gebe  dem  Kalomel,  Hydrars;vrum 
chloratum  (05),  den  Vorzug. 

Der  Stuhlgang  ist  sofort  zu  desinfizieren,  indem  man  ihn 
mit  der  gleichen  Menge  Kalkmilch  oder  einer  Lösung  von  Schwefel- 
säure oder  Salzsäure  (1:2)  (TJffelmann)  gut  umrührt  und  vor  dem 
Ausschütten  noch  eine  Stunde  stehen  läßt. 

Auch  Harn  und  Auswurf  sind  zu  desinfizieren,  der  Harn 
mit  Kalkmilch  oder  Sublimat  (10 : 10000),  der  Auswurf  mit  Lysol. 
Ebenso  darf  nicht  eine  Desinfektion  des  Badewassers  unterlassen 
werden , für  welche  Cole  Kalziumchlorid  (2500  und  eine  Stunde 
stehen  lassen)  empfohlen  hat. 

Endlich  ist  auch  die  Leib-  und  Bettwäsche  von  Typhus- 
kranken einer  sorgfältigen  Desinfektion  zu  unterziehen,  ehe  sie 
Wäscherinnen  zur  Reinigung  übergeben  wird.  Sie  wird  sofort 
24  Stunden  lang  in  Karbolsäurelösung  (5%)  gelegt. 

Trink-  und  Eßgeschirr  sind  in  nur  für  Typhuskranke  be- 
stimmten Gefäßen  in  kochendem  Wasser  zu  reinigen  und  zu  des- 
infizieren. 

Jeder  Typhuskranke  nehme  zur  Pflege  der  Haut  und  all- 
gemeinen Erfrischung  täglich  zwei  lauwarme  Bäder  von  33°  C, 
etwa  um  9 Uhr  morgens  und  4 Uhr  nachmittags.  Nach  dem  Bade, 
welches  15 — 20  Minuten  dauern  soll,  wird  der  Kranke  mit  einem 
gewärmten  Handtuche  abgetrocknet ; Wäsche  und  Bett  sollen  wäh- 
rend des  Bades  durch  Wärmflaschen  vorgewärmt  sein. 

Die  Kranken  müssen  stets  Bewachung  um  sich  haben,  unter 
allen  Umständen  delirierende,  wobei  gelernte  Krankenpfleger  allen 
auch  noch  so  sorgsamen  und  aufopferungswilligen  Verwandten  vor- 
zuziehen sind.  Übrigens  denken  sich  viele  Nichtärzte  die  Kranken- 
pflege zu  leicht  und  werden  namentlich  mut-  und  kraftlos . wenn 
sich  die  Krankheit  längere  Zeit  hinzieht. 

Mit  dem  angegebenen  physikalisch-diätetischen  Verfahren  kommt 
man  bei  den  meisten  Kranken  vollständig  aus.  Sollte  man  es  aber 
mit  Kranken  zu  tun  haben,  die  sich  eine  ersprießliche  Tätigkeit  des 
Arztes  ohne  Arzneiverschreiberei  nicht  denken  können,  so  verordne 
man  wenigstens  unschädliche,  indifferente  Mittel,  z.  B.  Solutionis  acidi 
phosphorici  diluti  5'0  : 200'0.  DS.  2stiindlich  15  cm3,  oder  Solutionis  acidi 
hydrochlorici  diluti  5'0:180  0,  Sirupi  Rubi  Idaei  20’0,  MDS.  2stünd- 
lich  15  cm3. 

Spezifische  Heilmittel  gegen  Typhus  sind  bis  jetzt 
nicht  bekannt. 

Unter  Arzneien  hat  man  namentlich  mehrfach  dem  Kalomel,  Hydrargyrnm 
chloratum  spezifische  Wirkungen  zugeschrieben.  Richtig  ist  es,  daß,  wenn  man  bei 
Stuhlverstopfung  bei  einem  Typhuskranken  durch  Kalomel  Stuhl  herbeiführt,  die  Körper- 
temperatur vorübergehend  etwas  zu  sinken  pflegt , aber  ein  anderer  Erfolg  tritt  nicht 
ein  Auch  das  Hydrargyrum  bichloratum  ist  kein  Spezifikum  gegen  Typhus.  Die 
Wirkungslosigkeit  von  Quecksilberpräparaten  anf  den  Typhus  erkennt  man  auch  daraus 
deutlich,  daß  mitunter  Syphilitische  während  und  trotz  einer  Quecksilbcrknr  an  schwerem 
Typhus  erkranken  (v.  1 Aebermeinter , Hobin,  Pcllot,  Vialnnda).  Unrichtig  sind  auch 
die  vermeintlichen  spezi fluchen  Eigenschaften  des  Jodkalioin,  Acidum  carbolicum, 
Kreosot,  Chlorwasser  und  Naphthalin. 
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Die  sehr  kritiklos  gemachten  Angaben  von  Götze  d-  Rossbach  über  die  spezifi- 
schen Wirkungen  des  Naphthalins  haben  durch  Kussmaul  <£■  Murch  eine  wohlverdiente 
Zurückweisung  erfahren.  Übrigens  hat  Seit e auch  noch  experimentell  uachgewiesen, 
daß  im  Gegensatz  zu  Chinin,  Kairin,  Thallin,  Salizylsäure,  Jodkali  und  Kalomel  gerade 
Naphthalin  die  Entwicklung  von  Typhusbazillenkulturen  nicht  hemmt. 

Woroschilsky  empfahl  die  Behandlung  des  Typhus  mit  Sulfu  r depuratum 
(125  — 2stündlich),  während  Polacce  zu  Ichthyoform  und  Ichthyolbädern  riet. 

Entsprechend  neueren  bakteriologischen  Forschungen  hat  man  nach  einem  Typhus- 
heilserum gesucht,  aber  ein  wirksames  und  zuverlässiges  Heilserum  bisher  noch  nicht 
gefunden,  v.  Jaksch  spritzte  Typhuskranken  das  Blutserum  von  Typhus, rekonva- 
leszenten unter  die  Haut,  war  aber  nicht  imstande,  damit  Heilerfolge  zu  erzielen. 
Ebenso  ungünstig  lauten  die  Angaben  von  Pallak,  Walger  und  Jez. 

Man  hat  auch  den  Versuch  gemacht,  von  Pferden  ein  Typhusheilserum  zu  ge- 
’ winnen,  indem  man  ihnen  anfangs  abgetötete,  dann  lebende  Typhusbazillen  in  größerer 
und  größerer  Menge  einverleibte  und  nach  einiger  Zeit  Blut  zur  Heilserumgewinnung 
entzog.  Beispielsweise  wird  ein  solches  Typhusheilserum  in  dem  Serum-  und  Impfin- 
stitut in  Bern  hergestellt.  Ich  habe  dieses  Berner  Serum  vielfach  versucht,  aber  nie- 
mals einen  Erfolg  von  ihm  gesehen. 

Chantemesse  behandelte  Pferde  mit  einem  von  ihm  hergestellten  Typhotoxin  und 
will  dadurch  ein  wirksames  Typhusheilserum  gewonnen  haben,  doch  läßt  mich  der 
Umstand,  daß  man  von  seinen  Wirkungen  gar  nichts  mehr  zu  hören  und  zu  lesen  be- 
kommt, vermuten,  daß  sich  auch  dieses  Serum  nicht  bewährt  habe. 

Uber  günstige  Erfolge  von  Einspritzungen  mit  antitoxischem  Serum  berichten 
Steele , Cooper  und  Pope,  aber  der  Mangel  weiterer  Mitteilungen  und  die  Beobachtung 
nur  an  einzelnen  wenigen  Kranken  legt  den  Verdacht  nahe,  es  habe  dieses  Serum  bei 
größerer  Anwendung  im  Stiche  gelassen. 

Darüber  muß  man  sich  jedenfalls  klar  sein,  daß  für  Heilzwecke  eines  Typhus 
nur  solche  Heilsera  in  Frage  kommen  können,  welchen  ausschließlich  antitoxi- 
sche Wirkungen  zukommen,  die  also  die  Typhotoxine  gewissermaßen  neutrali- 
sieren und  unschädlich  machen.  Würde  man  Heilsera  anwenden,  welche  Typhusbazillen 
abtöten,  denen  also  bakterizide  Eigenschaften  zukommen,  so  müßte  man  befürchten, 
daß  bei  einem  zahlreichen  Absterben  von  Typhnsbazillen  soviel  Typhoendotoxine  frei 
würden,  daß  der  Kranke  bald  einer  Typhointoxikation  zum  Opfer  fiele. 

Jez  <£■  Kluck-Kluczyski  stellten  ans  Milz,  Knochenmark,  Gehirn,  Rückenmark 
und  Thymus  von  Tieren  ein  Extrakt  dar,  dessen  innerliche  Darreichung  sie  gegen 
Typhus  empfehlen.  Ich  habe  mit  diesem  Jezschen  Antityphusextrakt  eine 
größere  Zahl  überraschend  günstiger  Wirkungen  gesehen.  Bei  anderen  Kranken  ließ  sich 
aber  gar  kein  Einfluß  wahrnehmen,  ohne  daß  ich  imstande  war,  einen  Grund  dafür  zu 
erkennen.  Einen  Teil  meiner  Beobachtungen  hat  Esslinger  in  seiner  Doktordissertation 
(Zürich  1901)  mitgeteilt.  Da  ich  eine  schädliche  Wirkung  von  dem  Jezschen  Anti- 
typhusextrakt niemals  gesehen  habe,  so  würde  ich  es  bei  ernsten  Erkrankungen  immer 
wieder  versuchen.  Leider  ist  das  Mittel  sehr  teuer.  Es  ist  aus  dem  Berner  Serum- 
institut zu  beziehen.  Auch  du  Mesnil  de  Bochement  spricht  sich  günstig  über  das 
Antityphusextrakt  von  Jez  aus. 

Von  dem  von  Petruschky  hergestellten  Typhoin,  welches  unter  die  Haut  ge- 
spritzt wird,  habe  ich  keinen  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  gesehen. 

Versuche  einer  Behandlung  des  Typhus  mit  Opsoninen,  wie  sie  Neufeld,  Kühne 
und  Klien  augführten,  haben  noch  nicht  zu  praktischen  Ergebnissen  geführt. 

Fraenkel  benutzte  abgetötete  Typhusbazillenkulturen  in  Thymusbouillon 
zu  subkutanen  Injektionen  und  berichtet  über  günstige  Erfolge.  Rumpf  freilich  be- 
hauptet, die  gleichen  Wirkungen  auch  mit  abgetöteten  Kulturen  von  Bacillus  pyocya- 
neus  erreicht  zu  haben,  v.  Jaksch  und  Krur  <&  Buswell  sprechen  sich  gegen  die  An- 
gaben von  Fraenkel  und  Rumpf  aus,  während  Klemperer  dt  Levy  zwar  keine  die 
Krankheit  verkürzende,  aber  sie  doch'  mildernde  Wirkung  sahen. 

Neben  einer  physikalisch-diätetischen  mnß  noch  eine  sympto- 
matische Behandlung  des  Typhus  eingeschlagen  werden,  wenn 
einzelne  Symptome  das  Leben  bedrohen  oder  dem  Kranken  in  hohem 
Grade  lästig  sind. 

Ganz  besonders  oft  hat  man  von  einer  antifebrilen  Behand- 
lung Gebrauch  gemacht,  weil  man  vielfach  in  dem  Fieber  eine  dem 
Körper  gefährliche  Erscheinung  erblickte.  Ohne  Frage  hat  man 
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die  Bedeutung  des  Fiebers  bis  vor  kurzem  sehr  überschätzt  und  sie 
häutig  mit  den  Folgen  einer  schweren  Allgemeininfektion  verwech- 
selt.^ Daher  ist  es  erklärlich,  daß  die  frühere  antifebrile  Behandlung 
des  Typhus  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  Einschränkungen  er- 
fahren hat. 

Mau  hat  viel  darüber  gestritten , ob  die  antifebrile  Behandlung  mit 
Bädern  oder  mit  Arzneimitteln  vorzuziehen  sei.  Manche  Ärzte  haben  der 
Bäderbehandlung  geradezu  eine  spezifische  Wirkung  auf  den  Typhus  zuge- 
sehrieben,  namentlich  der  Kaltwasserbehandlung,  was  meiner  Erfahrung  nach 
unrichtig  ist. 

Die  Kaltwasserbehandlung  des  Typhus  wurde  schon  am  Ende  des 
achtzehnten  Jahrhunderts  von  James  Curri  in  England  gerühmt,  kam  aber 
erst  viel  später  durch  Brandt  in  Stettin  zur  größeren  Aufnahme.  Will  man 
sich  streng  an  ihre  Regeln  halten,  so  wäre  der  Kranke  stündlich  zu  messen 
und  jedesmal  in  ein  Bad  von  20°  C für  10  Minuten  zu  verbringen,  sobald 
die  Temperatur  in  der  Achselhöhle  39'5°  C übersteigt.  Unter  allen 
Umständen  ist  die  Kaltwasserbehandlung  eine  für  den  Kranken  sehr  auf- 
reibende und  beunruhigende  Behandlungsmethode,  namentlich  wenn  man 
auch  oder , wie  manche  wollen , gerade  während  der  Nacht  die  Bäder 
fortsetzt.  Andrerseits  wäre  es  freilich  zu  weit  gegangen , die  Kaltwasser- 
behandlung des  Typhus  ein-  für  allemal  aufgeben  zu  wollen , denn  bei  Be- 
nommenen sind  ihre  erregenden  Wirkungen  oft  sehr  gute  und  schätzenswerte. 

Statt  Kaltwasserbädem  sind  auch  kalte  Wasch  ungen,  kalte  Ein  Wicklungen 
und  Eisblasen  angeraten  worden,  doch  rufen  diese  eine  geringere  Abkühlung  hervor. 

ltiess  hat  protrahierte  laue  Bäder  von  25 — 30°  C und  12-  bis 
24stündiger  Dauer  empfohlen  und  auch  von  anderen  Seiten  (Affanasjetr 
d-  Manassein,  Unverricht)  sind  rühmende  Bestätigungen  laut  geworden. 
Nach  eigenen  Erfahrungen  muß  ich  die  protrahierten  lauen  Bäder  als  das 
sicherste  Fiebermittel  erklären,  über  welches  man  verfügt;  ich  darf  mich 
rühmen,  durch  sie  schon  manchem  Menschen  das  Leben  gerettet  zu  haben, 
welches  mir  verloren  zu  sein  schien.  Ich  lagerte  die  Kranken  dauernd  in 
eine  Wanne,  in  welcher  Bettlaken  ausgespannt  waren,  deren  Zipfel  unter 
dem  Boden  der  Wanne  miteinander  fest  zusammengeknotet  waren. 

Unter  den  antifebrilen  Arzneimitteln  gebe  ich  denjenigen  den  Vor- 
zug, welche  am  sichersten  und  unter  den  geringsten  unangenehmen  Nebenwir- 
kungen die  Körpertemperatur  herabsetzen.  Das  sind  nach  meinen  Erfah- 
rungen Phenazetin  in  einer  einmaligen  Gabe  von  1*0  und  Pyramidon 
zu  0-3— 0-5.  Vorn  Laktophcnin  (0'5 — TO)  mache  ich  nur  bei  aufgeregten 
und  schlaflosen  Kranken  Gebrauch,  da  cs  beruhigende  Wirkungen  hat. 

Antipyrin  benutze  ich  nur  selten,  weil  es  im  Vergleich  zn  den  oben  ange- 
führten Mitteln  keinen  Vorteil  bietet,  aber  nicht  allzu  selten  Antipyrinexantheme  hervor- 
ruft;  wenn  diese  auch  ohne  Gefahren  zu  sein  pflegen,  so  ängstigen  sie  doch  jedenfalls 
den  Kranken  und  seine  Umgebung.  Ich  habe  .Vntipyrin  meist  zu  4 0 6 0 in  lauem 

Wasser  gelöst  als  Mikroklysma  reichen  lassen. 

Antifebrin  (05  — 2stiindlich  bis  zur  Entfieberung)  gehört  zwar  zu  den  sicher 
wirkenden  Fiebermitteln,  doch  hält  seine  Wirkung  nicht  lange  an.  _ 

Chinin  ist  in  seiner  antifebrilen  Wirknng  schon  wesentlich  weniger  zuverlässig. 
Handelt  es  sich  nm  Erwachsene,  so  wird  sich  meist  erst  durch  2‘0  Chininuni  hydro- 
chloricum  eine  vollkommene  Entfieberung  erreichen  lassen.  Ich  möchte  Vorschlägen. 
4mal  hintereinander  jede  halbe  Stunde  0 6 Chinin  in  Oblate  zu  verabreichen.  I bn- 
gens  wirkt  Chinin  auch  dann,  wenn  man  es  mit  etwas  Stärke  und  lauem  Wasser  verrührt 
als  kleines  Klysma  gegeben  hat,  nur  stellt  sich  mitunter  danach  unangenehmer  Tenesmus 
ein.  Hei  starker  Reizbarkeit  des  Magens  oder  Mastdarmes  empfiehlt  cs  Rieh,  Chinin 


Therapie. 


665 


subkutan  zu  geben  (Rp.  Chinini  hydrochlorici,  Glycerin! , Aquae  destillatae  aa.  3'0. 
JLDS.  Erwärmt  eine  Spritze  subkutan).  Manche  Ärzte  haben  eine  spezifische  Beein- 
flussung des  Typhus  durch  Chinin  behauptet,  doch  beruht  dies  meiner  Erfahrung  nach 
auf  Irrtum. 

Vom  Acidum  salicylicum  und  Natrium  salicylicum  gebe  man  in 
Oblaten  jede  15  Minuten  0'5,  bis  6 Gaben  verbraucht  sind.  Man  darf  aber  auch  auf 
die  doppelte  Gabe  steigen,  wenn  ein  Einfluß  auf  die  Körpertemperatur  ausbleiben  sollte. 

Genau  in  derselben  Weise  würde  man  das  nach  meinen  Erfahrungen  viel 
schwächer  wirkende  Natrium  benzoicum  zu  reichen  haben. 

K airin  setzt  zwar  sehr  sicher  die  Körpertemperatur  herab,  doch  macht  es  sehr 
unangenehme  Nebenerscheinungen.  Die  Kranken  werden  oft  tief  cyanotisch,  eiskalt  und 
bekommen  klebrigen,  kalten  Schweiß  ; der  Puls  wird  klein  und  kaum  fühlbar,  die  Herz- 
töne erscheinen  leise;  auch  kommen  Stockungen  der  Atmung  vor.  Außerdem  stellen 
sich  meist  heftige  Schüttelfröste  ein,  wenn  die  Temperatur  wieder  zu  steigen  und  die 
frühere  Fieberhöhe  zu  erreichen  beginnt,  was  meist  sehr  bald  geschieht.  Zudem  ist  es 
kein  sehr  bequemes  Mittel,  weil  man  gezwungen  ist,  den  Temperaturgang  mindestens 
stündlich  zu  verfolgen.  Man  reicht  es  stündlich  zu  0'5— l'O,  bis  die  Körpertemperatur 
normal  geworden  ist  und  fängt  es  wieder  fortzugeben  an , sobald  38°  C erreicht 
sind.  Maragliano  meint,  daß  das  Kairin  den  Typhus  nicht  nur  fieberfrei  mache,  son- 
dern ihn  auch  abkürze , was  freilich  mit  meinen  Beobachtungen  nicht  übereinstimmt. 
Auch  bei  Kulturversuchen  will  Maragliano  gesehen  haben,  daß  sich  bei  Kairinzusatz 
Kulturen  von  Typhusbazillen  langsamer  entwickeln. 

Th  allin  ist  ein  sehr  sicher  wirkendes  Fiebermittel,  doch  kommen  ihm  ganz 
ähnliche  unangenehme  Nebenwirkungen  wie  dem  Kairin  zu,  nur  in  etwas  abgeschwächtem 
Grade.  Einmal  beobachtete  ich  nach  Thallingebrauch  bedeutende  Albuminurie.  Man  gibt 
es  einstündlich  zu  0'25,  bis  die  Körpertemperatur  normal  geworden  ist,  und  reicht 
es  wieder  von  neuem,  sobald  sie  fieberhaft  wird. 

Maretin  (0'2 — 0'5)  steht  in  seinen  guten  und  unangenehmen  Eigenschaften  dem 
Kairin  und  Thallin  sehr  nahe. 

Von  der  schwachen  antifebrilen  Wirkung  der  Digitalis  und  des  Veratrin 
wird  wohl  kaum  mehr  bei  Typhus  Gebrauch  gemacht. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  mehrfach  Bepinselungen  der  Haut  mit  Gua- 
jakol  zur  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  benutzt,  doch  muß  man  mit  den  Gaben 
sehr  vorsichtig  sein,  wenn  man  gefahrvollen  Kräfteverfall  vermeiden  will. 

Mehrfach  wurde  in  jüngster  Zeit  eine  tägliche  fortlaufende  Behandlung 
mit  Antifebrilien  empfohlen,  weil  man  meinte,  dadurch  einen  Typhus  milder  und 
kürzer  gestalten  zu  können.  Ehrlich  &■  Laquer  rieten,  stündlich  0’04— 0-2  Thallin 
am  Tage  und  die  gleiche  Gabe  2stündlich  während  der  Nacht  zu  geben.  Valcntini 
machte  Typhuskranke  dauernd  durch  Pyramidon  zu  0'2  alle  2 Stunden  fieberfrei. 
Eggli  und  Hödlmoser  haben  zwar  dieser  Behandlungsweise  beigestimmt,  aber  Krann- 
hals  spricht  sich  sehr  zurückhaltend  über  sie  aus,  und  Bergei  hat  geradezu  vor  ihr 
gewarnt.  Ich  selbst  konnte  weder  mit  Kairin  noch  mit  Pyramidon  sichtbare  Erfolge 
in  bezug  auf  leichteren  und  kürzeren  Krankheitsverlauf  erreichen. 

Meiner  Ansicht  nach  ist  es  entschieden  unrichtig,  wenn  manche 
Ärzte,  namentlich  häufig  jüngere,  sofort  Antifebrilia  verordnen, 
sobald  die  Körpertemperatur  39°  C erreicht  hat.  Ist  es  doch  durchaus 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  ob  nicht  gar  die  erhöhte  Körper- 
temperatur dem  Überhandnehmen  von  Bakterien  ein  Hemmnis  bietet. 
Antifebrilia  sollten  bei  Typhus  nur  unter  bestimmten  Bedingungen 
oder,  wie  man  auch  sagt,  Indikationen  gegeben  werden.  Erfah- 
rungsgemäß vertragen  Greise,  Herzklappenkranke,  Säufer 
und  Schwangere  schlecht  Temperaturen  über  39°  C;  ihnen  sind 
daher  Fiebermittel  zu  reichen,  wenn  das  Fieber  39°  überschritten 
hat.  Auch  anhaltende  Temperaturen  über  41°  C bringen  dem 
menschlichen  Körper  G-efahr;  also  auch  dann  ist  die  Verordnung  von 
Fiebermitteln  am  Platze.  Bei  benommenen  Typhuskranken  ist 
ein  kühles  Bad  oft  von  erfrischender  und  belebender  Virkung. 
Außerdem  lege  man  ihnen  eine  Eisblase  auf  den  Kopf.  Manche 
Ärzte,  beispielsweise  v.  Liebermeister,  rieten,  Antifebrilia  am  Abend 
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oder  während  der  Nacht  zu  geben , um  am  nächsten  Morgen  ein 
möglichst  starkes  Sinken  der  Temperatur  zu  erreichen ; ich  selbst 
verordne  sie  meist  vormittags  zwischen  10  und  12  Uhr,  um  ein 
Steigen  der  Körpertemperatur  am  Nachmittage  zu  verhindern  und 
dem  Kranken  eine  ruhige  Nacht  zu  verschaffen. 


Zuweilen  üben  Antifebrilia  eine  paradoxe  Wirkung  aus,  d.  h.  an  Stelle  von 
Temperaturerniedrigung  tritt  gerade  Steigerung  der  Körpertemperatur  ein. 


Begreiflicherweise  ist  es  nicht  möglich,  auf  eine  ausführliche 
Beschreibung  der  symptomatischen  Behandlung  des  Typhus  einzu- 
gehen, denn  dazu  ist  das  Gebiet  ein  zu  umfangreiches,  und  außer- 
dem unterliegt  diese  Behandlung  den  üblichen  Regeln.  Es  mögen  daher 
einige  wenige  Andeutungen  genügen. 

Bei  starker  Trockenheit  des  Mundes  lasse  man  von  Zeit 
zu  Zeit  Mundspülungen  mit  kühlem  Wasser  machen  oder  kleine  Eis- 
stückchen in  der  Mundhöhle  zergehen.  Benommenen  Kranken  wische 
man  die  Mundhöhle  alle  zwei  Stunden  mit  einem  in  Wasser  ge- 
tauchten Leinwandläppchen  aus. 

Trockene  und  rissige  Lippen  fette  man  morgens  und  abends 
mit  Cold-cream  oder  Vaselin  ein. 

Bei  Herzschwäche  reiche  man  Alkohol.  Auch  sind  starker 
Kaffee,  Tee,  Champagner,  Kampferöl  subkutan,  Coffeino-Natrium  sali- 
cylicum  subkutan,  Folia  Digitalis  oder  Digalen  zu  verordnen.  Marhall 
hat  von  Salzwasserinfusionen  guten  Erfolg  gesehen.  Die  Kranken 
sind  außerdem  vor  unvorsichtigem  Emporrichten  zu  bewahren. 

Ausgebreitete  Katarrhe  der  Bronchien  verlangen  die  An- 
wendung von  Expektorantien. 

Bei  beginnender  Lungenhypostase  lagere  man  die  Kranken 
öfter  um. 

Sollten  sich  zu  häufige  und  schwächende  Durchfälle  einstellen, 
so  reiche  man  Pulvis  Ipecacuanhae  opiatus  (0‘2,  2stiindlich  1 Pulver) 
oder  Bismutum  salicylicum  mit  Opium  (Bismuthi  salicylici  05, 
Opii  0 02  — 2stündlich  1 Pulver). 

Bei  starkem  Meteorismus  reibe  man  den  Leib  dreistündlich 
mit  Oleum  Terebinthinae  ein,  mache  alsdann  lauwarme  Überschläge 
auf  den  Bauch  und  setze  ein  lauwarmes  Wasserklistier.  Eine  Punktion 
der  Därme  mit  feinen  Troikarts  halte  ich  trotz  gegenteiliger  An- 


gaben für  bedenklich,  weil  leicht  Darminhalt  durch  die  feine 
Punktionsöffnung  des  Darmes  in  den  Peritonealraum  gelangen  und 
eine  jauchige  Perforationsperitonitis  anfachen  könnte. 

Tritt  eine  Darmblutung  ein,  so  lege  man  eine  Eisblase  auf 
die  ileozaekalgegend  oder  auf  den  Ort,  an  welchem  man  den  Sitz 
der  Blutung  vermutet,  mache  in  die  Haut  der  betreffenden  Gegend 
eine  subkutane  Injektion  von  Extractum  Secalis  cornuti  und  gebe 
innerlich  Liquor  ferri  sesquichlorati  (5 — 10  Tropfen,  2stündlich  auf 
Salep-  oder  Gerstenschleim). 

Coleman  wandte  Adrenalin  gegen  Darmblutungen  mit  gutem  Erfolge  an;  Du- 
nlatti  empfahl  Darm  in  fueionen  mit  Wasser  von  50°  C und  daneben  Opium  innerlich, 
und  Tripier  und- Mathias  setzten  dem  Wasser  von  4K°  C noch  4 0 Kalsiumchlond  hinxn 
und  gaben  außerdem  noch  2 0 Kalziumchlorid  innerlich. 

Hei  drohendem  Dekubitus  wende  man  Luft-  oder  Wasser- 
kissen an  und  überdecke  die  Haut  mit  einem  vollkommen  glatt  an- 
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liegenden  Emplastrum  adhaesivum.  Außerdem  ist  die  Druckstelle 
morgens  und  abends  mit  Hydrargyrum  bichloratum  (0'1%)  oder 
Liquor  Aluminii  acetici  (2%)  abzuwaschen.  Bei  ausgebreitetem  Deku- 
bitus lagere  man  den  Kranken  auf  Gurten  in  einem  Dauerwasser- 
bade von  35°  C. 

Eine  Darmperforation  mit  nachfolgender  Perforations- 
peritonitis wird  am  zweckmäßigsten  möglichst  bald  operiert, 
sowie  die  anfänglichen  Shockerscheinungen  verschwunden  sind.  Ger- 
hardy  sah  unter  90  Operierten  bei  21  (23‘3°/0y)  Heilung  eintreten, 
Cushing  gibt  sogar  die  Zahl  der  Heilungen  bis  auf  60%  an. 

Die  innerliche  Behandlung  eines  Darmdurchbruches  müßte  sich 
auf  Opium  (0'02  — 2stündlich)  und  Kampferöl  subkutan  beschränken. 

Auch  eine  Cholecystitis  typhosa  wird  am  sichersten  operativ 
mit  Cholezystotomie  behandelt. 

Gegen  Ty phobazillurie  hat  sich  am  besten  Urotropin  (0‘5  — 
3mal  täglich)  bewährt,  welches  Typhusbazillen  schnell  abtötet. 
Schaedel  wandte  an  Stelle  des  Urotropin  Helmitol  mit  Erfolg  an. 

Bei  hämorrhagischem  Typhus  empfiehlt  Hamburger  Pflanzen- 
kost , Kalziumchlorid  und  Gelatinelösung.  Käst  sah  Heilung  unter 
dem  Gebrauche  von  Oleum  Terebinthinae  und  Extractum  Secalis  cor- 
nuti  eintreten. 

Bei  der  Prophylaxe  des  T3rphus  hat  man,  wie  neuerdings 
namentlich  E.  Koch  betont  hat,  vor  allem  dem  Typhuskranken  selbst 
die  größte  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Harn , Kot  und  Auswurf 
sind  sorgfältig  zu  desinfizieren,  damit  jeder  Ansteckungsstoff,  welcher 
den  Körper  verläßt,  abgetötet  und  unschädlich  gemacht  wird.  Auch 
Wäsche,  Kleider,  Badewasser,  Eß-  und  Trinkgerät  müssen,  wie 
dies  bereits  erwähnt  wurde,  steril  gemacht  wTerden. 

Wichtig  ist  es  zu  wissen,  ob  man  es  mit  Typhusbazillen- 
trägern zu  tun  hat,  wobei  nicht  nur  die  sekundären,  sondern  auch 
die  primären  zu  berücksichtigen  sind.  Leider  ist  es  zur  Zeit  noch 
unmöglich , Typhusbazillen  in  der  Gallenblase  durch  innerlich  ge- 
reichte Arzneimittel  zu  töten.  Man  hat  daher  vorgeschlagen , die 
Gallenblase  freizulegen,  zu  eröffnen,  durchzuspülen  und  so  die  Typhus- 
bazillen aus  ihr  zu  entfernen.  Koch  wies  nach,  daß  in  dem  Dorfe 
Waldweiler  bei  Trier  das  Aufsuchen  und  die  zweckmäßige  Behand- 
lung jedes  Typhuskranken  und  Typhusbazillenträgers  den  seit 
langem  bestehenden  endemischen  Typhus  zum  Aufhören  brachte. 

Für  jeden  Ort  von  großer  Bedeutung  sind  tadellose  Wasser- 
leitung und  Kanalisation  oder  Abfuhr  der  Abfallsstoffe. 
Wasserleitungen  sollen  ihr  Wasser  aus  abgelegenen  Quellengebieten 
entnehmen,  deren  Wasser  durch  tiefe  Erdschichten  filtriert  und  von 
Verunreinigungen  durch  Dung  von  Feldern  oder  von  erkrankten 
Besuchern  geschützt  ist.  Das  Wasser  soll,  bevor  es  in  das  Kanal- 
netz einer  Ortschaft  fließt,  durch  Sandfilter  filtriert  werden.  Hat 
doch  Reinecke  für  Hamburg  nachgewiesen , daß  nach  Filtration  des 
Leitun gswassers  die  Häufigkeit  des  Typhus  bedeutend  abnahm.  Fort- 
laufende bakteriologische  Untersuchungen  des  Leitungswassers,  wie 
sie  in  Zürich  ausgeführt  werden,  sind  entschieden  anzuraten.  Wich- 
tig ist  es,  daß  die  Leitungsröhren  dicht  sind  und  dadurch  ihr  In- 
halt vor  Verunreinigungen  von  außen  geschützt  ist. 
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Auch  für  die  Leitungsröhrender  Abfallsstoffe  ist  Undurch- 
lässigkeit eine  notwendige  Forderung.  Nur  dann  ist  man  vor  Ein- 
dringen von  Typhusbazillen  in  die  Umgebung  gesichert. 

In  vielen  Städten,  beispielsweise  in  München , auch  in  Zürich 
ist  der  Typhus  eine  seltene  und  meist  von  auswärts  eingeschleppte 
Krankheit  geworden,  seitdem  tadellose  Wasserleitungen  und  Kanali- 
sation für  die  Abfallsstoffe  eingeführt  worden  sind. 

Typhusbazillenträger  sind  von  allen  Geschäften  auszu- 
schließen , welche  sich  mit  der  Beschaffung  von  Nahrungsmitteln 
abgeben,  beispielsweise  von  Milchhandel,  Bäckerei-,  Konditoreigewerbe 
und  Schlächterei. 

Zur  Herstellung  von  Eis  sollte  nur  destilliertes  Wasser  ver- 
wendet werden.  Der  Genuß  von  Austern  muß  an  Orten  vermieden 
werden,  an  welchen  die  Austernbänke  in  der  Nähe  der  ausmünden- 
den Kloakenröhren  gelegen  sind. 

Außer  der  bisher  berücksichtigten  Allgemeinprophylaxe 
kommt  bei  Typhus  auch  noch  eine  persönliche  Prophylaxe  in 
Frage.  Wer  in  Typhusorten  lebt,  sollte  den  Genuß  verdächtigen 
Wassers  meiden.  Das  Wasser  soll  vorher  längere  Zeit  gesiedet 
haben;  um  ihm  dann  besseren  Geschmack  zu  geben,  setze  man  ihm 
etwas  Fruchtlimonade  oder  Wein  zu.  Vom  Wein  haben  Sabrazes  & 
Marcander  nachgewiesen,  daß  er  Typhusbazillen  bei  einer  Verdünnung 
von  1:1  nach  6 — 12  Stunden  abtötet.  Von  Wert  ist  es,  keinen  frem- 
den Abtritt  zu  benutzen  und  auch  den  eigenen  Abtritt  nicht  von 
Fremden  gebrauchenzu  lassen.  Der  Verkehr  mit  Menschen  , welche 
Typhus  überstanden  haben  oder  aus  Typhusorten  kommen,  ist  nur 
dann  ohne  Gefahr,  wenn  es  sich  nicht  um  Typhusbazillenträger 
handelt. 

Arzte  und  Pfleger  müssen  sich  die  Hände  sorgfältig  desinfi- 
zieren, wenn  sie  mit  Typhuskranken  zu  tun  gehabt  haben.  Auf  der 
Züricher  Klinik  sah  ich  in  den  Jahren  1884 — 1904  1 Arzt  und 
18  Wärterinnen,  6 Dienstmädchen  und  5 Wäscherinnen  an  Typhus 
erkranken.  (Vergl.  Spitzer , Diss.  inaug..  Zürich  1905). 

Man  hat  in  jüngster  Zeit  Schutzimpfungen  gegen  Typhus 
angeraten  und  sie  namentlich  in  der  englischen  und  deutschen  Armee 
an  Soldaten  ausgeführt,  welche  in  Afrika  oder  Indien  nach  Typhus- 
gegenden verschickt  wurden.  Wright  empfahl  zur  Impfung  sterili- 
sierte Kulturen  von  Typhusbazillen.  Er  gibt  an,  daß  unter 
8600  Geimpften  nur  2'25°/0  an  Typhus  erkrankten  und  davon  12% 
starben,  während  unter  41 .000  Nichtgeimpften  5'77%  von  Typhus  be- 
fallen wurden  und  ihm  21%  zum  Opfer  fielen.  W enn  sich  auch 
Caiger,  Fouleston,  Tooth  und  Bassenger  & Rimpan  zugunsten  der 
Wrighta chen  Schutzimpfung  ausgesprochen  haben,  so  behauptet 
Shaw,  daß  sie  gerade  die  Neigung  zur  Erkrankung  an  Typhus 
erhöhe,  und  auch  lAndsag  und  Kolle  sprechen  den  englischen  Sta- 
tistiken zugunsten  der  II  rh//ffsehen  Schutzimpfung  jede  Beweiskraft  ab. 

Kolle  & Pf  eitler  führten  an  deutschen  Soldaten,  die  nach  Afrika 
gingen,  zweimal  binnen  8 — 10  Tagen  Impfungen  mit  24stündigen 
Agarkulturen  von  Typhusbazillen  aus,  welche  sterilisiert  und  dann 
in  Kochsalz  aufgeschwemmt  worden  waren.  Die  Impfungen  ziehen 
1_2  Tage  lang  lebhafte  Allgemeinerscheinungen  nach  sich.  Nach 
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Morgenroth  starben  in  Südwestafrika  von  den  Geimpften  4%  un(l 
von  den  Ungeimpften  1 1 '1%- 

Bischoff  benutzte  zur  Immunisierung  gegen  Typbus  Brieger- 
schen  Typhusimpfstoff,  doch  waren  die  Erfolge  sehr  unsicher. 

Es  ist  also  eine  einigermaßen  sichere  Schutzimpfung  gegen 
Typhus  zur  Zeit  noch  nicht  gefunden. 

4.  Paratyphus. 

I.  Ätiologie.  Paratyphus  ist  die  Folge  einer  Infektion  mit  Para- 
typhusbazillen. Brion  & Wagner  haben  2 Arten  von  Paratyphusbazillen 
unterschieden  und  sie  Paratyphusbazillus  A und  Paratyphusbazillus  B ge- 
nannt. Erfahrungsgemäß  kommt  eine  Infektion  mit  Paratyphusbazillus  B 
häufiger  als  mit  A vor.  Nach  Pratt  waren  unter  80  Paratyphen  11  (lS'T0^) 
durch  den  Paratyphusbazillus  A und  69  (86-3°/0)  durch  den  Paratyphus- 
bazillus B hervorgerufen. 

Caleman  <&  Burton  geben  an,  daß  Gilbert  zuerst  im  Jahre  1893  Paratyphus- 
oder Parakolonbazillen  beschrieben  habe.  Nach  Hewlett  haben  Achard  und  ßensaude 
im  Jahre  1896  Paratyphus  beobachtet.  Genauere  Untersuchungen  röhren  aber  erst  aus 
dem  Jahre  1900  von  Schottmüller  her. 

Gleich  dem  Typhus  kommt  auch  Paratyphus  sporadisch,  epidemisch 
oder  endemisch  vor. 

Auf  der  Züricher  Klinik  habe  ich  ihn  bisher  nur  sporadisch  ge- 
funden. Im  Jahre  1906  kam  unter  34  Typhuskranken  1 Paratyphus  vor, 
und  das  Gleiche  gilt  für  das  Jahr  1907,  in  welchem  unter  31  Typhus- 
kranken ebenfalls  1 Paratyphus  aufgenommen  wurde.  Brion  & Kayser 
fanden  in  Straßburg  unter  200  Typhuskranken  9 Paratyphen,  und  zwar  7 
mit  Paratyphusbazillus  A und  2 mit  Paratyphusbazillus  B. 

Paratyphusepidemien  beschrieben  außer  Hünermann  und  Conradi, 
v.  Drigalski  & Jürgens  in  jüngster  Zeit  de  Feyfer  & Kayser  in  Eibergen  im 
Gelderland,  Briefer  in  einer  Kaserne  in  Saarbrücken  und  Fischer  in  Kiel. 
Hierher  gehört  wohl  auch  eine  von  Kurth  iu  Bremen  im  Jahre  1900  be- 
schriebene Epidemie,  bei  der  Kurth  als  Erreger  einen  Bacillus  enteritidis  bre- 
mensis  febrilis  beschreibt,  der  aber  nichts  anderes  als  ein  Paratyphusbazillus  B 
gewesen  zu  sein  scheint. 

An  Orten,  an  welchen  Typhus  ständig  herrscht,  wird  man  auch  häufig 
daneben  endemischen  Paratyphus  beobachten. 

Nach  bisherigen  Erfahrungen  handelt  es  sich  bei  Paratyphus  meist 
um  eine  alimentäre  Infektion,  bei  welcher  gleiche  oder  sehr  ähnliche 
Umstände  wie  bei  Typhus  herrschen.  In  der  von  de  Feyfer  & Kayser  be- 
schriebenen Paratyphusepidemie  ließ  sich  Infektion  durch  Trinkwasser  nach- 
weisen.  Die  in  Kiel  von  Fischei • beobachtete  Paratyphusepidemie  hing  wahr- 
scheinlich mit  dem  Genüsse  von  Rindfleisch  zusammen,  welches  Paratyphus- 
bazillen enthielt.  Daß  Paratyphus  auch  in  fernen  Ländern  vorkommt,  lehrt 
ein  Bericht  von  Shihayama  aus  Japan. 

Auch  für  Paratyphus  gibt  es  Bazillenträger.  So  wies  Blumenthal 
bei  15  Cholelithiasisoperationen  einmal  Paratyphusbazillen  in  der  Gallenblase 
nach.  Auch  Nieter  fand  in  einer  Irrenanstalt  neben  Typhusbazillen-  auch 
noch  einen  Paratyphusbazillenträger. 

Mehrfach  haben  sich  innige  Beziehungen  zwischen  Typhus  und 
Paratyphus  erkennen  lassen.  So  beobachteten  Conradi  und  Nieter  Misch- 
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infektionen  mit  Typhus  und  Paratyphusbazillen, 
Typhus  und  dann  Paratyphus  auftreten  sah. 


während  Veit  zuerst 


II.  Symptome.  In  bezug  auf  Inkubation,  Prodrome,  Symptome,  Kom- 
plikationen und  Nachkrankheiten  stimmt  Paratyphus  mit  Typhus  so  voll- 
kommen überein,  daß  sich  klinisch  keine  Differentialdiagnose  zwischen  beiden 
Krankheiten  stellen  läßt.  In  der  Regel  zeigt  Paratyphus  milderen  Verlauf  und 
kommt  bei  ihm  häutiger  ein  kritischer  Fieberabfall  vor.  Rezidive  werden 
nur  ausnahmsweise  beobachtet. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Auch  die  anatomischen  Ver- 
änderungen beim  Paratyphus  sind  die  gleichen  wie  bei  Typhus.  Einer  meiner 
beiden  Paratyphuskranken  starb;  der  Leichenbefund  wich  in  keiner  Be- 
ziehung von  demjenigen  bei  Typhus  ab.  Häufig  fiel  die  geringe  Beteiligung 
der  Darmfollikel  auf  (Craig).  Es  kam  vielfach  kaum  zu  einer  markigen  In- 
filtration, jedenfalls  blieben  häufig  Verschorfung  und  Geschwürsbildung  ans. 

IV.  Diagnose.  Das  klinische  Bild  des  Paratyphus  gleicht,  wie  er- 
wähnt, vollkommen  demjenigen  eines  Typhus,  und  daher  hat  die  rein  klinische 
Diagnose  alle  die  Schwierigkeiten  und  auch  genau  auf  die  gleiche  Weise  zu 
überwinden,  die  auf  Seite  651  für  den  Typhus  angegeben  worden  sind. 

Sicher  ist  nur  die  Bakteriodiagnose.  Auch  Paratyphusbazillen  sind 
oft  in  Blut,  Harn  und  Stuhl  zu  finden,  besonders  früh  und  regelmäßig  im 
Blute.  Mikroskopisch  gleichen  sie  vollkommen  Typhusbazillen.  Bakteriobio- 
logisch  zeichnen  sie  sich  von  ihnen  dadurch  aus,  daß  sie  in  Überein- 
stimmung mit  dem  Bacterium  coli  commune  Traubenzucker  in  Fleischbrühe- 
kulturen vergären , dagegen  weichen  sie  wieder  von  dem  Bacterium  coli 
commune  ab  und  stimmen  sie  mit  Typhusbazillen  darin  überein , daß  sie 
keine  Indolbildner  sind. 

Um  den  Paratyphusbazillus  A von  dem  Paratyphusbazillus  B 
zu  unterscheiden,  muß  man  Reinkulturen  auf  Kartoffeln  anlegen.  Paratyphus- 
bazillus A bildet  auf  Kartoffeln  gleich  dem  Typhusbazillus  einen  kaum 
wahrnehmbaren  Überzug,  während  der  Paratyphusbazillus  B zu  dicken  Auf- 
lagerungen auswächst.  Auch  auf  Gelatine  gedeiht  Paratyphusbazillus  A nur 
in  dünnen,  Paratyphusbazillus  B dagegen  in  dicken  Belägen. 

Für  den  praktischen  Arzt  ist  die  Serodiagnose  des  Paratyphus 
am  bequemsten.  Das  Blutserum  von  Paratyphuskranken  agglutiniert  Typhus- 
bazillen, wenn  überhaupt,  nur  in  geringer  Verdünnung,  Paratyphusbazillen 
dagegen  häulig  in  Verdünnungen  von  1 : 1000 — 8000.  Freilich  ist  das  Ar- 
beiten mit  frischen  Paratyphusbazillenkulturen  für  den  Praktiker  kein  be- 
quemes, aber  es  kann  von  Merck  in  Darmstadt  ein  Paratyphusdiagno- 
stik um  bezogen  werden,  mit  dem  sich  genau  so  wie  mit  dem  FVcfeerschen 
Typhusdiagnostikum  die  Agglutinationsprobo  leicht  ausführen  läßt. 

Es  muß  hier  noch  die  Frage  erörtert  werden,  ob  eine  Infektion  mit 
Paratyphusbazillen  stets  ein  dem  Typhus  gleichendes  klinisches  Bild  hervor- 
ruft. Diese  Frage  muß  mit  nein  beantwortet  werden.  Besonders  der  Para- 
typhusbazillus B ist  dem  bei  Fleischvergiftungen  beobachteten  Bacillus 
eriteritidis  ( Gärtner ) so  außerordentlich  nahestehend,  daß  auch  gute  Bak- 
teriologen kaum  einen  einschneidenden  Unterschied  zu  machen  imstande  sind. 
Mithin  ist  es  nicht  wunderbar,  wenn  man  bei  einer  Paratyphusbazilleninfektion 
an  B teile  der  Erscheinungen  eines  Typhus  diejenigen  einer  Fleischvergiftung 


Ruhr. 


671 


zu  sehen  bekommt.  Schottmüller  und  Bolly  wiesen  auch  bei  Cholera  europae 
Paratyphusbazillen  nach. 

V.  Prognose.  Wenn  auch  Paratyphus  milder  als  Typhus  zu  ver- 
laufen pflegt,  so  sind  doch  auch  bei  ihm  Todesfälle  vorgekommen.  Die  Vor- 
hersage unterliegt  im  wesentlichen  den  für  Typhus  S.  658  angegebenen  Be- 
dingungen. 

VI.  Therapie.  Bezüglich  Behandlung  und  Prophylaxe  gilt  für  Para- 
typhus alles  über  den  Typhus  auf  Seite  660  Gesagte. 


5.  Ruhr.  Dysenteria. 

I.  Ätiologie.  Über  die  Übertragbarkeit  und  Ansteckungsfähig- 
keit der  Ruhr  herrscht  unter  Ärzten  keine  Meinungsverschiedenheit. 
Auch  darüber  sind  die  Ansichten  kaum  geteilt,  daß  Mikroorganismen 
die  Infektionsträger  sind,  aber  über  die  Natur  dieser  Mikro- 
organismen bestehen  weder  abgeschlossene  noch  übereinstimmende 
Kenntnisse. 

Die  meisten  Ärzte  unterscheiden  zwischen  einer  Bazillen- 
und  Amöbenruhr.  In  manchen  Ländern  hat  man  bisher  nur  Ba- 
zillenruhr, in  anderen  ausschließlich  Amöbenruhr  und  endlich  in  noch 
anderen  beide  Formen  nebeneinander  beobachtet.  Die  Annahme,  daß 
Amöbenruhr  vorwiegend  in  tropischen , Bazillenruhr  dagegen  in 
Ländern  mit  gemäßigtem  Klima  vorkomme,  hat  sich  nicht  bestätigt. 
Selbst  bei  dem  gleichen  Kranken  hat  man  mitunter  Bazillen-  neben 
Amöbenruhr  nachgewiesen  (Ford).  Wenn  sich  auch  beide  Formen 
der  Ruhr  in  manchen  Punkten  nicht  nur  ätiologisch,  sondern  auch 
klinisch  und  anatomisch  voneinander  unterscheiden,  so  sollen  sie  doch 
im  folgenden,  soweit  dies  möglich  ist,  eine  gemeinsame  Darstellung 
finden. 

Die  Bazillenruhr  wurde  zuerst  von  Shiga  in  Japan  im 
Jahre  1898  in  einwandfreierWeise  beschrieben.  Nach  Vaillard  & Dopter 
freilich  haben  bereits  im  Jahre  1888  Chantemesse  & Widal  Bazillen- 
ruhr beobachtet.  Auch  Bertrand  gibt  sich  als  Entdecker  der  Bazillen- 
ruhr aus.  Übrigens  haben  noch  früher  Aradas  & Condorelli  Manglet 
im  Darminhalte  von  Ruhrkranken  und  im  Blute  Bazillen  gefunden, 
die  bei  Tieren  Darmentzündungen  hervorriefen.  Sie  wiesen  diese 
Bazillen  auch  im  Wasser  nach,  von  welchem  Ruhrkranke  getrunken 
hatten.  Es  hat  dann  Kruse  dieselben  Bazillen  wie  Shiga  in  einer 
Ruhrepidemie  in  den  Regierungsbezirken  Arensberg  und  Düsseldorf 
im  Jahre  1900  nachgewiesen,  weshalb  diese  Bazillen  vielfach  Shiga- 
Kruse sehe  Ruhrbazillen  genannt  werden.  Späterhin  sind  sie  noch 
in  vielen  anderen  Gegenden  bei  Ruhrepidemien  gefunden  worden. 
Aber  sie  sind  nicht  die  einzigen  Erreger  der  Ruhr.  Zuerst  fand 
Flexner  auf  den  Philippinen  Ruhrbazillen  mit  anderen  biologischen 
Eigenschaften,  und  auch  Strong,  Vaillard,  Harris,  Celli,  Gray,  Piclce- 
ring,  Laudon,  Valagussa,  Boger,  Morent,  Rieux  und  andere  haben  an 
den  allerverschiedensten  Orten  Bazillenruhr  beschrieben,  bei  denen  es 
pich  nicht  um  die  Shiga-Kruseschen  Ruhrbazillen  zu  handeln  schien. 
Ob  man  es  mit  verschiedenen  Bazillenarten  oder  nur  mit  Varie- 
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täten  einer  Stammform  zu  tun  hat,  ist  noch  unsicher.  Kruse  schlug 
vor,  alle  anderen  Bazillen  als  Pseudodysenteriebazillen  zu  be- 
nennen, während  andere  Ärzte  von  Paradysenteriebazillen 
sprechen.  Es  ist  wohl  am  zweckmäßigsten,  einen  Ruhrbazillus  vom 
Typus  Shiga-Kruse  und  einen  solchen  vom  Typus  Flexner  anzu- 
nehmen, doch  sind  damit  noch  nicht  alle  Formen  erschöpft.  Nament- 
lich ist  noch  ein  Typus  Strong  zu  berücksichtigen.  Die  nahen  Be- 
ziehungen zwischen  den  verschiedenen  Arten  von  Ruhrbazillen  gehen 
auch  aus  einer  Angabe  von  Dopter  & Sicre  hervor,  welche  in  einer 
Ruhrepidemie  in  Paris  Shiga-Krusesche,  Flexnersche  und  Strongsche 
Ruhrbazillen  fanden.  Spronck  wies  in  Holland  bei  einer  im  Herbst 
ausgebrochenen  Ruhrepidemie  Shiga-Krusesche  und  bei  endemischer 
Ruhr  Pseudodysenteriebazillen  Kruses  nach. 

Shiga  selbst  hat  in  verschiedenen  Epidemien  Japans  5 verschiedene  Arten  von 
Ruhrbazillen  gewinnen  können.  Ohno  stellte  sogar  15  Varietäten  aus  75  Ruhrbazillen- 
stämmen dar. 

Shiga- Krusesche  Ruhrbazillen  sind  kurze,  plumpe,  dem  Bacterium  coli 
commune  und  den  Typhusbazillen  ähnliche  Bazillen  mit  abgerundeten  Enden , welche 
unbeweglich  sind , trotzdem  ihnen  Birt  & Eckersley  Geißelfäden  zugeschrieben  haben. 
Sie  lassen  sich  durch  Anilinfarben  leicht  färben,  sind  aber  gramnegativ.  Auf  gewöhn- 
lichen Nährböden  gedeihen  sie  gut.  Nach  Lttdke  und  Klein  bilden  sie  ähnlich  den  Pest-, 
Typhus-  und  Cholerabazillen  Endotoxine.  An  ihrer  Pathogenität  ist  nicht  zu  zweifeln, 
deDn  man  hat  nachgewiesen , daß  sie  durch  Blutserum  von  Ruhrkranken  bis  zu  einer 
Verdünnung  von  1 : 800  agglutiniert  werden,  und  es  sind  auch  mehrfach  unabsichtliche 
Infektionen  beim  Menschen  in  Laboratorien  beim  Arbeiten  mit  Reinkulturen  von  Shiga- 
AVi/seschen  Dysenteriebazillen  beobachtet  worden.  So  erkrankten  beispielsweise  ein 
Assistent  von  Kruse  und  Karlinski  an  Laboratoriumsruhr.  Auch  sind  Übertragungen  auf 
Tiere,  beispielsweise  auf  Alfen,  Katzen  (Deyke)  und  Kaninchen  (Kazarinow)  gelungen. 

Um  Shiga-Kruse  sehe  Ruhrbazillen  von  anderen  Ruhrbazillen  zu  unterscheiden, 
bieten  sich  zwei  Wege  dar,  die  Serodiagnose  und  das  biologische  Verhalten. 
Sind  andere  als  die  Shiga-Kruseschea  Ruhrbazillen  die  Erreger  der  Ruhr,  so  werden 
nicht  die  letzteren,  sondern  jene  vom  Blutserum  der  Kranken  in  hohen  Verdünnungen 
agglutiniert.  Biologisch  unterscheiden  sich  die  verschiedenen  Ruhrbazillenstämme  bei 
spielsweise  durch  ihr  Vermögen  oder  Unvermögen  der  Indolbildung  und  der  Vergärung 
verschiedener  Zuckerarten ; über  letzteren  Punkt  hat  besonders  Hiss  genauere  Unter- 
suchungen angestellt. 

Über  die  Natur  der  Dysenterietoxine  liegen  zwar  einige  Angaben  von 
Todd,  Rosenthal  und  Kraus  di  Dörr  vor,  doch  sind  diese  bis  jetzt  kaum  von  prak- 
tischer Bedeutung.  Nur  so  viel  ist  bekannt,  daß  sie  bei  Kaninchen  geschwürige  Ver- 
änderungen anf  der  Darmschleimhaut  hervorrufen , wenn  man  sie  in  die  Ohrvene  ein- 
gespritzt hat. 

Dysenteriebazillen  kommen  vor  allem  im  erkrankten  Darm  und  im  Darminhalt  vor, 
doch  hat  sie  Rosenthal  auch  im  Safte  der  Mesenterialdrüsen  und  Milz,  im  Blute  und 
in  subepikardialen  Blutaustritten  gefunden.  Es  kommt  mitunter  nur  zu  einer  Dysen- 
teriebazillenseptikopy  ämie.  . 

Councilman,  Laverand,  Arnaud  und  Celli  Ftoca  haben  das  Bäcterium  coli 
commune  als  Erreger  der  Ruhr  angesprochen.  Auch  Galli  will  in  den  Seitentälern 
bei  Sondrio  ein  Bacterium  coli  als  Erreger  endemischer  Ruhr  gefunden  haben. 
Nach  Celli  <(■  Fioca  soll  das  Bacterium  coli  commune  nur  durch  Symbiose  mit  einem 
Proteus  pathogene  Eigenschaften  erhalten.  Futaki  beschreibt  in  Japan  einen  bisher  noch 
nicht  bekannten  Ruhrbazillus.  Lewkowicz  behauptet,  daß  ein  von  ihm  entdeckter 
Enterokokkus  der  Erreger  der  Ruhr  sei.  Schon  früher  haben  Prior  Kokken  und 
Silrestri  Diplokokken  als  Ruhrerreger  beschrieben,  Angaben,  die  heute  wegen  mangel- 
hafter Untersuchnngsmethoden  wertlos  sind. 

Die  Amöbenruhr  verdankt,  ihre  Entstehung  der  Wucherung 
von  Amöben  im  Darm,  also  von  Gebilden,  die  zu  den  Protozoen,  un 
zwar  zu  der  Klasse  der  Rhizopoden  gehören.  Aber  nicht  jede  Amöben- 
art  vermag  Dysenterie  hervorzurufen.  Nach  Untersuchungen  von 
Hctuiudinn  hat  "man  zwischen  einer  Amoeba  s.  Fntnmoeba  coli  und 
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einer  Amoeba  s.  Entamoeba  histolytica  zu  unterscheiden.  Die  Ent- 
amoeba coli  ist  ein  harmloser  Darmschmarotzer,  während  die  Ent- 
amoeba histolytica  den  Erreger  der  Amöbenruhr  darstellt.  Lösch 
hat  zuerst  auf  das  Vorkommen  von  Amöbenruhr  in  St.  Petersburg 
im  Jahre  1873  hingewiesen.  Besonders  eingehende  Untersuchungen 
über  sie  haben  in  neuerer  Zeit  B.  Koch,  Gaffky  und  Kartulis  ange- 
stellt. Von  manchen  Ärzten  wird  übrigens  auch  heute  noch  die 
pathogene  Bedeutung  der  Amöben  angezweifelt,  während  andere 
behaupten , daß  sie  nur  durch  Zusammenleben  oder  Symbiose  mit 
Bakterien  krankhafte  Eigenschaften  gewinnen. 

Die  Entamoeba  histolytica  stellt  ein  rundliches  Gebilde  dar,  dessen  größter 
Durchmesser  20 — 30  p-  erreicht.  Im  lebenden  Zustande  sendet  sie  Fortsätze  aus  und 


Fig.  115. 


Entamoeba,  histolytica.^Im  hängenden  Tropfen.  Nach  Jürgens. 

zieht  diese  wieder  ein,  so  daß  sie  zahlreiche  Gestalts-  und  Ortsveränderungen  zeigt. 
Ihr  Körper  erscheint  gekörnt.  Die  äußeren  Teile  sind  heller  und  bilden  das  Ekto- 
plasma,  die  inneren  oder  das  Endoplasma  sehen  dunkler  aus.  Nicht  selten  findet  man 
im  Innern  hellere  Hohlräume,  Vakuolen.  Auch  sind  in  ihm  nicht  selten  rote  Blut- 
körperchen beobachtet  worden  (vergl.  Fig.  115).  Mit  Eosin  und  Safranin  läßt  sie  sich 
leicht  färben.  Bemerkenswert  ist,  daß  man  sie  nur  im  frischen  Kote  leicht  und  sicher 
erkennt;  nach  einiger  Zeit  wandelt  sie  sich  in  ein  kleineres  körniges  Gebilde  um,  das 
sich  nicht  von  Kundzellen  unterscheiden  läßt. 

Ruhrbazillen  und  Ruhramöben  scheidet  der  Ruhrkranke  nur 
durch  seinen  Stuhl  aus.  Es  ist  also  der  Stuhl  ansteckungsfähig. 
Selbstverständlich  aber  gewinnen  auch  alle  die  Dinge  Ansteckungs- 
fähigkeit, welche  mit  Ruhrstuhl  verunreinigt  sind.  Dahin  gehören 
Wäsche,  Betten,  Kleider,  Badewasser  und  Gebrauchs- 
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gegenstände  der  verschiedensten  Art  von  Ruhrkranken.  Ähnlich 
wie  bei  Typhus  so  kann  auch  bei  Ruhr  Wasser  mit  Ruhrstuhl 
unmittelbar  durch  Hineinschütten  oder  durch  Reinigen  von  Wäsche 
oder  ^mittelbar  durch  undichte  Abtritte  ansteckungsfähig  werden. 
Daß  Ruhrbazillen  in  Wasser  zweifellos  nachgewiesen  wären,  ist  mir 
zwar  nicht  bekannt,  dagegen  hat  Musgrave  Ruhramöben  in  Wasser 
und  Erde  mehrfach  gefunden.  Begreiflicherweise  erhalten  auch  solche 
Dinge  infektiöse  Eigenschaften,  die  mit  infiziertem  Wasser  behandelt 
worden  sind.  Dahin  gehören  Nahrungsmittel,  wie  Milch,  Obst 
und  Gemüse,  seltener  Fleischwaren.  Ruhramöben  hat  Musgrave  auf 
Gemüsen  angetroffen,  von  welchen  sie  sich  nur  schwer  wieder  ent- 
fernen lassen.  Militärärzte  in  Afrika  behaupten,  daß  auch  Staub,  der 
eingetrockneten  Ruhrstuhl  enthält,  und  Fliegen,  die  sich  gerne  auf 
Darmentleerungen  niederlassen,  Infektionen  mit  Ruhr  vermitteln. 

Jedenfalls  kommt  eine  Infektion  des  Menschen  so  gut  wie  aus- 
nahmslos durch  Verschlucken  von  Ruhrbazillen  oder  Ruhr- 
amöben zustande.  Werden  Thermometer  oder  Klistierspritzen 
zuerst  bei  Ruhrkranken  und  dann  ohne  genügende  Sterilisation  bei 
anderen  benutzt , so  ist  auch  eine  unmittelbare  Übertragung  von 
Bazillen  und  Amöben  vom  After  aus  in  den  Mastdarm  möglich,  doch 
sollte  dergleichen  heutzutage  nicht  Vorkommen.  Auch  bei  Gebrauch 
von  Abtritten,  deren  Sitzbrett  mit  Ruhrstuhl  verunreinigt  ist. 
ist  eine  Ansteckung  vom  After  aus  denkbar,  freilich  auch  eine  solche 
vom  Munde  aus  nicht  ausgeschlossen.  Jeder  Ruhrkranke  bildet  für 
seine  Umgebung  eine  Gefahr ; denn  es  kommen  von  ihm  aus  durch 
unbewußte  Berührung  des  infektiösen  Ruhrstuhles  ganz  ähnlich 
wie  bei  Typhus  leicht  Kontaktinfektionen  vor. 

Auch  darin  stimmt  Ruhr  mit  Typhus  überein,  daß  es  Ruhr- 
bazillen- und  Amöbenträger  gibt.  Genau  so  wie  bei  Typhus 
lassen  sich  primäre  und  sekundäre  Bazillen-  und  Amöbenträger  unter- 
scheiden; die  ersteren  haben  in  Ruhrgegenden  gelebt,  bleiben  gesund, 
scheiden  aber  Ruhrbazillen  oder  Ruhramöben  aus,  die  letzteren  haben 
Ruhr  überstanden,  doch  finden  sich  trotzdem  noch  einige  Zeit  Ruhr- 
bazillen oder  Amöben  in  ihrem  Stuhle.  Pfuhl  hat  noch  nach  1 Jahr 
nach  überstandener  Ruhr  Ruhrbazillen  im  Stuhle  bei  deutschen 
Soldaten,  die  in  China  an  Ruhr  erkrankt  gewesen  waren,  angetroffen. 
Bazillenträger  haben  für  die  Verbreitung  der  Ruhr  große  Bedeutung. 
Jedenfalls  ist  es  erklärlich,  daß  in  einem  bisher  gesunden  Orte 
scheinbar  ohne  nachweisbare  Ursache  Ruhr  auftreten  kann,  die  von 
einem  primären  Ruhrbazillen-  oder  Amöbenträger  verschleppt  wurde. 

Ruhr  kommt  sporadisch,  endemisch  und  epidemisch  vor. 

Vereinzelte  oder  sporadische  Ruhrerkrankungen  be- 
treffen in  der  Regel  von  auswärts  Zugereiste  oder  solche  Personen, 
welche  mit  versandten  infizierten  Gegenständen  in  Berührung  ge- 
kommen sind  und  sich  dabei  angesteckt  haben. 

Endemische  Ruhr  kommt  am  häufigsten  in  warmen  Ländern, 
namentlich  in  den  Tropen  vor.  Forschungsreisende,  Kolonisten  und 
europäische  Soldaten  haben  auch  heute  noch  sehr  unter  Ruhr  in  Afrika 
und  Asien,  aber  auch  in  anderen  warmen  Ländern  zu  leiden  und  gehen 
alljährlich  in  großer  Zahl  daran  zugrunde.  Freilich  ist  auch  in  Ländern 
mit,  gemäßigtem  Klima  endemische  Ruhr  bekannt.  So  kommt  bei- 
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spielsweise  in  Ost-  und  Westpreußen  nach  Jäger  sowohl  Amöben-  als 
auch  nach  Rautenberg  Bazillenruhr  endemisch  vor.  Mitunter  ver- 
schwindet endemische  Ruhr  in  einer  Gegend  für  längere  Zeit,  um 
plötzlich  wieder  aufzutauchen. 

Gerade  für  Ruhrendemien  haben  Kontaktinfektion^n  und  Ruhr- 
bazillen-  und  Amöbenträger  eine  große  Bedeutung,  entsprechend  den 
früher  geschilderten  Umständen  bei  Typhus. 

Ruhrepidemien  beschränken  sich  mitunter  auf  einzelne  Häuser, 
Häusergruppen  oder  Straßen  oder  dehnen  sich  über  eine  ganze  Ort- 
schaft aus.  Mitunter  nehmen  sie  noch  größere  Ausdehnung  an , so 
daß  sie  an  eine  pandemische  Ausbreitung  erinnern.  Auch  in 
Gegenden  mit  endemischer  Ruhr  tritt  das  Leiden  zeitweise  in  größerer 
Verbreitung  und  epidemischem  Anschwellen  auf. 

Hausepidemien  von  Ruhr  sind  besonders  oft  in  Kasernen, 
Gefängnissen  und  Irrenanstalten  beobachtet  worden , also  in  ge- 
schlossenen Anstalten.  Geisteskranken  sagt  man  vielfach  eine  erhöhte 
Neigung  zur  Erkrankung  an  Ruhr  nach. 

Wenn  auch  eine  Infektion  mit  Ruhramöben  oder  Ruhrbazillen 
die  notwendige  Vorbedingung  jeder  Erkrankung  an  Ruhr  ist,  so 
gibt  es  doch  noch  gewisse  Hilfsursachen,  welche  eine  Infektion 
wesentlich  begünstigen. 

Zu  diesen  Hilfsursachen  gehört  die  Jahreszeit  oder,  was 
ungefähr  dasselbesagt,  die  Höhe  der  Lufttemperatur.  In  Ländern 
mit  gemäßigtem  Klima  tritt  Ruhr  in  der  Regel  in  den  heißesten 
Monaten  auf,  namentlich  im  August  und  September.  Das  Gleiche 
gilt  auch  für  die  Tropen,  in  welchen  Ruhr  zur  Regenzeit,  also  vom 
August  bis  Februar,  wesentlich  abnimmt,  um  dann  gegen  August 
hin  wieder  mehr  und  mehr  anzusteigen. 

Von  großem  Einflüsse  sind  die  hygienischen  Verhältnisse 
einer  Ortschaft  und  eines  Landes.  Städte  und  Länder  mit  schlechten 
Wasser-,  Kanalisations-  und  Abfuhrverhältnissen  und  mit  Unsauber- 
keit im  Hause  und  in  der  Umgebung  des  Hauses  begünstigen  in 
hohem  Grade  das  Auftreten  von  Ruhr.  Ruhr  nistet  sich  leicht  in 
manchen  Häusern  ein.  So  hat  KHege  für  eine  Ruhrepidemie  in 
Barmen  nachgewiesen , daß  in  67  Häusern  mehrfache  Ruhrerkran- 
kungen vorkamen.  Auch  ist  es  eine  allbekannte  Erfahrung,  daß  die 
ärmeren  Volksschichten  wesentlich  zahlreicher  als  die  wohlhabenden 
an  Ruhr  erkranken,  weil  jene  auf  ein  gut  geregeltes  hygienisches 
Leben  nur  wenig  Wert  zu  legen  pflegen. 

Enges  Zusammenleben  bei  fehlerhaften  hygienischen  Ein- 
richtungen muß  begreiflicherweise  die  Verbreitung  der  Ruhr  in  hohem 
Grade  begünstigen.  Daraus  erklärt  es  sich,  daß  Ruhr  eine  häufige 
und  gefürchtete  Kriegskrankheit  ist.  Auch  heute  noch  gehen 
alljährlich  zahlreiche  europäische  Soldaten  in  Afrika  und  Asien 
an  Ruhr  zugrunde. 

Durch  Exzesse  aller  Art,  namentlich  aber  durch  fehlerhafte 
Ernährung  und  Reizung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  wird 
die  Empfänglichkeit  für  Ruhr  wesentlich  gesteigert. 

Auch  psychische  Einflüsse,  namentlich  niedergedrückte 
Stimmung,  begünstigen  den  Ausbruch  von  Ruhr.  So  gibt  F.  v.  Seitz 
an,  daß  im  deutsch -französischen  Kriege  1870/71  die  verzagten 
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französischen  Soldaten  ganz  besonders  stark  von  Ruhr  ergriffen 
wurden. 

In  den  Tropen  hat  man  die  Erfahrung  gemacht,  daß  ein- 
gewanderte Europäer  wesentlich  häufiger  und  schwerer  an  Ruhr 
erkranken  als  Eingeborene. 

Ruhr  kann  zwar  in  jedem  Lebensalter  Vorkommen,  befällt 
aber  am  häufigsten  Menschen  zwischen  dem  20. — 35sten  Lebensjahr, 
wohl  nur  deshalb,  weil  sich  in  dieser  Zeit  die  günstigste  Gelegenheit 
zur  Ansteckung  bietet. 

Daß  Männer  häufiger  als  Frauen  an  Ruhr  erkranken,  hat 
darin  seinen  Grund,  daß  sich  Männer  mehr  Ansteckungsgelegen- 
heiten aussetzen. 

Ein  einmaliges  Überstehen  der  Ruhr  verleiht  zwar  häufig, 
aber  nicht  ausnahmslos  erworbene  Immunität.  Ich  selbst  habe 
wiederholt  Ruhrkranke  behandelt,  die  schon  früher  einmal  Ruhr 
durchgemacht  hatten,  und  auch  Kriege  gibt  das  Gleiche  an. 

Mitunter  bestehen  noch  andere  Infektionskrankheiten 
neben  Ruhr,  besonders  oft  Malaria  (Cholet)  und  Typhus  (Eichares 
cfc  Wahsbourn). 

Ruhr  ist  seit  den  ältesten  Zeiten  bekannt,  denn  schon  Herodot  gedenkt  ihrer. 
Der  Name  Dysenterie  wurde  bereits  von  Hippokrates  gebraucht. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen der  Ruhr  beschränken  sich  meist  auf  den  Dickdarm;  nur 
selten  dehnen  sie  sich  noch  oberhalb  der  Bauhinischen  Klappe  auf 
einen  Teil  des  Dünndarmes,  dann  aber  fast  immer  nur  auf  das  Ileum 
aus.  Im  Mastdarm  pflegen  sie  am  hochgradigsten  zu  sein.  Von  hier 
aus  nehmen  sie  gewöhnlich  um  so  mehr  an  Stärke  ab , je  höher 
hinauf  man  den  Darm  verfolgt.  Virchow  hat  hervorgehoben,  daß  be- 
sonders stark  die  Flexuren  des  Dickdarmes  ergriffen  zu  sein 
pflegen,  also  die  Flexura  siginoides,  Flexura  lienalis  hepatica  et 
iliaca  coli,  wahrscheinlich,  weil  sich  hier  Darminhalt  am  längsten  staut 
und  die  Darmschleimhaut  am  stärksten  reizt. 

Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  zeigt  sich  der  Dickdarm  meist 
zusammengezogen  und  verengt.  Die  Darmserosa  ist  nicht  selten  stark 
hyperämisch  und  läßt  stellenweise  kleine  subseröse  Blutungen  er- 
kennen. Häufig  sieht  sie  trübe  aus  und  ist  wohl  auch  mit  einem 
dünnen,  schleierartigen  Häutchen  infolge  von  fibrinöser  Peritonitis 
bedeckt. 

Die  Veränderungen  auf  der  Darmschleim  haut  sind  bald 
katarrhalischer,  bald  nekrotisierender  Natur. 

Im  katarrhalischen  Stadium  der  Ruhr  findet  man  die 
Schleimhaut  des  Dickdarmes  sehr  stark  blutüberfüllt.  An  vielen 
Stellen  lassen  sich  einzelne  erweiterte  Blutgefäße  erkennen.  Die 
Hyperämie  ist  auf  allen  hervorspringenden  Schleimhautstellen  am 
meisten  ausgesprochen,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Falten,  der 
Zotten  und  der  drei  Lüngstiinien  der  Kolonschleimhaut.  Sehr  häufig 
ist  es  stellenweise  zu  su bepithelialen  Blutungen  gekommen, 
welche  bald  punktförmig,  bald  so  umfangreich  sind,  daß  sic  größere 
zusammenhängende  Flächen  bilden.  Daneben  findet  sieh  die  Darm- 
schleimhaut im  Zustande  starker  Schwellung  und  vermehrter 
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Sekretion.  Letztere  ist  daran  kenntlich,  daß  die  Oberfläche  der 
Darmschleimhaut  ungewöhnlich  reichlich  mit  glasigem , oft  blutig 
getüpfeltem  oder  gestricheltem  Schleime  bedeckt  ist.  Auch  das  sub- 
muköse Gewebe  ist  saftstrotzend,  blutüberfüllt  und  geschwollen. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  nimmt  die  Schwellung 
der  Mukosa  und  Submukosa  mehr  und  mehr  zu,  während  die  Hyper- 
ämie geringer  wird.  Aber  das  Sekret  der  Darmschleimhaut  trübt 
sich  immer  mehr  und  nimmt  eitrige  Beschaffenheit  an.  Man  spricht 
dann  wohl  auch  von  eitriger  Ruhr.  Nicht  selten  beteiligen 
sich  auch  die  solitären  Lymphfollikel  an  der  Schwellung;  sie  er- 
scheinen vergrößert,  sind  von  einem  hyperämischen  Gefäßkranze  um- 
geben und  zerfallen  häufig,  zuerst  in  ihrer  Mitte,  dann  in  weiterer 
Umgebung.  Man  hat  derartige  Veränderungen  auch  Dysenteria 
follicularis  genannt.  In  den  Höhlen  der  Follikel  begegnet  man 
vielfach  schleimigen , sagoartigen  Massen , welche  auch  während 
des  Lebens  im  Stuhle  beobachtet  werden. 

Bei  mikros  kopisclier  Untersuchung  des  entzündeten  Darmes  findet  man 
anfänglich  starke  Erweiterung  und  Blutüberfüllung  in  den  Gefäßen  der  Mukosa  und 
Submukosa,  nebst  starker,  entzündlich  ödematöser  Dnrchtränkung  des  Grundgewebes. 
Die  Epithelzellen  der  Darmschleimhaut  erscheinen  noch  unversehrt,  aber  die  Interstitien 
zwischen  den  einzelnen  Lieberkühnachen  Drüsen  verbreitert.  Späterhin  kommt  eine 
lebhafte  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  hinzu,  welche  an  den  Außenflächen 
der  Drüsen  stellenweise  so  dicht  angehäuft  sind,  daß  die  unteren  Enden  zj'stisch  ab- 
geschnürt erscheinen.  Die  Lymphgefäße  zeigen  Endothelabstoßung,  Anhäufung  von 
Rundzellen  und  Fibrinfäden.  Je  mehr  Ödem  und  Rundzellenansammlung  zunehmen,  um 
so  mehr  tritt  wieder  eine  Verengerung  der  Blutgefäße  ein;  dementsprechend  bildet  sich 
die  lebhafte  Hyperämie  wieder  zurück.  Übrigens  werden  auch  in  der  Darmmuskulatur 
Ansammlungen  von  Rundzellen  auf  der  Außenfläche  der  Blutgefäße  wahrgenommen. 

Etwaige  Follikelschwellungen  beruhen  anfänglich  vornehmlich  auf  Hyperämie 
und  Ödem;  späterhin  kommen  Hyperplasie  der  zelligen  Elemente  und  bei  überhand- 
nehmender Vermehrung  derselben  Nekrose  hinzu. 

Schreitet  die  dysenterische  Entzündung  weiter  fort,  so  kommt 
es  zunächst  zu  oberflächlichen  epithelialen  Nekrosen  und  nekro- 
tischen Auflagerungen.  Man  findet  die  Oberfläche  der  Schleim- 
haut mit  feinen  grüngelben  oder  grünlichen  Flecken  bedeckt,  häufig, 
wie  wenn  sie  mit  Asche  oder  Kleie  bestäubt  wäre.  Die  Kleckse 
sind  nicht  mit  der  Messerklinge  abstreif  bar;  sucht  man  sie  gewaltsam 
zu  entfernen,  so  bleiben  Gewebsverluste  zurück.  Bei  vorgeschrittener 
Ruhrerkrankung  bekommt  man  es  mit  einer  ausgedehnten  Nekrose 
zu  tun.  Mukosa  und  namentlich  Submukoea  haben  sich  stark  ver- 
dickt. Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  stellt  eine  vielhöckerige, 
grünliche  oder  schwärzliche  Masse  dar.  welche  man  auch  als  moos- 
oder  gebirgskarten artig  benannt  hat.  Besonders  hochgradig  pflegen 
die  Veränderungen  längs  der  Tänien  und  der  vorspringenden  Quer- 
falten der  Schleimhaut  entwickelt  zu  sein. 

Bei  mikroskopiscber  Untersuchung  findet  man  das  Gewebe  der  Mukosa 
und  Submukosa  mit  Fäden  fibrinösen  Exsudates  durchsetzt.  Die  verschorften  Teile 
bestehen  aus  nekrotischen  kernlosen  Massen. 

Durch  Zerstörung  der  Darmschleimhaut  treten  oft  gefahr- 
volle Blutungen  auf.  Nicht  selten  hängen  gangränöse  Fetzen 
der  Darmschleimhaut  in  den  Darmraum  hinein,  oder  es  bilden  sich 
weit  um  sich  greifende  Eiterungen  in  der  Submukosa  mit  Fistel- 
bildung. Besonders  zeichnet  sich  Amöbendysenterie  durch  ausgedehnte 
Verschwärungen  und  weitgehende  Unterwiihlung  der  Geschwürs- 
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ränder  aus.  Nicht  selten  tritt  durch  Fortpflanzung  der  Entzündung 
in  die  Tiefe  Peritonitis  oder  Perforationsperitonitis  hinzu 
Auch  entwickeln  sich  mitunter  im  periproktalen  Zellgewebe  Eite- 
rungen, Periproktitis,  mit  Bildung  von  Mastdarmfisteln. 

Zuweilen  bleiben , wenn  die  akute  Entzündung  vorüber  ist. 
quergestellte  Ruhrgeschwüre  auf  der  Darmschleimhaut  zurück, 
welche  nur  schwer  heilen  und  den  Zustand  der  chronischen  Ruhr 
unterhalten.  Kommt  es  zur  Vernarbung  von  Ruhrgeschwüren,  so  ent- 
stehen nicht  zu  selten  derbe  schwielige  Narben,  welche  den  Darm 
verengen  und  schließlich  doch  noch  den  Tod  durch  Darm  Verenge- 
rung bedingen. 

Die  Lymphdrüsen  des  Mesokolons  zeigen  sich  meist  ver- 
größert und  hyperämisch.  Mitunter  kommt  es  in  ihnen  zu  Nekrose 
oder  Verkäsung. 

Die  übrigen  Eingeweide  bieten  nichts  für  Ruhr  Eigen- 
tümliches dar. 

III.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  Ruhr  beträgt 
3 — 8 Tage. 

Prodrome  werden  häufig  vermißt.  Mitunter  stellen  sich  jedoch 
Appetitmangel,  schlechter  Geschmack,  belegte  Zunge,  Druck  in  der 
epigastrischen  Gegend,  Kneifen  und  Kollern  im  Leibe  und  Unregel- 
mäßigkeit des  Stuhlganges  ein . welche  mitunter  länger  als  eine 
Woche  anhalten. 

Nur  selten  setzt  Ruhr  plötzlich  mit  einem  Schüttelfrost  oder 
mit  mehrfachen  Frostschauern  ein.  Oft  machen  sich  von  Anfang  an 
zuerst  Störungen  des  Darmes  bemerkbar. 

Die  der  Ruhr  eigentümlichen  Symptome  bestehen  in  häufigen 
Stuhlentleerungen,  in  einer  eigentümlichen  Beschaffenheit  des 
Stuhles,  in  Tenesmus  ani,  Tormina  und  Borborygmi  und  in  Druck- 
empfindlichkeit  und  Schmerz  in  der  linken  Uiakalgegend. 

Die  Zahl  der  Stuhlcntleerungen  ist  nicht  selten  sehr  be- 
deutend. Stuhlgänge  bis  zu  dreißig  während  eines  Tages  sind 
nichts  Ungewöhnliches.  Manche  Kranke  bringen  es  aber  auch  bis 
auf  sechzig,  hundert  und  noch  weit  darüber  hinaus,  so  daß  sie  sich 
kaum  vom  Steckbecken  oder  Nachtstuhle  herunterwagen. 

Die  Menge  des  Stuhles  pflegt  binnen  24  Stunden  zwischen 
800 — 1000cw3zu  schwanken.  Bei  der  großen  Zahl  der  Ausleerungen 
kommt  oft  auf  jeden  einzelnen  Stuhlgang  sehr  wenig,  mitunter  knapp 
10  l.’i  y. 

Die  Darmentleerungen  zeigen  nicht  immer  gleiches  Aus- 
sehen und  richten  sich  nach  den  Mischungsverhältnissen  zwischen 
Kot.  Schleim,  Eiter  und  Blut.  Während  die  Stuhlentleerungen  an- 
fangs noch  feste  Kotknollen  oder  Kotbröckel  enthalten,  werden  sie 
später  breiig  und  dann  meist  flüssig.  Besonders  gesellt  sich  ihnen 
mehr  und  mehr  Schleim  hinzu,  der  teils  mit  Kot  vermischt  ist. 
aber  auch  stellenweise  in  fast  reinem  Zustande  anzutreffen  ist.  Oft 
erkennt  man  im  Stuhle  kleine,  glasige,  wie  gequollener  Sago  oder 
Froschlaich  aussehende  Schleimklümpchen,  deren  Natur  zu 
mannigfachen  Erörterungen  Veranlassung  gegeben  hat. 
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Die  Bezeichnung  schleimige  Ruhr  dürfte  ihrer  Kürze  wegen 
für  diese  Veränderungen  richtig  am  Platze  sein. 

Schon  Virchow  fand,  daß  auch  gequollene  Stärkekörnchen,  welche  man  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  an  ihrer  konzentrischen  Schichtung  und  an  der  Bläuung 
auf  Jodzusatz  erkennt,  das  gleiche  Aussehen  darbieten. 

Um  die  Entstehung  der  Schleimklümpchen  zu  erklären,  nimmt  man  an,  daß 
das  Sekret  der  Schleimhautdrüsen  in  die  follikulären  Verschwärungen  der  Darmschleim- 
haut hineingepreßt  wird,  hier  die  zusammengeballte  Form  annimmt  und  dann  in  dieser 
nach  außen  entleert  wird.  Hat  sich  der  Darm  seines  kotigen  Inhaltes  vollständig 
entledigt,  so  kommen  nur  noch  schleimige  Massen  zum  Vorschein. 

Schreitet  die  dysenterische  Veränderung  auf  der  Dickdarm- 
schleimhaut weiter  fort,  so  treten  mehr  und  mehr  eitrige  Bei- 
mengungen im  Stuhle  auf,  welche  sich  durch  gelbe  Farbe  und 
Undurchsichtigkeit  leicht  erkennen  lassen.  Nicht  selten  bilden  sie 
kleine  Flöckchen  oder  größere  Fetzen,  welche  vorwiegend  aus  Eiter- 
körperchen zusammengesetzt  sind.  Zuweilen  enthält  der  Stuhl  fast 
nichts  als  Eiter,  namentlich  dann,  wenn  es  in  dem  submukösen  Ge- 
webe des  Darmes  zu  Eiterbildung  gekommen  ist.  Unter  solchen 
Umständen  hat  die  Bezeichnung  eitrige  Ruhr  ihre  vollkommene 
Berechtigung. 

Oft  zeigt  jedoch  dysenterischer  Stuhl  blutiges  Aussehen. 
Ältere  Ärzte  haben  daher  zwischen  einer  Dysenteria  alba  und 
einer  Dysenteria  rubra  unterschieden.  Freilich  kommen  auch  oft 
in  dem  fast  rein  schleimigen  oder  eitrigen  Ruhrstuhle  blutige  Pünkt- 
chen und  Strichelchen  vor.  Ist  dem  Stuhle  reichlich  Blut  beige- 
mischt, so  bietet  er  die  Farbe  verdünnten  Fleischwassers  dar. 
Häufig  lassen  sich  in  ihm  schleimige  und  eitrige  Flocken  und  Fetzen 
erkennen , die  sich  beim  Stehenlassen  als  Bodensatz  niederschlagen 
und  das  sogenannte  Darmgeschabsel  bilden. 

Eine  innige  Vermengung  von  Schleim  und  Blut  verleiht  mit- 
unter dem  Ruhrstuhle  das  Aussehen  des  rostfarbenen  Aus wurfes 
bei  fibrinöser  Lungenentzündung. 

Zuweilen  stellt  sich  rein  blutiger  Stuhl  ein,  wenn  zu  Beginn 
der  Erkrankung  die  Hyperämie  der  Schleimhaut  ungewöhnlich  leb- 
haft ist  und  sich  zahlreiche  kapilläre  Hämorrhagien  ausgebildet  haben, 
oder  wenn  in  späteren  Stadien  Verschwärungen  auf  der  Darmschleim- 
haut entstanden  und  dabei  Gefäße  eröffnet  worden  sind. 

Der  Ruhrstuhl  zeigt  je  nach  Schleim-,  Eiter-  und  Blutgehalt 
außerordentlich  große  Verschiedenheiten,  die  im  Einzelfalle  sorgfältig 
untersucht  werden  müssen.  Dunccm  hat  11  verschiedene  Arten  von 
Ruhrstühlen  unterschieden,  ohne  meiner  Erfahrung  nach  alle  Mög- 
lichkeiten erschöpft  zu  haben. 

Häufig  büßt  der  Ruhrstuhl  mehr  und  mehr  den  Kotgeruch 
ein  und  bekommt  einen  faden  Geruch,  welcher  manchmal  an  den 
Geruch  von  Samenflüssigkeit  erinnert. 

Zuweilen  nimmt  blutiger  Rnhrstuhl  einen  aashaften  Gestank  an;  dabei  wird 
er  schwärzlich  und  enthält  auch  mitunter  abgestoßene  Fetzen  der  Dannschleimhaut.  Man 
spricht  dann  von  putrider  oder  brandiger  Ruhr.  Meist  endet  diese  tödlich. 

Die  Reaktion  des  Ruhrstuhles  ist  meist  alkalisch  oder 
neutral,  selten  sauer. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Ruhrstuhles  ergibt  sehr  hohen  Ei- 
weißgehalt. Filtriert  man  Ruhrstuhl  und  erhitzt  man  das  Filtrat,  so  gesteht  es  nicht 
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selten  zu  einer  dicken  Gallerte.  Der  lebhafte  Eiweißverlust  durch  den  Stuhl  erklärt,  daß 
Ruhrkranke  meist  schnell  erblassen  und  häufig  kachektische  Ödeme  bekommen.  Auch 
hat  G.  Schmidt  im  Blute  Eiweißverarmung  nachgewiesen. 

Bei  mikroskopischerüntersuchung  des  Ruhrstuhles  finden  sich  Rund- 
zellen, rote  Blutkörperchen,  mehr  oder  minder  veränderte  Epithelzellen,  Fetttropfen. 
Kristalle  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  und  Fettkalk,  auch  Gallenfarbstofl- 
klümpchen,  daneben  Speisereste,  Helmintheneier  und  zahllose  Bakterien  verschieden- 
ster Form. 

Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  ist  vor  allem  der  Nachweis  von 
Ruhrbazillen  oder  Ruhramöben  wichtig.  Ruhrbazillen  findet  man  namentlich  in  Schleim- 
flöckchen, in  denen  sie  häufig  fast  als  Reinkultur  Vorkommen.  Sehr  oft  trifft  man  sie 
in  Rundzellen  eingeschlossen  an.  Für  Amöbenruhr  ist  bezeichnend,  daß  der  Stuhl  häufig 
die  spitzen  Doppelpyramiden  Charcot-Lcydenscher  Kistalle  enthält,  so  daß  ihr  Auf- 
treten stets  Veranlassung  geben  muß,  nach  Amöben  im  Stuhle  zu  suchen  (Amberg). 
Wie  bereits  erwähnt,  sind  nur  im  frischen  Stuhle  Amöben  zu  erkennen. 

Die  meisten  Ruhrkranken  klagen,  bevor  es  zu  Stuhlentleerung 
kommt,  über  Kollern  im  Leibe,  Borborygmi,  und  kolikartige 
Schmerzen,  Tormina,  welchen  sehr  bald  heftiger,  fast  unbezwing- 
licherStuhldrangundStuhlzwang,  Tenesmus  ani,  zu  folgen  pflegen. 
Ganz  besonders  starker  Schmerz  entsteht,  sobald  Darminhalt  durch 
die  Afteröffnung  geht;  die  Schmerzen  können  sich  dabei  so  bedeutend 
steigern,  daß  Ohnmacht  eintritt,  oder  daß  die  Kranken  erblassen 
und  kalte  und  klebrig-feuchte  Haut  und  Schwinden  des  Pulses  be- 
kommen. Auch  dann,  wenn  man  die  Untersuchung  des  Mastdarmes 
mit  dem  Finger  ausübt  oder  das  Ansatzrohr  einer  Klistierspritze 
in  den  Mastdarm  einführt,  schreien  die  Kranken  vor  Schmerz  laut 
auf,  bis  man  die  Afteröffnung  überwunden  hat.  Oft  ist  die  After- 
Öffnung  eingezogen  und  läßt  krampfhafte  Zuckungen  des 
Schließmuskels  erkennen. 

Bei  Männern  ist  häufig  der  Kremaster  stark  zusammengezogen; 
namentlich  findet  man  oft  den  linken  Hoden  gegen  den  Leistenring 
emporgezogen. 

Hat  Ruhr  einige  Zeit  bestanden,  so  rötet  sich  vielfach  die  Haut 
in  der  Umgebung  des  von  Kot  bespülten  Afters.  Auch  kommt  es 
leicht  zur  Entwicklung  von  Erythem.  Bei  manchen  bildet  sich 
infolge  des  heftigen  Tenesmus  Prolapsus  recti  aus,  oder  es 
treten  Lähmungszustände  des  Afterschließmuskels  ein;  der 
After  steht  dann  offen  „und  der  Inhalt  des  Mastdarmes  sickerf  be- 
ständig nach  außen“. 

Der  Leib  ist  zwar  zu  Beginn  der  Ruhr  mitunter  etwas  aui- 
getrieben,  späterhin  bildet  sich  jedoch  ein  Einsinken  aus.  Die  linke 
Fossa  iliaca  erweist  sich  meist  druckempfindlich  und  häufig  auch 
von  deutlich  erhöhtem  Widerstande.  Hat  sich  die  dysenterische  Ent- 
zündung weit  nach  aufwärts  verbreitet,  so  kann  sich  die  Darm- 
empfindlichkeit auch  längs  des  Colon  descendens.  transversum.  ascen- 
dens  und  selbst  über  einen  Teil  der  Dünndarmschlingen  erstrecken. 
Oft  fühlt  man  bei  gelindem  Drucke  auf  die  erkrankten  Darmabschnitte 
Darmgurren,  während  man  bei  der  Perkussion  einen  gedämpften 
oder  gedämpft  tympanitischen  Echall  vernimmt. 

Zuweilen  besteht  leichte  Druckempfindlichkeit  der  Ma- 
gengegend; auch  kommen  mitunter  Erbrechen  und  Singultus 
vor.  Leber  und  Milz  zeigen  kaum  etwas  besonderes. 

Die  Zunge  ist  in  der  Regel  grau  oder  gelblich  belegt.  Appetit 
fehlt.  Der  Durst  zeigt  sich  meist  vermehrt. 
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Uffelmann  stellte  bei  einer  mit  einer  Gallenfistel  behafteten  Ruhrkranken  und 
bei  anderen  Ruhrkranken  Untersuchungen  über  die  V erda u ungss ekrete  an  und 
kam  dabei  zu  folgendem  Ergebnis:  der  Mnndspeicliel  nimmt  bei  schwerer  Erkrankung 
an  Ruhr  an  Menge  bedeutend  ab  und  bekommt  oft  saure  Reaktion.  Dadurch  büßt  er 
das  Saccharifizierungsvermögen  mehr  oder  minder  vollständig  ein.  Auch  vermißt  man 
in  ihm  Rhodankalium.  An  Speichelkörperchen  erscheint  er  arm,  dagegen  enthält  er 
viele  Epithelzellen,  körnige  Massen  und  Bakterien.  Der  Magensaft  zeigt  erhöhte  saure 
Reaktion  und  wandelt  Eiweiß  in  Peptone  um,  falls  es  sich  um  eine  leichtere  Ruhr- 
erkrankung handelt;  bei  schwerer  Ruhr  dagegen  nimmt  er  alkalische  Reaktion  an  und 
verliert  die  peptonisierenden  Eigenschaften.  Die  Gallenausscheidung  hört  bei  schwerer 
Ruhr  auf ; die  anfangs  in  der  Genesung  gebildete  Galle  besitzt  noch  nicht  die  gewöhn- 
liche Farbe  und  erlangt  diese  erst  vier  bis  fünf  Tage  später. 

Der  Harn  wird  gewöhnlich  sparsam  und  hochgestellt  oder 
saturiert  gelassen  und  enthält  häufig  aber  nicht  regelmäßig  Eiweiß. 
v.  Noorden  wies  in  ihm  ß-Oxybuttersäure  nach. 

Veränderungen  der  Körpertemperatur  können  während 
des  ganzen  Verlaufes  der  Ruhr  fehlen,  mitunter  stellen  sich  aber 
unregelmäßige,  am  häufigsten  remittierende  Eieberbewegungen  ein. 
Bei  putrider  Ruhr  bildet  sich  nicht  selten  eine  Art  von  typhösen 
Erscheinungen  aus,  woher  auch  der  Name  typhöse  Ruhr:  Eieber, 
Benommenheit,  Delirien,  trockene  fuliginöse  Zunge  und  Lippen, 
kleiner  Puls  und  stärkere  Beschleunigung  desselben,  als  es  der  Körper- 
temperatur entspricht.  Die  Kranken  kommen  schnell  von  Kräften 
und  gehen  unter  Kräfteverfall  zugrunde , daher  auch  die  Bezeich- 
nung adynamische  Ruhr.  Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  einen 
septikopyämischen  Zustand , der  durch  Aufnahme  von  verjauchten 
Massen  in  das  Blut  hervorgerufen  wird. 

Die  Dauer  der  Ruhr  ist  sehr  wechselnd,  so  daß  man  zwischen 
einer  akuten,  subakuten  und  chronischen  Ruhr  zu  unter- 
scheiden hat,  je  nachdem  die  Krankheit  1 — 4,  5 — 8 Wochen  oder 
noch  länger  anhält.  Bei  eintretender  Besserung  werden  der  Tenes- 
mus  ani  und  die  Tormina  milder  und  milder  und  schwinden  schließlich 
ganz.  Die  Stühle  nehmen  mehr  und  mehr  kotige  Beschaffenheit 
an , und  die  schleimigen , eitrigen  und  blutigen  Beimengungen  ver- 
mindern sich  bis  zum  allmählichen  Aufhören.  Übrigens  darf  man 
beim  Erscheinen  wirklicher  Kotmassen  ohne  sonstige  Besserung  der 
Erscheinungen  nicht  zu  früh  auf  Genesung  rechnen,  denn  es  kommt 
vor,  daß  zeitweise , wahrscheinlich  infolge  umschriebenen  Darm- 
muskelkrampfes, Kotmassen  zurückgehalten  werden  und  dann,  wenn 
der  Darmweg  wieder  frei  wird,  plötzlich  im  Stuhle  erscheinen. 

Durch  chronischen  Verlauf  zeichnet  sich  namentlich  die  Amöben- 
ruhr aus.  Manche  Kranke  haben  monate-  und  selbst  bis  4 Jahre 
lang  (Paranhos)  eitrigen  Stuhl  und  gehen  schließlich  an  Entkräftung 
zugrunde.  Meist  bestehen  dann  auf  der  Darmschleimhaut  chronische 
Geschwüre  und  submuköse  Abszesse  oder  Fisteln.  Auch  in  den  akuten 
und  subakuten  Fällen  gehört  Tod  durch  Kräftverfall  nicht  zu  den 
Seltenheiten.  Mitunter  ist  der  Tod  die  Folge  einer  Septikopyämie. 
hei  der  es  häufig  zu  Dekubitus,  Pleuritis,  Perikarditis,  Parotitis, 
Noma  und  Erysipel  kommt. 

An  Komplikationen  ist  Ruhr  nicht  arm.  Oft  gehen  diese  von 
den  entzündlichen  Veränderungen  und  Verschwärungen  auf  der  Darm- 
Schleimhaut  aus.  So  gesellt  sich  nicht  selten  eine  umschriebene  oder 
ausgedehnte  Peritonitis  zu  Ruhr,  indem  die  dysenterische  Ent- 
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zündung  auf  das  Bauchfell  übergreift.  Selbst  zu  freier  oder  ab- 
gesackter Perforationsperitonitis  kann  es  kommen,  wenn  Ver- 
schwärungen die  Darmwand  durchbrechen.  Zuweilen  nimmt  das  Zell- 
gewebe um  den  Mastdarm  an  der  Entzündung  teil;  es  entstehen  hier 
Eiterungen,  Periproktitis  und  nach  Durchbruch  des  Eiters  voll- 
kommene oder  unvollkommene  Mastdarmfisteln.  Griesinger  be- 
schrieb bei  chronischer  Ruhr  Darm  ei  n Schiebung.  Mehrfach  hat 
man  Appendizitis  bei  Ruhr  auftreten  gesehen.  Es  sind  sogar  Be- 
obachtungen bekannt,  in  welchen  sich  Ruhramöben  nur  in  dem  Wurm- 
fortsätze festgesetzt  und  in  ihm  eine  Entzündung  hervorgerufen  hatten. 
Musgrave  fand  unter  100  Kranken  mit  Amöbenruhr  14  mit  Beteiligung 
des  W urmfortsatzes. 

Eine  häufige  Komplikation  und  noch  öfter  Nachkrankheit 
der  Ruhr  bildet  der  Leberabszeß,  welchen  man  namentlich  oft  in 
tropischen  und  subtropischen  Ländern  zu  sehen  bekommt.  Mitunter 
stellt  er  sich  so  früh  ein,  daß  man  annehmen  möchte,  Darmschleim- 
haut und  Leber  seien  zu  gleicher  Zeit  erkrankt ; wesentlich  häufiger 
dagegen  bildet  er  sich  erst  in  späterer  Zeit  und  mitunter  sogar  erst  j 
nach  länger  als  einem  Jahr  nach  überstandener  Ruhr  aus.  In  der 
Regel  entsteht  er  infolge  von  embolischen  Vorgängen  vom  Darme' 
aus.  welche  durch  die  mesenterialen  Venen  und  Pfortader  oder  auch 
durch  die  Lymphbahnen  vermittelt  werden. 

Besonders  häufig  kommt  Leberabszeß  bei  Amöbenruhr  vor. 
Harris  beobachtete  ihn  hierbei  unter  35  Kranken  2mal  (5'7°/0).  Ein- 
geborene erkranken  erfahrungsgemäß  seltener  als  Eingewanderte. 
Meist  handelt  es  sich  um  Männer.  Unter  26  Leberabszessen  bei  Ruhr,  j 
über  welche  Schweiger  berichtet,  fanden  sich  nur  3 Frauen  (ll'5°/0), .1 
und  zwar  befanden  sich  alle  3 im  Zustande  der  Schwangerschaft. . 
Bei  Kindern  ist  Leberabszeß  nach  Ruhr  nur  selten  anzutreffen.  Oft 
entwickelt  sich  Leberabszeß  ohne  nachweisbare  Veranlassung ; mit- 
unter sind  leichte  Verletzungen  vorausgegangen.  Auch  überstandene 
Malaria  erhöht,  wie  schon  Gluck  hervorgehoben  hat,  die  Neigung  zu 
Leberabszeß.  Ob  Alkoholgenuß  einen  Einfluß  hat,  ist  zum  mindesten 
nicht  erwiesen  und  wird  von  manchen  Ärzten  bezweifelt.  Kclsch  • 
hebt  hervor,  daß  häufig  Eingewanderte  erst  dann  an  Leberabszeß  ' 
nach  Ruhr  erkranken,  wenn  sie  wieder  in  kältere  Länder  zurück- 
gekehrt sind. 

Schüttelfröste,  Fieber,  Schweiße,  zunehmende  Rlässe  und  Abmagerung,  Gelbsucht, 
umschriebener  Leberschmerz  und  vor  allem  eine  fluktuierende  Ilervorwolbung  auf  der 
Leberoberfläche  sind  die  hauptsächlichsten  Zeichen  eines  Leberabszesses.  Im 
Blute  findet  man  meist  Hyperleukozytose,  bis  65.000  Leukozyten  in  1 m »r'  Blutes  nach 
Schlager.  Daneben  besteht  meist  Milzvergrößerung.  Eröffnet  man  nicht  früh  genug  den 
Eiterherd  mit  dem  Messer,  so  kommt  es  leicht  zu  Durchbruch  des  Leberab- 
szesses.  Ein  solcher  Durchbruch  erfolgt  mitunter  in  den  Magen,  Darm  oder  Banchraum, 
aber  auch  nicht  selten  in  den  Brust  fei  Iran  m oder  nach  vorausgegangener  \ erlötung 
zwischen  Pleura  diaphraginatica  und  Pleura  pnlinonalis  in  die  Lungen  und  Bronchien. 
Auch  Durchbruch  nach  außen  durch  die  Bauchdecken  habe  ich  einmal  beobachtet,  eben» 


Bei  manchen  Krnnken  kommt  es  zu  ausgedehnter  oder  umschrieben«  Peri- 
tonitis. Mehrfach  ist  subphrenischer  Abszeß  beschrieben  worden,  hoch  sah 

einmal  einen  Ketroperitonealabszeß.  ^ 

Zuweilen  bilden  sich  durch  weitere  Verschleppung  von  Eitererregern  auch  n c 
metastatische  Eiterherde  in  anderen  Gebilden  aus,  namentlich  in  den  Lungen 
Ä Canter  beschrieb  neben  Abszeß  in  der  Leber  Embolie  in  der  Netzhautarteri«. 
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Leberabszesse  bei  Ruhr  sind  nicht  selten  mehrfache,  nach  Musgrave  bis  zu  60%. 
Am  häufigsten , ungefähr  bei  90%  der  Kranken,  ist  der  rechte  Leberlappen  Sitz  eines 
Eiterherdes.  Der  Umfang  von  Leberabszessen  ist  mitunter  sehr  bedeutend;  man  hat 
bis  6 Liter  Eiter  entleert  (Koch).  Zuweilen  war  das  Lebergewebe  ganz  in  Eiter 
aufgegangen,  so  daß  letzterer  von  der  serösen  Leberkapsel  umgeben  wurde.  Bei  der 
Untersuchung  des  Lebereiters  wurden  mehrfach  Ruhramöben  gefunden  und  auch  in  dem 
Eiter  der  Lungen  und  des  Gehirnes  ( Kartulis , Lagrand  & Anisa)  kamen  sie  vor. 
Councilman  fand  im  Auswurfe  eines  Lungenabszesses  bereits  Ruhramöben,  bevor  sich 
noch  Zeichen  eines  Leberabszesses  bemerkbar  gemacht  hatten.  In  anderen  Fällen  zeigten 
sich  zwar  keine  Ruhramöben  im  Eiter,  doch  wurden  sie  in  der  Wand  des  Eiterherdes 
angetroffen  (Rogers).  Mitunter  erwies  sich  der  Eiter  bakterienfrei;  zuweilen  enthielt 
er  pyogene  Streptokokken,  Staphylokokken,  Bacterinm  coli  commune  oder  Bacillus  pyo- 
cyaneus,  die  sich  auch  neben  Ruhramöben  fanden.  Es  haben  daher  manche  Ärzte,  wie 
Bertrand,  behauptet,  daß  die  Amöben  mehr  zufällige  Begleiter  seien,  während  die 
Eiterung  selbst  durch  pyogene  Bakterien  angefacht  werde. 

Remlinger  gibt  an,  daß  außer  einer  eitrigen  auch  eine  nicht  eitrige  Hepatitis 
hei  Ruhr  vorkomme , welche  sich  in  Lebervergrößerung  und  Leberschmerz  äußere  und 
durch  Punktion  der  Leber  und  Blutentnahme  von  50 — 100  cm3  bei  der  Punktion  schnell 
auffällig  bessere. 

Wesentlich  seltener  als  Leberabszeß  tritt  Pylephlebitis  bei  Ruhr  auf. 

Milzabszeß  gehört  zu  den  selteneren  Komplikationen  der  Ruhr.  Burhart  <& 
v.  Niemeyer  fanden  Milzinfarkte,  aber  nur  bei  Ruhrkranken,  die  wenigstens  10  Tage 
lang  krank  gewesen  waren. 

Mitunter  treten  schmerzhafte  Gelenkschwellungen,  Poly- 
arthritis acuta,  auf,  welche  zuweilen  auch  noch  zu  Endocarditis 
septica  und  Herzklappenfehler  führen  (Kräuter).  In  der  Regel  be- 
kommt man  sie  nicht  vor  der  zweiten  Krankheitswoche  zu  sehen. 
Ältere  Ärzte  — die  älteste  Beobachtung  rührt  von  Zimmermann  aus 
dem  Jahre  1756  her  — hielten  sie  für  eine  tödliche  Komplikation  ; 
doch  sieht  man  nicht  selten  Genesung  eintreten,  freilich  häufiger 
eine  unvollkommene,  denn  außer  Herzklappenfehlern  bleibt  auch  oft 
Gelenksteifigkeit  zurück.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  kommen 
die  Gelenkveränderungen  durch  eine  sekundäre  Infektion  mit  Strepto- 
kokken, mitunter  vielleicht  auch  durch  eine  Verschleppung  von  Ruhr- 
bazillen zustande. 

Besonders  oft  werden  die  Kniegelenke  betroffen.  Blindreich  sah 
unter  442  Ruhrkranken  8 (l’8%)  an  Gonitis  erkranken. 

Mitunter  tritt  namentlich  bei  Amöbendysenterie  neben  Polyarthritis  oder  unab- 
hängig von  ihr  Tendovaginitis  acuta  auf. 

Zuweilen  stellen  sich  bei  Ruhr  Augenerkrankungen  als  Komplika- 
tion ein,  beispielsweise  Konjunktivitis,  Konjunktivalblenuorrhöe  (Kräuter), 
Keratitis,  Dakryozystitis  ( Marcisiewicz ),  Augenmuskellähmungen  oder  Seh- 
nervenatrophie. Markwald  und  Vossius  beschrieben  eine  Beobachtung,  in 
welcher  sich  an  eine  Konjunktivitis  noch  Iridozyclitis  und  Glaskörpertrü- 
bungen anschlossen,  die  sich  unter  Schwitzkuren  wieder  besserten.  Im  Kon- 
junktivalsekret  wies  Vossius  Shiga-Kruse sehe  Ruhrbazillen  nach;  es  hatte 
sich  also  um  eine  metastatische  Übertragung  von  Ruhrerregern  in  das  Auge 
gehandelt. 

Mit  den  bisher  beschriebenen  Komplikationen  ist  das  Heer  der 
Möglichkeiten  noch  lange  nicht  erschöpft ; namentlich  kommen  noch 
an  vielen  anderen  Körperstellen  metastatische  Entzündungen  vor, 
von  denen  es  größtenteils  noch  unentschieden  gelassen  werden  muß, 
was  für  Entzündungserreger  dabei  in  Frage  kommen.  Wegen  ihrer 
größeren 'Seltenheit  und  häufig  auch  geringeren  Bedeutung  mag  es 
genügen,  sie  nur  flüchtig  anzuführen. 
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Auf  der  Haut  hat  zuerst  Wunderlich  Roseolen  beobachtet.  Valentinen  sah 
aut' ihr  ausgedehnte  Erweiterungen  der  Hautgefäße  und  H au tatr ou hi e ent- 
stehen. Mitunter  treten  Hautblutungen  oder  Furunkel  auf. 

Zuweilen  bildet  sich  Periostitis  aus.  Mitunter  machen  sich  Veränderungen 
an  den  Muskeln  bemerkbar.  Sind  die  Stuhlentleerungen  sehr  zahlreich,  so  stellen 
sich  ähnlich  wie  bei  asiatischer  Cholera  schmerzhafte  Muskelkrämpfe,  Crampi,  am 
häufigsten  in  den  Wadenmuskeln  ein.  Gauster  beschrieb  bei  einem  Kranken  Muskel- 
schmerzen, Myalgie,  die  einem  Muskelrheumatismus  glichen. 

Doppelseitige  Parotitis  bei  Ruhr  beobachtete  Posselt ; man  eröffnete  die  Eiter- 
herde in  der  Ohrspeicheldrüse  und  erzielte  dadurch  Heilung. 

Zuweilen  bildeten  sich  auf  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  Kehlkopfes 
nekrotische  Veränderungen  aus. 

Lebhafter  Durchfall  ruft  mitunter  eine  eigentümlich  hohe  und  schwache  St  im  me 
hervor,  die  vollkommen  der  berüchtigten  Vox  cholerica  gleicht  und  wohl  mit  Schwäche- 
zuständen der  Stimmbandmuskeln  zusammenhängt.  Das  Bild  eines  Cholerakranken  wird 
um  so  mehr  wiedergegeben,  wenn  derartige  Kranke  noch  über  schmerzhafte  Muskel- 
krämpfe  klagen,  mit  eingefallenen  Wangen  und  hohläugig  daliegen  und  eine  kalte,  von 
klebrigem  Schweiße  bedeckte  Haut  und  einen  kaum  fühlbaren  Puls  haben. 

Mitunter  gesellt  sich  Bronchopneumonie  oder  bei  entkräfteten  Kranken  auch 
Schluckpneumonie,  seltener  fibrinöse  Pneumonie  zu  Ruhr  hinzu.  Des  Vor- 
kommens von  Lungenabszeß,  zu  welchem  mitunter  Lungenbrand  hinzutritt,  wurde 
bereits  gedacht.  Infarkte  der  Lungen  haben  vorwiegend  anatomisches  Interesse: 
Burkart  & v.  Niemeyer  fanden  sie  nur  bei  Ruhrkranken , die  mindestens  10  Tage  lang 
krank  gewesen  waren. 

Pleuritis  gehört  zu  den  selteneren  Vorkommnissen  und  bildet  sich  noch  am 
häufigsten  im  Anschluß  an  Leberabszeß  aus. 

Auch  Erkrankungen  des  Herzens  müssen  zu  den  selteneren  Vorkommnissen 
bei  Ruhr  gerechnet  werden.  Endocarditis  septica  entwickelt  sich  nur  selten,  am 
häufigsten  noch,  wie  bereits  erwähnt,  nach  vorausgegangener  Polyarthritis.  Auch  Peri- 
karditis und  Myokarditis  zeigen  sich  nur  selten.  Nenninger  sah  bei  deutschen 
Soldaten,  welche  in  China  an  Ruhr  erkrankt  waren,  mehrfach  Tachykardie. 

Zuweilen  stellen  sich  Zeichen  von  Blutdissolution  oder  hämorrhagischer 
Diathese  ein.  Es  kommt  zu  Blutungen  auf  der  Haut  und  den  verschiedensten  Schleim- 
häuten und  in  inneren  Gebilden;  gesellt  sich  auch  noch  Auflockerung  des  Zahnfleisches 
hinzu,  so  hat  man  wohl  auch  von  einer  skorbutisclien  Ruhr,  Dysenteria  scorbu- 
tica,  gesprochen. 

Albuminurie  findet  sich  nicht  übermäßig  häufig  bei  Ruhr.  Noch  seltener  frei- 
lich bildet  sich  akute  Nephritis  ans. 

Mehrfach  wurde  Epididymitis  acuta  beobachtet.  Blindreich  fand  sie  unter 
442  Ruhrkranken  6mal  (l'4°/0)- 

Markwald  beschrieb  bei  einem  Ruhrkranken  mit  Konjunktivitis  und  Iridozyklitis 
auch  noch  Urethritis  acuta  und  gewann  aus  dem  Harnröhrenausfluß  Bazillen. 

Nachkrankheiten  und  Komplikationen  der  Ruhr  lassen  häufig 
keine  scharfe  Trennung  zu  und  gehen  allmählich  ineinander  über.  Ruhr 
hinterläßt  nicht  selten  hochgradige  Schwäche  und  Kachexie,  in 
deren  Gefolge  es  mitunter  zu  marantischer  Venenthrombose 
oder  ödem  der  Haut  und  Aszites  kommt. 

Zuweilen  bleibt  für  immer  eine  Überempfindlichkeit  des 
Darmes  zurück,  welche  sich  in  großer  Neigung  zu  hartnäckigem 
Durchfall  ausspricht.  . 

Ruhrgeschwüre  haben  einen  berechtigt  üblen  Ruf,  weil  sie 
bei  ihrer  Vernarbung  eine  ausgesprochene  Neigung  zeigen,  sich  so  zu- 
sammenzuziehen , daß  Dar m veren ger u n g entsteht,  die  mitunter 
zu  Darmverschluß  führt. 

Harri x hat  Hämorrhoiden  als  Nachkrankheit  von  Ruhr 
beschrieben. 

Zuweilen  bildet  sich  namentlich  nach  chronischer  Ruhr  A iny  1 oid- 
entartu n g der  verschiedensten  Gebilde,  am  häufigsten  des*  Darmes, 
der  Milz,  Leber  und  Nieren  aus. 
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Nur  selten  kommt  es  zu  chronischer  diffuser  Nephritis. 

Mitunter  zeigt  sich  als  Nachkrankheit  Thrombose  der  Ge- 
hirnarterien, die  zu  Enkephalomalacie,  Hemiplegie  und  bei  links- 
seitigem Sitze  auch  nicht  selten  zu  Aphasie  führt. 

Auch  Thrombose  der  spinalen  Gefäße  mit  Myelomalacie 
ist  beobachtet  worden. 

Mehrfach  ist  Polyneuritis  beschrieben  worden,  in  deren  Ge- 
folge sich  degenerative  Muskellähmungen  entwickelten.  Sind  nur  die 
Beine  von  Lähmung  betroffen,  so  erinnert  das  Krankheitsbild  häufig 
an  eine  spinale  Lähmung,  und  in  der  Tat  hat  man  früher,  als  man 
die  Bedeutung  der  Neuritis  und  ihr  häufiges  Vorkommen  noch  nicht 
kannte,  diese  Paraplegien  als  vom  erkrankten  Darme  aus  angeregte 
spinale  Reflexlähmung  aufgefaßt. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Ruhr  gelingt  namentlich  zur 
Zeit  von  Ruhrepidemien  leicht.  Der  praktische  Arzt  wird  bei  Be- 
gründung seiner  Diagnose  besonders  auf  die  eigentümliche  Be- 
schaffenheit der  Stühle,  auf  Durchfall,  Tenesmus  ani,  Tor- 
mina,  Borbor ygmi  und  Druckempfindlichkeit  und  Dämpfung 
in  der  linken  Iliakalgegend  Gewicht  legen. 

Verwechslungen  sind  besonders  mit  Mastdarmkrebs,  Mast- 
darmpolypen, Mastdarms}' philis,  Hämorrhoiden,  Infusorien- 
enteritis, Distomum  haematobium,  Anchylostomum  duo- 
denale und  Quecksilbervergiftung  möglich. 

Bei  Mastdarmkrebs  handelt  es  sich  meist  um  ältere  Personen,  bei 
welchen  dem  Abgänge  von  schleimigen,  eiterigen  und  blutigen  Massen  durch 
den  Stuhl  Kreuzschmerzen  und  Schmerzen  im  After  vorausgegangen  zu  sein 
pflegen.  Bei  Untersuchung  des  Mastdarmes  wird  man  mit  dem  Fiuger  meist 
eine  höckerige  Geschwulst  zu  fühlen  bekommen. 

Mastdarmpolypen  finden  sich  in  der  Regel  nur  bei  Kindern.  Nicht 
selten  treten  sie  beim  Pressen  aus  dem  After  heraus,  jedenfalls  werden  sie 
sich  bei  Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm  fühlen  lassen. 

Bei  Mastdarmsyphilis  fahnde  man  auf  syphilitische  Veränderungen 
an  anderen  Kürperstellen.  Die  Untersuchung  des  Mastdarmes  mit  dem 
Frnger  oder  Mastdarmspiegel  wird  Strikturen,  Verschwärungen  und  Infiltrate 
der  Mastdarmschleimhaut  ergeben. 

Hämorrhoiden  führen  gewöhnlich  zum  Abgänge  von  reinem  Blute 
durch  den  Stuhl ; auch  lassen  sich  die  erweiterten  Hämorrhoidalvenen  ent- 
weder als  bläuliche  Knoten  um  den  After  herum  sehen  oder  als  innere  Hämor- 
rhoiden bei  Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm  fühlen. 

Eine  Infusorienenteritis,  Distomum  haematobium  und  Anchy- 
lostomum duodenale  erkennt  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  des 
Stuhles  an  dem  Vorkommen  von  Parasiteneiern  oder  der  Helminthen  selbst. 

Quecksilbervergif  t un  g,  meist  Sublimat-,  seltener  Kalomelvergiftung 
ruft  im  Darme  die  gleichen  anatomischen  Erscheinungen  wie  Ruhr  hervor; 
auch  die  Symptome  stimmen  in  beiden  Fällen  überein.  Für  Quecksilberver- 
giftung würden  außer  der  Anamnese  auch  noch  eigentümliche  Nierenver- 
änderungen sprechen,  besonders  Nekrose  und  Verkalkung  der  Epithelzellen 
in  den  gewundenen  Harnkanälchen. 

DieDiagnose  der  Ruhr  ist  aber  erst  dann  eine  vollständige,  wenn 
man  sich  auch  darüber  klar  geworden  ist,  ob  eine  Bazillen-  oder 
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Amöbenruhr  vorliegt.  Schon  der  Behandlung  wegen  muß  man 
die  Erreger  der  Ruhr  kennen. 

Daß  man  es  mit  einer  Amöbenruhr  zu  tun  hat,  ist  schon  dann 
wahrscheinlich,  wenn  sich  im  Stuhle  zahlreiche  Churcot-LeydenschQ 
Kristalle  finden.  Ausschlaggebend  freilich  ist  erst  der  Nachweis 
von  Amöben  im  Stuhle.  Wie  früher  bereits  erwähnt  wurde,  lassen 
sich  Amöben  nur  in  frischem  Stuhle  erkennen,  weil  sie  nach  einigem 
Stehen  zu  runden,  gehörnten  Gebilden  zusammenschrumpfen,  welche 
von  Rundzellen  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Oft  empfiehlt  es  sich, 
ein  Glasrohr  mit  stumpfer  Spitze  in  den  Mastdarm  einzuführen  und 
frischen  Darminhalt  zur  mikroskopischen  Untersuchung  herauszu- 
holen. Freilich  kommen  Amöben  auch  als  harmlose  Schmarotzer  im 
Darme  vor,  so  daß  man  noch  immer  den  Beweis  zu  führen  hätte,  daß 
man  es  mit  der  Entamoeba  histolytiea  von  Schaudmn  zu  tun  hat. 

Schaudinn  und-  Vedder  geben  für  die  Unterscheidung  der  Entamoeba 
histolytiea  von  der  Entamoeba  coli  folgende  Merkmale  an:  Die  Entamoeba 
histolytiea  sieht  grünlich,  die  Entamoeba  coli  grau  und  opak  aus.  Während  sich  Ekto- 
und  Endoplasma  an  der  Entamoeba  histolytiea  deutlich  voneinander  abheben , ist  die 
Unterscheidung  bei  der  Entamoeba  coli  schwierig.  Das  Ektoplasma  der  Entamoeba 
histolytiea  ist  homogen  und  stark  lichtbrechend,  dasjenige  der  Entamoeba  coli  dagegen 
homogen  und  wenig  lichtbrechend.  Die  Entamoeba  histolytiea  läßt  in  ihrem  Innern 
meist  mehrere  Vakuolen  wahmehmen,  während  die  Entamoeba  coli  keine  oder  nur  eine 
Vakuole  enthält.  Bei  der  Entamoeba  histolytiea  w'ird  ein  Kern  häufig  vermißt,  jeden- 
falls ist  dessen  Membran  nur  schwer  zu  erkennen;  dagegen  tritt  an  der  Entamoeba 
coli  ein  deutlicher  Kern  mit  leicht  sichtbarer  Membran  zutage.  Die  Entamoeba  histo- 
lytica  beherbergt  in  ihrem  Innern  oft  rote  Blutkörperchen  und  zeigt  sehr  lebhafte  amöboide 
Bewegungen;  in  der  Entamoeba  coli  kommen  rote  Blutkörperchen  nicht  vor.  Ihre  Be- 
wegungen sind  langsam  und  von  kurzer  Dauer. 

Selbstverständlich  wird  man  nicht  jeden  Bazillus,  welchen  man 
in  einem  Ruhrstuhle  findet,  für  einen  Ruhrbazillus  erklären,  denn 
auch  der  Stuhl  von  Gesunden  enthält  in  Unmenge  Bazillen.  Um 
Ruhrbazillen  zu  diagnostizieren,  muß  man  zunächst  Reinkulturen 
gewinnen,  wozu  dem  praktischen  Arzt  wohl  meist  Zeit  und  Instru- 
mente fehlen,  und  mit  den  Reinkulturen  wären  Tierversuche  an- 
zustellen. Einfacher  und  mindestens  ebenso  sicher  als  Tierversuche 
ist  die  Serodiagnose.  Daß  es  sich  um  Ruhrbazillen  handelt,  ist 
anzunehmen,  wenn  die  Bazillen  von  dem  Blutserum  des  Kranken  in 
einer  Verdünnung  von  1 : 50 — 100  agglutiniert  werden.  Freilich  zeigt 
sich  das  Agglutinationsvermögen  des  Blutes  gewöhnlich  nicht  vor  dem 
7ten  Krankheitstage.  Statt  des  Blutserums  von  Kranken  läßt  sich 
auch  das  Serumpapier  von  Merck  in  Darmstadt  verwenden,  von  dem 
eines  für  die  Shiga-Kruse sehen  und  eines  für  die  Flexner sehen  Ruhr- 
bazillen zu  haben  ist.  j 

Auch  mit  Feststellung  der  Diagnose  Amöben-  oder  Bazillenruhr 
ist  die  diagnostische  Tätigkeit  des  praktischen  Arztes  noch  nicht 
beendet,  denn  womöglich  soll  auch  die  Ansteckungsuuelle  für 
jeden  Ruhrkranken  festgestellt  werden,  weil  nur  dann  auf  eine  wirk- 
same Prophylaxe  und  Beschränkung  der  Krankheit  zu  rechnen  ist. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  hängt  bei  Ruhr  von  den  Eigen- 
tümlichkeiten einer  etwaigen  Ruhrepidemie  ab.  Es  sind 
Ruhrepidemien  bekannt,  in  welchen  mehr  als  70%  der  Erkrankten 
starben,  während  in  anderen  Epidemien  knapp  ö%  zugrunde  gingen. 
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Im  Durchschnitt  wird  man  die  Sterblichkeit  auf  10%  beziffern  dürfen. 
Auch  das  Lebensalter  beeinflußt  die  Vorhersage;  Kinder,  nament- 
lich aber  Greise  sind  am  meisten  gefährdet.  Auch  Säufer  und  Ent- 
kräftete gehen  häufig  zugrunde.  Eine  ungünstige  Vorhersage 
bieten  die  putride,  gangränöse  und  skorbutische  Ruhr.  Nicht 
selten  wird  die  Vorhersage  durch  Komplikationen  oder  Nach- 
krankheiten eine  sehr  ernste. 

VI.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Ruhr  spielt  die  phy- 
sikalisch-diätetische Behandlung  die  Hauptrolle.  Ruhrkranke 
werden  am  zweckmäßigsten  in  ein  Absonderungshaus  verbracht, 
wo  sie  ein  eigenes  Zimmer  erhalten,  damit  Ansteckungen  anderer 
Kranken  möglichst  sicher  vermieden  werden.  Ihre  Stühle  werden 
durch  Kalkmilch  desinfiziert,  und  auch  ihre  Bett-  und  Leibwäsche 
muß  desinfiziert  werden,  bevor  sie  den  Wäscherinnen  zur  Reinigung 
übergeben  wird.  Ebenso  sollen  die  Kleider  der  Desinfektion  unter- 
zogen werden. 

Ruhrkranke  müssen  auch  dann  dauernd  das  Bett  hüten,  wenn 
ihre  Beschwerden  nur  sehr  gering  sind.  Ihre  Nahrung  soll  aus 
dünnem  Ei,  guter  Fleischbrühe,  Milch  und  Schleimsuppen 
bestehen.  Es  empfiehlt  sich,  in  kleinen  Mengen,  etwa  zweistündlich, 
25cm3  tanninhaltigen  Wein  zu  geben;  namentlich  sind  griechische 
Weine,  Bordeaux,  Burgunder  oder  Veltliner  anzuraten.  Man  lege 
über  den  ganzen  Leib  ein  großes,  nicht  zu  schweres  warmes  Kata- 
plasma. 

Während  in  der  physikalisch-diätetischen  Behandlung  Bazilleu- 
und  Amöbenruhr  miteinander  übereinstimmen,  fällt  die  spezifische  und 
symptomatische  Behandlung  bei  beiden  Formen  so  wesentlich  ver- 
schieden aus,  daß  eine  gesonderte  Besprechung  notwendig  wird. 

Gegen  Bazillenruhr  hat  zuerst  Shiga  ein  Dysenterieheil- 
serum als  spezifisches  Mittel  empfohlen.  Ob  sich  dieses  bewähren 
wird,  muß  abgewartet  werden.  Die  Erfahrungen  sind  zur  Zeit  noch 
zu  gering  , um  ein  abgeschlossenes  Urteil  zu  fällen ; manchen  Em- 
pfehlungen stehen  auch  wenig  günstige  Erfolge  gegenüber. 

Wenn  es  richtig  ist,  daß  Ruhrbazillen  Endotoxine  bilden,  so  könnte  nur  ein 
solches  Heilserum  von  Nutzen  sein,  welches  antitoxische  Wirkungen  hat  und  die  Endo- 
toxine unschädlich  macht.  Ein  bakterizides  Heilserum  würde  die  Ruhrbazillen  abtöten 
und  möglicherweise  plötzlich  soviel  Endotoxine  frei  machen , daß  erst  recht  der  Tod 
durch  Vergiftung  ein  tritt. 

Da  Heilsera  nur  ganz  spezifisch  auf  dasjenige  Bakterium  und  seine  Toxine 
wirken,  mit  welchem  sie  hergestellt  sind,  so  hat  die  Heilserumtherapie  der  Ruhr  mit 
der  Schwierigkeit  zu  kämpfen , daß  verschiedene  Bazillen  Ruhr  zu  verursachen 
scheinen.  Man  müßte  daher  bei  jedem  Kranken  zuerst  den  in  Frage  kommenden 
Ruhrbazillus  feststellen  und  dann  das  ihm  eigene  Heilserum  anwenden.  Shiga  hat 
den  Gedanken  angeregt,  ob  sich  vielleicht  wirksame  Mischungen  verschiedener  Heilsera 
gewinnen  ließen. 

Shiga  und  späterhin  auch  Kruse  haben  zuerst  ein  Ruhrheilserum  gegen  die  durch 
den  Shiga-Kruseschen  Ruhrbazillus  hervorgerufene  Ruhr  hergestellt,  über  dessen  Wir- 
kung sich  Lüdke  in  Barmen  günstig  ausgesprochen  hat.  Mit  einem  Ruhrheilserum  von 
Paltauf  in  Wien  haben  Irimescu,  Ruduck , Karlinski  und  Rosculet  gute  Erfolge  ge- 
habt. Ein  von  Celli  hergestelltes  Ruhrheilserum  wird  von  Berghins  gerühmt.  Rosen- 
thal stellte  ein  Ruhrheilserum  her,  welches  schon  nach  1 — 2 Tagen  Ruhr  geheilt  haben 
soll,  wenn  es  in  den  allerersten  Krankheitstagen  zur  Anwendung  kam.  Vaillard  em- 
pfiehlt ein  von  ihm  hergestelltes  Ruhrheilserum,  und  Koventschewsky  hatte  in  der 
Mandschurei  mit  einem  G abritscheivsky sehen  Ruhrheilserum  gute  Erfolge. 
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Als  spezifiBehe  Arzneimittel  gegen  Ruhr  werden  Radix  Ipecacuanhae 
die  man  auch  Ruhrwurzel  genannt  hat,  und  Alanthns  glandulosa  (Simareh) 
empfohlen,  aber  beide  sind  von  sehr  unsicherer  Wirkung.  ' 


• u lst  die  spezifische  Therapie  der  Ruhr  noch  lange 

nicht  so  vollkommen  und  sicher  in  ihren  Erfolgen,  daß  man  die 
symptomatische  Behandlung  der  Ruhr  entbehren  könnte.  Als 
i rundsatz  derselben  gilt  wohl  übereinstimmend,  daß  man  zunächst 
den  Darm  durch  Abführmittel  entleert,  so  lange  er  noch  festen  Kot 
beherbergt,  und  dann  ein  Styptikum  folgen  läßt.  Oft  ist  das  letztere 
n.l,C  ein™a^  me^r  notwendig,  weil  schon  unter  der  Anwendung  von 
Abführmitteln  Besserung  und  Heilung  eintritt. 

Als  Abführmittel  empfehlen  sich  besonders  Oleum  Ricini  und 
Hydrargyrum  chloratum: 


oder : 


Rp.  Olei  Ricini  50’0. 

T)S.  nie  Hälfte  auf  1 Tasse  schwarzen 
Kaffees  zu  nehmen. 

Rp.  Hydraryyri  chlorati  0 5 
Sacchari  0'3 
MFP.  d.  t.  d.  Nr.  III. 

S.  1 Pulver  zu  nehmen. 


Buchanan  rät,  Glaubersalz,  Natrium  sulfuricum,  oder  Bittersalz, 
Magnesium  sulfuricum  (30— 4'0  — 2stündlich)  solange  zu  geben,  bis  wieder 
gallenhaltige  Stühle  auftreten.  Iiichmond  empfiehlt  Sulfur  depuratum  (0'5  — 3mal 
täglich). 

Unter  den  Adstringentien  würde  ich  in  erster  Linie  zur 
Verordnung  von  Pulvis  Ipecacuanhae  opiatus  raten,  welches  aus 
1 Teil  Radix  Ipecacuanhae,  1 Teil  Opium  und  8 Teilen  Saccharum 
lactis  besteht: 

Rp.  Pulveris  Ipecacuanhae  opiati  0%'i 
Hydrarf/yri  chlorati  0’03 
Sacchari  0’2 
MFP.  d.  t.  d.  Nr.  X. 

S.  3 stündlich  I Pulver  zu  nehmen. 


Man  hat  aber  auch  noch  andere  Adstringentien  benutzt,  z.  B. 
Bismuthum  salicylicum  (0'5  mit  Opium  0 03  — 3stiindlich  1 Pulver), 
Radix  Colombo  (10-0 : 200'0 — 2stündlich  15  cm8),  Cortex  Cascarillae 
(10'0:200'0  — 2stiindlich  15  cm*),  Tannigen  (3mal  täglich  1 Teelöffel), 
Tannalbin  (3mal  täglich  1 Teelöffel),  Acidum  tannicum  (0‘3  — 2stünd- 
lich)  und  Plumbum  aceticum  (0'05  — 2stündlich). 

Viel  im  Gebrauch  sind  Darminfusionen  mittelst  IJcgarsehem 
Trichter  mit  1 — 21  Eiswasser,  in  welchem  2‘0 — 4-0  Natrium  sali- 
cylicum aufgelöst  sind.  IÄlle  empfahl  Darminfusionen  mit  Borwasser. 
Zu  vermeiden  sind  Acidum  carbolicum  und  Hydrargyrum  bichlora- 
tum , weil  sie  selbst  in  starken  Verdünnungen  zuweilen  tödliche 
Vergiftungen  hervorrufen. 

Empfohlen  wurden  noch  gegen  Ruhr  Adstringentien  aller  Art  innerlich  und 
als  Darminfusion,  Narkotika  (Strychnin,  Chloralhydrat,  Extractum  seralis  eornutil, 
Emetika,  Desinfiziention  (Acidum  carbolicum,  Salol,  Naphthalin),  Balsamika 
(Oleum  Terebinthinae),  Säuren,  Kalium  nitricum  und  Chlorkalium  ( De  fixe). 

Hochgradigen  Tenesmus  ani  bekämpfe  man  durch  Suppo* 
sitorien,  denen  man  Narkotika  zugesetzt  hat: 
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Rp.  Opii  0’5  Rp.  Morphini  hydrocli lorici  O'l 

flat  cum  Oleo  Cacao  suppo-  Olei  Cacao  q.  s.  nt  f.  supposi- 

sitoria  Nr.  V.  oder  toria  Nr.  X. 

S,  2— 3 mal  täglich  1 Stuhl-  DS.  1—2 mal  täglich  1 Zäpf- 

zäpfchen  einzuführen.  dien  einzuführen. 

Rp.  Cocaini  hydrochlorici  0'3. 

Olei  Cacao  q.  s.  ut  f.  suppositoria  Nr.  X. 

DS.  1 — 2mal  täglich  1 Zäpfchen  einzuführen. 

Krebs  nahm  bei  einem  Kranken  eine  forcierte  Dilatation 
des  Sphincter  ani  vor  und  erreichte  damit  einen  guten  Erfolg. 

Stellt  sich  bedenklicher  Kräfteverfall  ein.  so  reiche  man  Exzi- 
tantien.  Gibert  sah  von  subkutanen  Kochsalzinfusionen  (0-9%) 
guten  Erfolg. 

Gegen  chronische  Bazillenruhr  hat  man  Trinkkuren  in 
Karlsbad,  Kissingen,  Marienbad  und  Tarasp  empfohlen.  Ich  sah  mehr- 
fach tropische  chronische  Ruhr  in  Tarasp  sehr  schnell  vollkommen 
ausheilen. 

Jenkins  rät  bei  tropischer  Ruhr  dringend  zu  Seereisen  und 
Klimawechsel. 

Gegen  Amöbenruhr  ist  eine  spezifische  Behandlung  nicht 
bekannt. 

Die  symptomatische  Behandlung  ist  zunächst  die  gleiche 
wie  bei  Bazillenruhr,  besteht  also  in  Abführmitteln,  bis  der  Darm 
von  festem  Inhalt  befreit  ist,  dann  in  Adstrin  gentien.  Boas  empfahl 
besonders  Hydrargyrum  chloratum  (O'OB  — 3mal  täglich)  und 
Fisch  Extractum  Eilicis  (l'O — 2stiindlich,  bis  5'0  verbraucht  sind). 
Von  größerer  Bedeutung  als  bei  Bazillenruhr  sind  bei  Amöbenruhr 
Darminfusionen.  Besonders  sind  Infusionen  mit  Chininlösung 
(7'0:1000)  empfohlen  worden.  Lutz  rühmte  hohe  Darminfusionen 
mit  Acidum  tannicum  (10'0 — 20'0  : 1000).  Boas  sah  einmal  gute 
Erfolge  von  Darminfusionen  mit  Argentum  nitricum  (l’O  bis 
3'0:1000).  Ford  rühmte  Infusionen  mit  Eukalyptol  (0T — 0'4%) 
oder  Oleum  Gaultheriae  (0'05 — 0'2%).  Meyer  wandte  Infusionen 
mit  Jodoform  (l'O:  250)  an.  Thomas  hat  eine  große  Zahl  von  Arznei- 
mitteln in  bezug  auf  ihre  Wirkung  auf  Dysenterieamöben  geprüft, 
war  aber  nicht  imstande,  ein  spezifisches  Mittel  zu  entdecken. 

Mehrfach  hat  man  versucht,  chronische  Bazillen-  und  Amöben - 
rühr,  welche  jeder  anderen  Behandlung  getrotzt  hatte,  durch  eine 
chirurgische  Operation  zu  heilen,  was  auch  wiederholt  gelang. 
So  haben  Nehrkorn,  Macdonald,  Boas,  Ewald  und  Paranchos  mit  gutem 
Erfolge  die  Kolotomie  ausgeführt. 

Vor  allem  ist  eine  chirurgische  Behandlung  frühzeitig  bei 
dysenterischem  Leber  ab  szeß  notwendig,  wobei  dem  Schnitte  bei 
weitem  der  Vorzug  vor  der  Punktion  zu  geben  ist.  Koch  gibt  die 
Sterblichkeit  für  dysenterischen  Leberabszeß  auf  80%  an,  wenn  man 
nicht  chirurgisch  eingreift,  während  bei  genügend  früher  Operation 
Heilung  die  Regel  ist. 

Hat  Ruhr  gerade  den  Wurmfortsatz  ergriffen,  so  kann  die 
Entfernung  des  Wurmfortsatzes,  Appendektomie,  notwendig 
werden  und  zur  Heilung  führen. 

Mitunter  gibt  hochgradige  Darmverengerung  erst  nach 
Jahren  Veranlassung,  durch  eine  Operation  erfolgreich  einzugreifen. 
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Bei  der  Ruhrprophylaxe  ist  es  von  hohem  Werte,  sofort  eine 
Absperrung  von  Ruhrkranken  anzuordnen  und  ihre  Stühle, 
Wäsche  und  Kleider  zu  desinfizieren. 

Je  mangelhafter  die  Wasser-,  Kanalisation»-  und  Abfuhrs- 
verhältnisse einer  Ortschaft  sind,  um  so  günstiger  ist  die  Gelegen- 
heit zu  einer  epidemischen  Verbreitung  der  Ruhr,  denn  um  so  leichter 
können  Ruhrbazillen  und  Ruhramöben  in  das  Wasser  und  mit  diesem 
auf  Nahrungsmittel  gelangen.  Um  die  Darmentleerungen  zu  des- 
infizieren und  Fliegen  den  Zutritt  zu  ihnen  zu  verwehren , hat 
man  in  den  afrikanischen  Heerlagern  empfohlen , den  Stuhl  sofort 
mit  Chlorkalk  und  Erde  zu  überdecken  ( Faidmie ).  Da  sich  nach 
Untersuchungen  von  Pfuhl,  Dombrowsky , Carver , Widul  <$t  Martin 
Ruhrbazillen  nicht  nur  in  Wasser  und  Milch,  sondern  auch  auf  festen 
Gegenständen  lange  Zeit  lebensfähig  erhalten,  so  sind  alle  Gebrauchs- 
gegenstände eines  Ruhrkranken  sorgfältig  zu  desinfizieren,  bevor  sie 
in  die  Hände  von  anderen  zugelassen  werden. 

Große  Aufmerksamkeit  sollte  man  auch  den  Ruhrbazillen- 
trägern zuwenden.  Man  desinfiziere  ihre  Stühle,  suche  die  Bazillen 
und  Amöben  im  Körper  durch  Darminfusionen  abzutöten  und  halte 
solche  Personen  namentlich  davon  ab,  sich  an  der  Herstellung  und 
dem  Verkaufe  von  Nahrungsmitteln  zu  beteiligen,  weil  diese  leicht 
von  ihnen  infiziert  werden. 

In  bezug  auf  die  persönliche  Prophylaxe  hüte  man  sich, 
in  Ruhrgegenden  Wasser,  Milch,  Gemüse  und  Früchte  ungekocht  zu 
genießen.  Man  vermeide  jede  Speise,  die  erfahrungsgemäß  nicht  gut 
vertragen  wird,  denn  Reizungen  der  Magen-  und  Darmschleimhaut 
erhöhen  die  Neigung  zur  Erkrankung  an  Ruhr.  Hat  man  mit  Ruhr- 
kranken zu  verkehren,  so  wasche  und  desinfiziere  man  jedesmal  sorg- 
fältig die  Hände,  wenn  man  Kranke  oder  deren  Abgänge  berührt  hat. 

Man  hat  auch  eine  künstliche  Immunisierung  gegen  die 
Bazillenruhr  versucht.  Shiga  wandte  Einspritzungen  von  abgetöteten 
Ruhrbazillen  an  . während  Kruse  Einspritzungen  von  Immunserum 
empfahl.  Liidke  rühmte  ein  nach  einer  Methode  von  Wassermann  her- 
gestelltes Impfpulver.  Große  Erfahrungen  über  etwaige  Erfolge 
liegen  aber  zurzeit  noch  nicht  vor. 


6.  Asiatische  Cholera.  Cholera  asiatica. 

I.  Ätiologie.  Als  asiatische  oder  zutreffender  indische  Cholera 
bezeichnet  man  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Dünndarmschleim- 
haut, welche  durch  die  Endotoxine  der  von  11.  Koch  im  Jahre  1883 
entdeckten  Cholerabazillen  oder,  wie  man  richtiger  sagt,  Cholera- 
vibrionen, hervorgerufen  wird. 

Choleravibrionen  haben  wegen  ihrer  gekrümmten,  an  ein 
Komma  erinnernden  Gestalt  auch  den  Namen  Kommabazillen  er- 
halten (vergl.  Fig.  1 16  auf  S.  691). 

Cholera  Vibrionen  sind  etwa  */,— */»  80  lnnK-  nber  F'imper  und  dicker  als  Taborkel- 
bazillen. Ihre  Länge  schwankt  zwischen  1— l'Öp  und  ihre  Breite  zwischen  0 3— üb  p 
(1  u.  = 0-001  mm).  In  der  Hegel  ist  ihre  Krümmung  nicht  stärker  wie  bei  einem 
Komma,  seltener  ist  sie  fast  halbkreisförmig.  Mitunter  liegen  sic  übereinander,  wobei 
sie  S-förmige  Figuren  bilden,  wenn  ihre  Öffnungswinkel  nach  entgegengesetzten  K1CH- 
tungen  stehen.  Häufig  wnchscn  sie  z.u  längeren  Fäden  aus.  welche  zierliche  Schrauben- 
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Windungen  bilden,  ähnlich  den  Rekurrensspirillen , woher  Koch  meint,  daß  sie  keine 
echten  Bazillen  seien , sondern  eine  Ubergangsform  zwischen  Spirillen  und  Bazillen 
darstellten.  In  Reinkulturen  bewegen  sie  sich  lebhaft,  gleich  einem  Schwarme  von 
tanzenden  Mücken;  die  Bewegungen  werden  durch  einen  Geißelfaden  an  ihrem  einen 
Ende  hervorgerufen. 

Choleravibrionen  lassen  sich  auf  Trockenpräparaten  durch  Anilinfarben  leicht 
färben.  Besonders  empfehlenswert  ist  ihre  Färbung  mit  verdünntem  Karbolfuchsin 
(1  : lO'O).  Bei  Behandlung  mit  Jod-Jodkaliumlösung  und  absolutem  Alkohol  nach  Gram 
geben,  sie  nach  vorausgegangener  Färbung  mit  Anilinöl-Gentianaviolettlösung  ihren  Farb- 
stoff wieder  ab;  sie  sind  also  gram  negativ. 

Im  feuchten  Zustande,  z.  B.  auf  feuchter  Leinwand  oder  auf  Schnittflächen 
gekochter  Kartoffeln,  vermehren  sie  sich  sehr  schnell,  während  sie  beim  Eintrocknen 
rasch  zugrunde  gehen.  Es  gelingt  leicht,  Kulturen  von  Cholerabazillen  herzustellen,  so 
in  Fleischwasser-Pepton-Gelatine,  auf  Agar-Agar  und  Blutserum;  in  Nährbouillon  und 


Fig.  116. 


Cho/eravibriönen  aus  einer  Reinkultur. 

Fiirbuug  mit  verdünntem  Karbolfnchsin  (1:10).  öliraraersion.  Vergr.  lOOOfach. 
(Nach  einem  oigonen  Präparate.) 


Milch  kommen  sie  sehr  gut  fort,  doch  dürfen  die  Nährböden  nicht  sauer  reagieren,  da 
Choleravibrionen  gegen  die  meisten  Säuren  sehr  empfindlich  sind  und  dabei  nicht  ge- 
deihen. In  Kulturen  auf  Agar-Agar  und  Fleischwasser-Pepton-Gelatine  konnte  Gutt- 
mwnn  Choleravibrionen  219  Tage  lang  lebend  erhalten,  Koch  auf  Agar-Agar  sogar  länger 
als  2 Jahre.  Niedere  Außentemperatur  setzt  ihrem  Wachstume  Schranken;  unter 
16°  C hört  es  fast  auf.  Freilich  bleiben  sie  noch  bei  — 25°  C lebend  (Uffelmann). 
Christian  berichtet,  daß  sie  sich  in  Eis  4 Monate  lang  lebensfähig  erhalten.  Babes  fand, 
daß  sie  bei  80°  C absterben.  In  Medien,  welche  zahlreiche  Fäulnisbakterien  enthalten, 
gehen  Choleravibrionen  zugrunde,  weil  sie  von  Fäulnisbakterien  überwuchert  werden. 
Sporen-  und  Dauerformen  sind  bei  Choleravibrionen  nicht  bekannt;  wahrscheinlich 
kommen  Dauerformen  überhaupt  nicht  vor.  Die  Angaben  von  Kucppe  und  Zäslein 
über  die  Bildung  von  Arthrosporen  werden  mit  Recht  angezweifelt. 

Man  muß  sich  vor  dem  Irrtuine  hüten,  zu  glauben,  daß  jeder  gekrümmte  Bazillus 
ein  Choleravibrio  sein  müßte,  denn  gekrümmte  Bazillen  finden  sich  auch  im  Darminhalte 
von  Gesunden  und  bei  Cholera  europaea,  im  Zahnbelage,  im  Käse  und  namentlich  im 
Wasser.  Man  kennt  eine  sehr  beträchtliche  Zahl  von  Kommabazillen.  Auch  für  einen 
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geübten  Bakteriologen  .ist  es  oft  außerordentlich  schwierig,  diese  mit  Sicherheit  von 
üholeravibnonen  zu  unterscheiden. 

Choleravibrionen  kommen  bei  Cholera  asiatica  regelmäßig  im  Darminhalt  vor 
Auch  in  der  Darm  wand  trifft  man  sie  an.  Mitunter  hat  man  sie  auch  in  der  Leber 
im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase  (Nicati  d-  Rietsch,  Cattani  d-  Tizzoni 
Babes,  v.  Rekowski),  in  der  Milz,  in  der  Niere,  im  Musculus  pectoralis,  im  Blute  im 
Harne  und  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  gefunden. 

Das  ausnahmslose  und  fast  ausschließliche  Vorkommen  von  Choleravibrionen  im 
Darminhalte  spricht  dafür,  daß  Cholera  asiatica  zunächst  auf  einer  örtlichen  In- 
fektion des  Darmes  beruht. 

Daß  Cholera  Vibrionen  die  Erreger  der  asiatischen  Cholera  sind,  ist  schon  des- 
halb wahrscheinlich,  weil  sie  regelmäßig  und  ausschließlich  bei  Cholera  asia- 
tica Vorkommen,  daß  die  Schwere  der  Krankheit  in  der  Regel  ihrer  Zahl  entspricht, 
und  daß  sie  sich  in  den  untersten  Abschnitten  des  Dünndarmes  am  reichlichsten  linden! 
wo  auch  die  hauptsächlichsten  anatomischen  Veränderungen  der  Cholera  asiatica  anzu- 
treffen sind. 

Vor  allem  beweisend  ist  aber,  daß  gelungene  unabsichtliche  und  ab- 
sichtliche Übertragungs  versuche  von  Cholera  Vibrionen  auf  Menschen 
bekannt  sind.  So  infizierte  sich  in  dem  Laboratorium  von  R.  Koch  ein  Laborant  mit 
Kulturen  von  Choleravibrionen  und  erkrankte  an  Cholera  asiatica.  Dr.  Oergel  in  Ham- 
burg verlor  im  Jahre  1895  sein  Leben  durch  Cholera  asiatica,  welche  er  sich  beim 
Arbeiten  mit  Choleravibrionenkulturen  zugezogen  hatte,  indem  er  Reinkulturen  von 
Cholera  Vibrionen  in  den  Mund  einsog.  v.  Pettenkofer , Emmerich,  Hasterlik  und 
Metschnikoff  nahmen  absichtlich  Reinkulturen  von  Choleravibrionen  zu  sich  und  er- 
krankten unter  Erscheinungen  von  Cholera  asiatica.  Einem  Versuche  an  Wert  fast 
gleich  ist  die  Beobachtung  von  R.  Koch,  der  in  dem  Wasser  eines  Tankes  in  einer  Vor- 
stadt Calcuttas  Choleravibrionen  fand,  in  welchem  vorher  Wäsche  von  Cholerakranken 
gereinigt  worden  war.  Während  in  der  weiteren  Umgebung  keine  Choleraerkrankungen 
vorkamen,  erkrankten  die  Anwohner  des  Tankes,  welche  von  dem  infizierten  Wasser  ge- 
trunken hatten,  an  Cholera  asiatica.  Ähnliche  Erfahrungen  haben  Guarch,  Pasquale, 
Biernacki  und  Hacin  bekannt  gegeben. 

Endlich  ist  es  Nicati  d'  Rietsch,  van  Ermengen,  R.  Koch,  Weisser,  Hueppe  und 
Lustig  gelungen , durch  Einbringen  von  Choleravibrionenkulturen  in  den  Darm  oder 
vom  Munde  aus  nach  vorausgegangener  Neutralisation  des  Magensaftes  mit  Sodalösung 
auch  bei  Tieren  choleraartige  Zustände  zu  erzeugen. 

Schon  aus  den  ersten  Epidemienzügen  der  asiatischen  Cholera  liegen  zwar  An- 
gaben vor,  nach  welchen  auch  Tiere  unter  den  Erscheinungen  der  asiatischen  Cholera  er- 
krankten ; Vögel  sollen  aus  der  Luft  tot  niedergestürzt  und  Fische  in  Flüssen  zahlreich 
gestorben  sein , doch  können  diese  Angaben  nicht  als  zuverlässig  gelten.  Gordon  be- 
hauptet jedoch  auch  in  jüngster  Zeit,  daß  asiatische  Cholera  bei  Tieren  vorkomme. 
Er  beobachtete  sie  bei  Katzen  und  Pferden  und  wies  in  dem  Darminhalte  von  Tieren 
Choleravibrionen  nach  Hyänen  sollen  Choleraleichen  unberührt  lassen.  Altere  Tierversuche, 
asiatische  Cholera  durch  Einverleibung  von  Stnhl,  Erbrochenem,  Blut  oder  Harn  von 
Cholerakranken  zu  erzeugen,  sind  nicht  überzeugend,  denn  wenn  sie  überhaupt  zu  cholera- 
ähnlichen Erscheinungen  führten,  so  konnte  es  sich  auch  um  die  Folgen  einer  putriden 
Infektion  gehandelt  haben.  Haben  sich  doch  sogar  Menschen  früher  zu  dem  ekelhaften 
Versuche  hergegeben,  Erbrochenes  und  Stuhl  von  Cholerakranken  zu  genießen,  um  den 
Beweis  zu  liefern,  daß  diese  nichts  Ansteckendes  enthalten.  Derartige  tollkühne  Ver- 
suche sind  nicht  immer  ungestraft  abgelaufen.  Daß  manchem  keine  weiteren  Nachteile 
erwuchsen,  kann  nicht  befremden,  da  die  Krankheitsdisposition  sehr  ungleich  verteilt  ist. 

Die  Wirkungsweise  der  Choleravibrionen  besteht  darin,  daß  sie  toxische 
Stoffe,  Choleratoxine,  bilden,  welche  den  Körper  vergiften.  Genauer  gesagt,  handelt  es 
sich  um  Choleraendotoxine,  d.  h.  lebende  Choleravibrionen  scheiden  die  Toxine 
nicht  aus ; erst  nach  ihrem  Absterben  und  Untergang  werden  die  Toxine  frei  und 
führen  eine  Vergiftung  herbei.  Solange  die  Epltholien  der  Darmschleimhaut  unversehrt 
sind,  leisten  diese  den  Choleraendotoxinen  Widerstand  und  verhindern  eine  Vergiftung. 
Sind  sie  aber  durch  Nekrose  zugrunde  gegangen,  dann  steht  der  Aufnahme  der  Endotoxine 
in  den  allgemeinen  Kreislauf  nichts  inehr  im  Wege,  und  eine  Allgemeinvergiftung  bißt 
nicht  lange  auf  sich  warten.  Tierversuche  über  die  Wirkung  von  Choleraendotoxinen 
stellte  in  jüngster  Zeit  Mac  Fadyen  an.  _ ,.ft 

Der  Erreger  der  asiatischen  Cholera,  der  Choleravibrio,  verlaut 
den  Kranken  mit  den  Darmentleerungen.  Mitunter  findet  er  sich 
auch  noch  im  Erbrochenen,  wenn  dieses  Darminhalt  beherbergt. 
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Die  Darmentleerungen  sind  bereits  im  frischen  Zustande  an- 
steckungsfähig, aber  ihre  Ansteckungsfähigkeit  nimmt  noch  zu, 
wenn  sie  einige  Zeit  auf  einem  feuchten  Nährboden,  z.  B.  auf  Wäsche- 
stücken verweilt  haben,  weil  sich  dabei  Choleravibrionen  üppig  ver- 
mehren, nach  Hueppe  auch  erhöhte  toxische  Eigenschaften  bekommen. 
Gelangen  Darmentleerungen  in  Abtrittsgruben,  so  werden  die  Cholera- 
vibrionen meist  durch  sehr  lebhafte  Wucherung  von  Fäulnisbakterien 
zugrunde  gerichtet,  so  daß  nach  einiger  Zeit  die  Ansteckungsfähig- 
keit des  Cholerastuhles  auf  natürlichem  Wege  verloren  geht. 

Aus  dem  Gesagten  erhellt,  daß  jedermann  in  An- 
steckungsgefahr gerät,  welcher  mit  den  infektiösen  Stuhl- 
entleerungen oder  mitunter  auch  mit  dem  Erbrochenen 
von  Cholerakranken  mittelbar  oder  unmittelbar  in  Be- 
rührung kommt.  Die  Krankheitskeime  klammern  sich  gewisser- 
maßen an  den  Körper  des  Erkrankten  an  und  können  mit  ihm  weite 
Wanderungen  machen.  Asiatische  Cholera  ist  in  hervorragender 
Weise  eine  Krankheit  des  menschlichen  Verkehres ; nament- 
lich sind  es  die  Straßen  des  Handels,  der  Pilgerzüge  und  des  Heeres, 
welchen  sie  zu  folgen  pflegt.  Je  lebhafter  sich  der  Verkehr  zwischen 
Ländern  gestaltet,  um  so  größer  ist  auch  die  Gefahr,  daß  die  Krank- 
heit aus  dem  einen  in  das  andere  verschleppt  wird. 

Aus  Asien,  dem  Heimatlande  der  Cholera,  wird  sie  entweder  auf  dem  Landwege 
über  Rußland  oder  auf  dem  Seewege  durch  den  Suezkanal  nach  Europa  verschleppt. 
Seit  der  Benutzung  von  Eisenbahnen  und  Dampfschiffen  findet  die  Wanderung  weit 
schneller  als  in  früheren  Zeiten  statt.  Durch  Zufall  können  ausgedehnte  dazwischen 
liegende  Ländergebiete  übersprungen  werden  und  verschont  bleiben. 

In  Asien  und  Afrika,  im  besonderen  in  Ägypten  wurde  wiederholt  durch  jene 
frommen  Pilgerscharen  asiatische  Cholera  überallhin  ausgesät,  welche  an  den  heiligen 
Orten  des  Moslems,  in  Mekka,  zusammengeströmt  waren  und  hier  eine  Infektion  davon- 
getragen hatten. 

Zu  Kriegszeiten  hat  man  mehrfach  beobachtet,  daß  die  Seuche  mit  den  vor- 
rückenden erkrankten  Truppen  vorwärts  drang,  in  neuerer  Zeit  noch  in  dem  preußisch- 
österreichischen Kriege  des  Jahres  1866. 

In  den  deutschen  Choleraepidemien  aus  den  Jahren  1892  und  1893  hat  sich 
mit  vollster  Klarheit  gezeigt,  daß  die  Krankheit  durch  verseuchte  Schiffe 
und  Flösse  längs  der  großen  Wasserstraßen  Deutschlands  verschleppt  wurde; 
ohne  Frage  ist  einer  umfangreicheren  Verbreitung  des  Leidens  dadurch  Einhalt  getan 
worden,  daß  man  aufs  strengste  hygienisch  die  Strompolizei  handhabte. 

Eine  Verschleppung  der  asiatischen  Cholera  wird  ganz  besonders 
dadurch  begünstigt,  daß  die  Krankheit  häufig  unter  dem  Bilde  eines 
unscheinbaren  Durchfalles  auftritt  und  daß  auch  dieser  ansteckungs- 
fähig ist.  Solche  Kranke  unternehmen  wegen  geringer  Beschwerden 
weite  Reisen,  sagen  kaum  jemandem  etwas  von  ihren  Beschwerden, 
setzen  aber  hier  und  dort  Kot  ab  und  schaffen  dadurch  neue  An- 
steckungsherde. Selbst  bei  vollkommen  Gesunden,  welche  an  Cholera- 
orten leben,  hat  man  im  Stuhle  Choleravibrionen  angetroffen  ( Rumpel , 
Karinski ),  so  daß  es  wie  bei  Typhus  und  Dysenterie  auch  bei  Cholera 
asiatica  primäre  Choleravibrionenträger  gibt. 

Es  sind  aber  auch  sekundäre  Choleravibrionenträger  be- 
kannt; bei  Personen,  welche  asiatische  Cholera  überstanden  hatten, 
wurden  mitunter  noch  monatelang  Choleravibrionen  im  Darminhalte 
nachgewiesen. 

Nach  dem  Gesagten  ist  es  leicht  zu  verstehen,  wie  schwer  es 
häufig  ist,  die  Infektionsquelle  für  eine  Choleraepidemie  aufzudecken, 
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und  daß  manche  Choleraepidemien  gewissermaßen  ohne  erkennbare 
Veranlassung  entstanden  zu  sein  scheinen. 

Ähnlich  wie  bei  Typhus  läßt  sich  auch  bei  asiatischer  Cholera 
eine  alimentäre,  akzidentelle  und  Kontaktinfektion  unterscheiden. 
Auch  darin  stimmen  beide  Krankheiten  überein,  daß  eine  alimentäre 
Infektion  häufig  zu  einem  explosionsartigen  Auftreten  der  asiatischen 
Cholera  Veranlassung  gibt,  während  sich  bei  Kontaktinfektionen 
die  Ansteckungen  gruppenförmig  und  langsamer  zeigen. 

Bei  der  alimentären  Infektion  spielt  das  Trink-  und  Ge- 
brauchswasser  eine  sehr  große  Rolle.  Die  Wege,  auf  welchen  Cholera- 
vibrionen in  Wasser  hineingelangen,  sind  die  gleichen  wie  bei  Typhus. 

Sind  Abtrittsgruben  undicht  und  sickert  von  ihrem  Inhalte  etwas  in  das  Erd- 
reich und  von  ihm  aus  in  benachbarte  Brunnen  hinein,  so  wird  das  Wasser  in  letzteren 
leicht  mit  Choleravibrionen  infiziert,  wenn  nicht  sterilisierter  Cholerastuhl  in  den  Ab- 
tritt geschüttet  worden  war.  Bäche  und  Flüsse  werden  erst  recht  mit  Choleravibrionen 
infiziert,  wenn  Stuhl  und  Erbrochenes  von  Cholerakranken  in  sie  hineingegossen  oder 
wenn  Wäsche  von  Cholerakranken  in  ihnen  gereinigt  wurde.  Dazu  kommt  noch,  daß 
sich  Choleravibrionen  viele  Tage  lang  im  Wasser  lebens-  und  entwicklungsfähig  halten. 
Nicati  ct4  Rietsch  konnten  im  Hafenwasser  von  Marseille  81  Tage  lang  Choleravibrionen 
lebend  erhalten.  Wiederholt  wurden  an  solchen  Orten,  an  welchen  Cholera  asiatica 
herrschte,  Choleravibrionen  in  Wasserleitungen,  welche  mangelhaft  angelegt  oder  undicht 
waren,  nachgewiesen,  so  von  R.  Koch  in  Hamburg  und  in  Nietleben  bei  Halle.  Ebenso 
wurden  im  Wasser  von  Flüssen,  auf  welchen  Kähne  mit  Cholerakranken  verkehrten,  und 
in  Brunnen  in  der  Nähe  von  Cholerakranken  mehrfach  Choleravibrionen  gefunden.  Ein 
gutes  Beispiel  für  den  explosionsartigen  Ausbruch  einer  Choleraepidemie  infolge  von 
Wasserinfektion  gibt  die  große  Choleraepidemie  in  Hamburg  aus  dem  Jahre  1892  ab. 

Auch  Nahrungsmittel,  wie  Gemüse,  Früchte,  Milch,  Butter 
und  Käse  können  eine  Cholerainfektion  hervorrufen , wenn  sie  mit 
Wasser  in  Berührung  gekommen  sind,  welches  Cholera  Vibrionen  ent- 
hält. In  der  Milch  gedeihen  Choleravibrionen , so  lange  sie  nicht 
sauer  reagiert,  vortrefflich,  ohne  daß  sich  die  Milch  sichtlich  ändert. 

Schon  R.  Koch  hat  darauf  hingewiesen,  daß  auch  durch  In- 
sekten Choleravibrionen  auf  Nahrungsmittel  und  auch  unmittelbar 
auf  Menschen  übertragen  werden  können.  In  der  Tat  hat  zuerst 
Grassi  auf  den  Flügeln  und  am  Bauche  von  Fliegen , welche  sich 
gerne  auf  Cholerastühlen  niederlassen , Kommabazillen  gefunden. 
Chantemesse  & Bord  wiesen  an  Fliegen  , die  2 Stunden  lang  neben 
Kulturen  von  Choleravibrionen  gehalten  worden  waren . noch  nach 
17  Stunden  Choleravibrionen  nach;  nach  48  Stunden  freilich  wurden 
sie  nicht  mehr  gefunden.  Im  Darme  von  Fliegen  können  sich  Cholera- 
vibrionen 3 Tage  lang  lebensfähig  erhalten  (Swatschenko). 

Zu  den  akzidentellen  Cholerainfektionen  gehören  die- 
jenigen , welche  durch  die  Luft  oder  verfaulte  leblose  Gegenstände 
vermittelt  werden. 

Eine  Ansteckung  durch  Luft  ist  nur  möglich,  wenn  sie 
verspritzte  Choleravibrionen  enthält.  Im  eingetrockneten  Zustande 
gehen  Choleravibrionen  schnell  zugrunde,  und  daher  ist  eine  An- 
steckung durch  Staub  kaum  denkbar.  Jedenfalls  kommt  eine  An- 
steckung durch  Luft  nur  ausnahmsweise  vor.  Sie  wäre  am  Ufer  des 
Meeres  denkbar,  wenn  in  einer  Gegend,  in  der  asiatische  Cholera 
herrscht,  das  Hafen-  oder  Küstenwasser  mit  Choleravibrionen  infiziert 
ist,  beim  Aufspritzen  der  Wellen  Menschen  trifft  und  von  ihnen 
verschluckt  wird. 
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Auch  eine  Ansteckung  durch  leblose  Gegenstände,  welche 
aus  einem  Choleraorte  verschickt  und  an  diesem  mit  Cholerastuhl 
verunreinigt  wurden,  gehört  zu  den  Seltenheiten.  Am  ehesten  kommen 
noch  feuchte  Wäsche  und  Kleider  in  Frage,  denn  R.  Koch  wies  auf 
feuchter  Wäsche  eine  sehr  üppige  Vermehrung  von  Choleravibrionen 
nach.  Auf  nicht  feuchten  Gegenständen  trocknen  dagegen  Cholera- 
vibrionen bald  ein  und  gehen  zugrunde. 

Eine  nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung  kommt  der  Kontakt- 
infektion zu.  Die  Berührung  eines  Cholerakranken  an  sich  hat  zwar 
keine  Ansteckung  im  Gefolge,  aber  diese  Berührung  bietet  namentlich 
dann,  wenn  man  sich  nicht  jedesmal  sorgfältig  desinfiziert,  günstige 
Gelegenheit,  sich  mit  Stuhl  oder  Erbrochenem  zu  verunreinigen  und 
Choleravibrionen  zu  verschlucken.  Angehörige,  Krankenwärter  und 
Ärzte  eines  Cholerakranken  sind  daher  einer  Ansteckungsgefahr  aus- 
gesetzt. Ganz  besonders  bedroht  sind  auch  Wäscherinnen,  die  beim 
Waschen  leicht  ihre  Hände  und  dann  ihre  Nahrung  und  sich  selbst 
mit  Choleravibrionen  infizieren.  Gleiches  gilt  für  Personen,  welche 
das  Einsargen  verstorbener  Cholerakranker  zu  besorgen  haben. 

Asiatische  Cholera  kommt  sporadisch,  epidemisch,  pandemisch 
und  endemisch  vor. 

Sporadische  Erkrankungen  treten  meist  bei  Zugereisten 
auf,  die  aus  Choleragegenden  kommen.  Bei  den  heutigen  schnellen 
Verkehrsmitteln  kann  es  Vorkommen , daß  der  Ansteckungsort  von 
dem  Orte  der  Erkrankung  weit  entfernt  ist. 

Wenn  sporadisch  Erkrankte  nicht  sorgfältig  abgesperrt  werden, 
so  treten  nicht  selten  Choleraepidemien  auf. 

Oft  werden  solche  Choleraepidemien  nach  und  nach  fast  über 
den  ganzen  Erdball  verbreitet,  so  daß  sie  zu  einer  Cholera- 
pandemie anwachsen. 

Endemische  asiatische  Cholera  herrscht  in  Indien,  und  stets 
sind  von  hier  aus  Choleraepidemien  und  -pandemien  ausgegangen. 

Der  Ausbruch  von  asiatischer  Cholera  ist  ohne  vorhergegangene 
Infektion  mit  Choleravibrionen  undenkbar.  Aber  außerdem  wird  die 
Entstehung  der  Krankheit  durch  gewisse  Umstände  begünstigt,  die 
man  als  Hilfs Ursachen  der  Infektion  zu  bezeichnen  pflegt. 

Was  zunächst  die  Hilfsursachen  der  Infektion  für  den  Einzelnen 
anbetrifft,  so  lehrt  die  Erfahrung,  daß  jede  Störung  in  der  Magen- 
und  Darmtätigkeit  eine  Cholerainfektion  in  hohem  Grade  be- 
fördert. Kalter  Trunk , Einnahme  von  verdorbenem  Getränk  oder 
Fleisch,  der  Genuß  unreifen  Gemüses  und  unreifer  Früchte,  über- 
mäßiger Alkoholgenuß  bringen  leicht  den  Magen  und  Darm  in  Un- 
ordnung und  begünstigen  in  Cholerazeiten  eine  Cholerainfektion. 
Man  hat  daher  vielfach  die  Erfahrung  gemacht , daß  zur  Zeit  von 
Choleraepidemien  gerade  am  Montag  und  Dienstag  besonders  zahl- 
reich neue  Choleraerkrankungen  vorkamen,  weil  am  vorhergehenden 
Sonntag  und  „blauen  Montag“  vielfach  Ausschreitungen  im  Essen 
und  Trinken  gemacht  zu  werden  pflegten.  Große  Vorsicht  erfordert 
die  Anwendung  von  Abführmitteln  zu  Cholerazeiten. 

Auch  Erkältungen,  namentlich  kalte  Bäder  bei  schwitzendem 
Körper  begünstigen  das  Eintreten  von  Magen-  und  Darmstörungen 
und  dadurch  auch  einer  Cholerainfektion. 
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Nicht  zu  leugnen  sind  psychische  Einflüsse.  Vielleicht 
führen  sie  zu  vasomotorischen  Störungen  auf  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut und  setzen  damit  deren  Widerstandsfähigkeit  gegen 
Bakterien  herab.  Schon  seit  langer  Zeit  hat  man  namentlich  der 
Cholerafurcht  nachgesagt , daß  sie  eine  Infektion  mit  asiatischer 
Cholera  begünstige. 

Unter  den  Hilfsursachen  für  den  Ausbruch  einer 
Choleraepidemie  spielt  die  Jahreszeit  eine  bedeutsame  Rolle. 
Die  meisten  Choleraepidemien  fallen  erfahrungsgemäß  in  die  heißen 
Monate  Juni  bis  August,  die  wenigsten  auf  die  kalten  Wintermonate. 
Januar  bis  März.  Anhaltend  heiße  Temperatur  und  Trockenheit 
befördern  die  Verbreitung  der  Krankheit,  während  kalte  Witterung 
und  anhaltende  Regengüsse  ihren  Fortschritt  hemmen.  Offenbar  ge- 
deihen Choleravibrionen  unter  ersteren  Umständen  besser  als  unter 
letzteren. 

Sehr  wichtig  sind  die  Wasser-,  Kanalisations-  und  Ab- 
fuhrsverhältnisse eines  Ortes.  Je  mangelhafter  diese  beschaffen 
sind,  um  so  günstiger  gestalten  sich  auch  die  Bedingungen  für  eine 
epidemische  Verbreitung  der  asiatischen  Cholera.  Eines  der  lehr- 
reichsten Beispiele  für  die  Wichtigkeit  dieser  Dinge  gibt  die  große 
Hamburger  Choleraepidemie  aus  dem  Jahre  1892  ab,  die  ihren  explo- 
sionsartigen Ausbruch  und  ihre  ausgedehnte  Verbreitung  dem  Um- 
stande verdankte,  daß  infolge  fehlerhafter  Anlage  der  Wasserleitung 
aus  der  Elbe  Kloakenwasser  in  die  Wasserleitung  gelangen  konnte. 
Das  fast  völlige  Verschontbleiben  von  Altona,  obschon  dieses  unver- 
mittelt in  Hamburg  übergeht,  erklärt  sich  daraus,  daß  Altona  eine 
eigene  Wasserleitung  hatte. 

Sehr  begünstigt  wird  die  epidemische  Verbreitung  der  asiati- 
schen Cholera  durch  Zusammen  strömen  vieler  Menschen  an 
einem  Orte,  z.  B.  bei  Märkten  und  Volksfesten. 

Überhaupt  befördert  enges  Zusammen  wohnen  die  Aus- 
breitung der  Krankheit.  Asiatische  Cholera  fordert  daher  meist  zahl- 
reiche Opfer  in  den  Mietskasernen  großer  Städte  und  Fabriksorte. 
Auch  tritt  sie  zu  Kriegszeiten  häufig  in  verheerender  Weise  auf. 
weil  Lagerplätze  in  der  Regel  viel  an  Wasser  und  Abtritten  zu 
wünschen  übrig  lassen.  Gleiches  gilt  auch  für  die  mohammedanischen 
Pilgerzüge,  von  welchen  vorhin  die  Rede  war. 

Früher  hat  man  großen  Wert  auf  die  Bodenbeschaffenheit,  das  Grund- 
wasser  und  die  Luft  gelegt,  Dinge,  denen  aber  nur  eine  untergeordnete  Bedeu- 
tung zukommt. 

v.  Pettenkofer  betonte,  daß,  je  poröser  und  durchlässiger  der  Boden  ist,  er  auch 
um  so  geeigneter  erscheint,  Cholerakeime  in  sich  aufzunehnien  und  weiter  zu  verbreiten. 

Nicht  ganz  ohne  Einfluß  erscheint  die  Bodenerhebung.  Niedrig  gelegene 
Stadtgegenden  werden  häutig  von  asiatischer  Cholera  stärker  als  höhere  betroffen,  doch 
erklärt  sich  dies  leicht  daraus,  daß  ihnen  von  letzteren  die  flüssigen  iniektiösen  Ab- 
fallsstoffe zukommen.  Auch  Ortschaften  mit  muldenartigem  Boden  pflegen  stark  zu 
leiden,  weil  sie  eine  Art  von  Sammler  für  Abfälle  darstellen. 

Ganz  besonders  großen  Wort  hat  r.  Pritrnkofrr  auf  den  Grund wasserstand 
gelegt.  Hoher  Stand  des  Grundwassers  sollte  mit  Abnahme,  niedriger  mit  Zunahme  dei 
asiatischen  Cholera  Zusammenhängen.  Vielfach  ist  von  sehr  guten  Beobachtern ‘betont 
worden,  daß  sich  dieses  Gesetz  nicht  bewahrheite.  Daß  es  unter  Umständen  Geltung 
hat  läßt  sich  leicht  verstehen,  denn  bei  niedrigem  Grnndwasserstandc  werden  in  den 
mehr  trocken  gelegten  oberen  Erdschichten  Choleravibrionen  üppig  wuchern,  auch  m» 
sinkendem  Grundwasser  leicht  in  Brunnen  und  von  hier  in  Trink-  und  GebrauchHwnsse 
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geraten , vorausgesetzt , daß  das  Grundwasser  nicht  durch  so  dicke  Erdschichten  fil- 
trierte, daß  es  keimfrei  wurde. 

Man  hat  auch  Bodenwärme  und  Bodenluft,  namentlich  ihren  Kohlensäure- 
gehalt, zur  epidemischen  Verbreitung  der  Cholera  in  Beziehung  bringen  wollen. 

Auch  von  der  Windrichtung  und  Luftelektrizität,  von  dem  Ozon- 
gehalt der  Luft  und  dem  Barometerstand  hat  man  behauptet,  daß  sie  zur  Ver- 
breitung von  Choleraepidemien  in  Beziehung  stünden,  doch  handelt  es  sich  dabei  um 
unbewiesene , last  willkürliche  Annahmen , die  in  jener  Zeit  entschuldbar  waren  , in 
welcher  man  den  Erreger  der  Cholera,  den  Choleravibrio,  noch  nicht  kannte. 

Das  Geschlecht  scheint  ohne  großen  Einfluß  zu  sein ; Frauen 
erkranken  zwar  wenig  zahlreicher,  erliegen  aber  der  Krankheit  in 
etwas  höherer  Prozentzahl  als  Männer. 

Die  meisten  Choleraerkrankungen  fallen  auf  das  20. — 40ste 
Lebensalter,  doch  kommt  asiatische  Cholera  auch  bei  Neugeborenen, 
Kindern  und  Greisen  vor.  Während  der  Kindheit  ist  erfahrungs- 
gemäß die  Zahl  der  Erkrankungen  binnen  der  ersten  fünf  Lebens- 
jahre geringer  als  während  der  nächsten  fünf. 

Unter  der  ärmeren  Bevölkerung  ist  die  Krankheit  am  ver- 
breitetsten, was  in  erster  Linie  mit  der  größeren  Sorglosigkeit  und 
den  schlechteren  hygienischen  Verhältnissen  zusammenhängt. 

Von  manchen  Ärzten  sind  Bassenunterschiede  beobachtet  worden;  namentlich 
will  man  in  amerikanischen  Epidemien  gefunden  haben,  daß  Neger  besonders  zahlreich 
erkrankten.  Vielleicht  trägt  daran  weniger  die  Rasse  als  die  Unsauberkeit  Schuld. 

Choleraepidemien  beginnen  je  nach  den  Ursachen  explosions- 
artig oder  mit  vereinzelten  eingeschleppten  Erkrankungen.  Im 
letzteren  Falle  liegen  oft  zwischen  dem  ersten  zugereisten  Cholera- 
kranken und  den  nächsten  Ansteckungen  viele  Tage , selbst  einige 
Wochen.  Bald  häufen  sich  aber  die  Erkrankungen  schnell,  und  binnen 
4 — 6 Wochen  hat  die  Epidemie  ihre  Höhe  erreicht.  Meist  sind  die 
Erkrankungen  zu  Beginn  einer  Epidemie  gefährlicher  und  von 
schnellerem  Verlaufe  als  am  Ende.  Nicht  selten  kommen  mehrfach 
Schwankungen  der  Erkrankungs  und  Todesziffern  vor.  Die  Zusammen- 
setzung der  Gesamtepidemie  aus  Haus-  und  Straßenepidemien  läßt 
sich  oft  deutlich  erkennen.  Das  Ende  einer  Epidemie  erfolgt  meist 
allmählich.  Die  Gesamtdauer  schwankt  zwischen  4 — 6 Wochen  und 
ebenso  vielen  Monaten. 

Nicht  selten  zeigen  die  einzelnen  Choleraepidemien  sehr  ver- 
schiedene Eigentümlichkeiten,  welche  sich  in  Symptomen,  Verlauf, 
Komplikationen  und  Nachkrankheiten  aussprechen. 

Einmaliges  Überstehen  der  asiatischen  Cholera  verleiht  nicht 
sicher  erworbene  Immunität.  Wiederholtes  Erkranken  selbst 
während  der  gleichen  Epidemie  ist  nicht  unbekannt.  Stoufflet  be- 
richtet sogar  über  viermaliges  Erkranken  an  asiatischer  Cholera. 

Manche  Menschen  scheinen  eine  angeborene  Immunität  zu 
besitzen  und  bleiben  von  asiatischer  Cholera  verschont,  so  oft  sie 
sich  auch  einer  Ansteckungsgelegenheit  aussetzen. 

Andere  besitzen  nur  vorübergehende  angeborene  Immu- 
nität; sie  bleiben  bei  einer  Ansteckungsgelegenheit  gesund  und  er- 
kranken bei  einer  anderen. 

Die  Angabe,  daß  die  Bewohner  von  Schiffen  gegen  asiatische 
Cholera  immun  seien , beruht  auf  Irrtum.  Lubarsch  will  im  Kiel- 
wasser von  Schiffen  Choleravibrionen  nachgewiesen  haben. 
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Man  hat  aach  behauptet,  daß  Kohlen-  und  Kupferarbeiter  vor  asiatischer 
Cholera  sicher  seien , weshalb  Burque  die  Behandlung  der  asiatischen  Cholera  mit 
Kupferpräparaten  vorgeschlagen  hat,  doch  hat  sich  das  nicht  bewahrheitet.  Bei  der 
großen  Hamburger  Choleraepidemie  des  Jahres  1892  fiel  e?  auf,  daß  Bierbrauer  von 
Cholera  verschont  blieben.  Weyl  fand,  daß  Choleravibrionen  binnen  24  Stunden  in  Bier 
zugrunde  gehen.  Auch  Zigarren arbeiter  blieben  meist  von  Cholera  frei. 

Sch  wangerschaft  schützt  nicht  vor  asiatischer  Cholera.  Häufig  führt  Cholera 
zu  frühzeitiger  Geburt,  und  falls  die  Choleraerkrankung  der  Mutter  sehr  schwer  und 
die  Schwangerschaft  weit  vorgeschritten  war,  stirbt  das  Kind  bereits  im  Mutterleibe 
ab.  Wird  es  lebend  geboren,  so  pflegt  es  unmittelbar  nach  der  Geburt  oder  kurze  Zeit 
später  an  Cholera  zu  erkranken  und  zu  sterben.  Cattani  dt  Tizzoni  wiesen  den  Über- 
gang von  Choleravibrionen  durch  den  Plazentarkreislauf  auf  die  Frucht  nach.  Vielleicht 
hängt  das  zahlreiche  Vorkommen  frühzeitiger  Geburten  bei  Cholera  mit  den  häufigen 
Blutungen  auf  der  Innenfläche  der  Gebärmutter  zusammen. 

Zuweilen  hat  man  asiatische  Cholera  gleichzeitig  neben 
anderen  Infektionskrankheiten  bei  einer  Person,  z.  B.  neben 
Masern.  Pocken,  Pneumonie,  Malaria,  Erysipel  oder  Gelenkrheuma- 
tismus beschrieben. 

Von  einigen  Ärzten,  neuerdings  von  Lawson,  wird  behauptet,  daß  Flecktyphus 
und  Typhus  zur  Zeit  von  Choleraepidemien  aufhörten,  oder  daß  Cholera  an  solchen 
Orten  erscheine,  an  welchen  Typhus  herrsche.  Malariaorte  sollen  die  Ausbreitung  der 
Cholera  asiatica  begünstigen  und  Inftuenzaepidemien  mitunter  Choleraepidemien  vor- 
ausgehen. 

Das  Heimatland  der  asiatischen  Cholera  ist  Indien.  Hier  scheint  sie 
in  endemischer  und  epidemischer  Verbreitung  seit  den  ältesten  Zeiten  geherrscht  zu  haben, 
und  zwar  sind  hier  endemische  Heimatstätten  der  Krankheit  das  Ganges-Delta  und  die 
Ufer  des  Brahmaputra.  R.  Koch  hat  von  denselben  eine  sehr  anschauliche  Schilderung 
gegeben.  Ein  von  zahllosen  Wasserarmen  durchschnittenes  sumpfiges  Gebiet,  mit  dichtem 
Gesträuch  und  Wald  besetzt,  von  Menschen  gemieden  wegen  der  Gefahr  der  Malaria- 
erkrankung und  des  zahlreichen  Vorkommens  von  Tigern , ein  Gebiet,  vielfachen  Über- 
schwemmungen preisgegeben,  ein  dauernd  moderndes  Erdreich.  Die  Ursachen  des  ende- 
mischen Vorkommens  der  asiatischen  Cholera  in  Indien  sind  unbekannt. 

Bereits  im  17ten  und  18ten  Jahrhundert  ist  die  asiatische  Cholera  wiederholt 
von  Indien  aus  in  benachbarte  Länder  (Java,  Ceylon)  verschleppt  worden.  Nach  Europa 
drang  sie  zum  erstenmal  im  Jahre  1830  ein.  Es  schloß  sich  daran  die  erste  Verbreitung 
über  die  ganze  Erde,  die  erste  Cholerapandemie  an.  Späterhin  sind  ihr  noch  mehrere 
Cholerapandemien  gefolgt. 

Hirsch  unterscheidet  bei  der  Umwandlung  der  asiatischen  Cholera  zur  Pandemie, 
die  mit  dem  Jahre  1817  beginnt,  vier  Stadien,  wobei  die  einzelnen  Zeitabschnitte  die 
Jahre  1817—1823,  1826—1837,  1846—1863,  1865—1876  umfassen.  In  dem  ersten 
Zeiträume  dehnte  sich  die  Seuche  aus  ihrer  eigentlichen  Heimat,  wo  sie  seit  1816  ganz 
besonders  heftig  wütete,  über  ganz  Vorderasien'  bis  zur  östlichen  Grenze  Europas  aus. 
Während  des  zweiten  Zeitraumes  1826 — 1837  betritt  sie  zum  erstenmal  europäischen 
Boden.  Im  Jahre  1829  hatte  sie  die  Ufer  der  Wolga  erreicht:  im  Winter  1830 — 1831 
war  sie  bereits  in  Russisch-Polen,  und  im  Juni  1831  kam  sie  in  West-  und  Ostpreußen, 
Posen  und  Schlesien  zum  Ausbruche.  Es  würde  zu  weit  führen,  ihre  Wanderungen  in 
die  übrigen  europäischen  Länder  und  ihr  Eindringen  nach  Amerika  genauer  zu  ver- 
folgen. Die  Krankheit  war  Weltseuche  geworden.  Als  Pandemie  trat  sie  wieder  über 
den  größten  Teil  der  Erde  in  den  beiden  folgenden  vorhin  genannten  Zeitabschnitten  auf. 

Von  neuem  wurde  Europa  im  Jahre  1883  von  Ägypten  aus  mit  einem  Cholera- 
einbruche  bedroht;  nnr  den  strengen  Quarantänemaßregeln  ist  es  zu  danken  gewesen,  daß 
das  Unheil  abgewendet  wurde.  Aber  schon  im  folgenden  Jahre  fand  sie  unter  \ ermitt- 
lung  von  Kriegsschiffen  nach  Südfrankreich  Zugang;  dann  dehnte  sie  sich  im  Sommer 
nach  Italien  aus , wo  sie  namentlich  in  Neapel  und  Genua  große  Verheerungen  an- 
richtete. Im  Sommer  1885  wütete  sie  in  Spanien.  Auch  trat  sie  von  neuem  iir  Mar- 
seille und  Palermo  auf.  Verschleppte  Erkrankungen  kamen  1886  in  Paris,  Budapest, 
Breslau  und  in  Finthen  und  Gonsenheim  in  Hessen  vor.  Auch  trat  cino  größere  Epi- 
demie in  Triest  und  Umgehung  auf.  Nach  Südamerika  wurde  die  Seuche  durch  einen 
aus  Genua  landenden  italienischen  Dampfer  verschleppt;  es  kam  in  Argentinien  zu  einer 
ausgedehnten  Epidemie.  1887  trafen  wieder  Choleraberichte  aus  Palermo  und  ( atania 
ein  1890  herrschte  asiatische  Cholera  in  Spanien.  Im  August  1892  brach  ganz  unver- 
mutet eine  sehr  heftige  Epidemie  in  Hamburg  und  in  dem  ihm  hart  anliegenden  Altona 
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aus.  Von  hier  aus  suchte  sich  die  Seuche  namentlich  längs  der  großen  Ströme  Deutsch- 
lands auszubreiten.  Auch  in  Galizien,  Ungarn  und  Rußland,  aber  auch  in  Frankreich, 
Holland  und  Belgien  machte  sich  die  Cholera  breit.  Im  Juli  1904  brach  asiatische 
Cholera  in  Baku  aus.  Von  Rußland  kamen  1905  verschleppte  Choleraerkrankungen  im 
preußischen  Weichselgebiete  vor.  Seit  dem  Jahre  1883  hat  also  die  Seuche  zum  fünften 
Male  eine  pandemische  Verbreitung  zu  gewinnen  gesucht,  ein  Versuch,  der  aber  erfolg- 
reich durch  die  von  R.  Koch  angegebenen  Maßregeln  vereitelt  wurde. 


II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  asiatischen  Cho- 
lera wird  von  den  meisten  Ärzten  auf  2 — 3 Tage  angegeben,  doch 
behaupten  manche,  daß  sie  unter  Umständen  nur  ebenso  viele  Stunden 
beträgt,  während  sie  sich  in  anderen  Fällen  auf  4—5  Wochen  aus- 
gedehnt haben  soll;  letztere  Annahme  ist  zweifellos  unrichtig. 

Man  pflegt  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  zwischen 
Choleradurchfail,  Cholerine  und  Cholera  algida  et  asphyc- 
tica  zu  unterscheiden.  Häufig  beginnt  asiatische  Cholera  mit  der 
leichtesten  Form  und  wandelt  sich  allmählich  in  die  schwerste  um. 
Auch  kommen  Übergangsformen  vor,  bei  welchen  man  zweifelhaft 
sein  kann,  ob  man  sie  zur  leichteren  oder  schweren  Erkrankung 
rechnen  soll.  Bei  algider  und  asphyktiseher  Cholera,  nicht  ganz  so 
regelmäßig  nach  Cholerine,  erfolgt  die  Genesung  häufig  nicht  ur- 
plötzlich , sondern  vollzieht  sich  allmählich.  Man  nennt  diese  Zeit 
Reaktionsstadium.  Machen  dabei  die  Kranken,  nachdem  die  eigent- 
lichen Cholerasymptome  aufgehört  haben,  einen  benommenen  Ein- 
druck, besteht  Fieber,  kommt  es  zur  Ausbildung  eines  Zustandes, 
welcher  in  groben  Umrissen  an  das  Bild  eines  Typhus  erinnert,  so 
spricht  man  von  einem  Choleratyphoid.  So  mancher  Kranke, 
welcher  mit  knapper  Not  den  Gefahren  der  Cholera  asiatica  entronnen 
ist,  fällt  schließlich  doch  noch  dem  Choleratyphoid  zum  Opfer. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  kommen  unter  dem  Einflüsse  einer  Cholerainfektion 
noch  leichtere  Erkrankungen  als  Choleradurchfall  vor,  beispielsweise  psychische  Verstim- 
mung, Herzklopfen,  Beklemmungsgefühl,  Kollern  im  Leibe  und  Wadenkrämpfe,  welche 
man  bei  Vielen  zur  Zeit  von  Choleraepidemien  zu  beobachten  bekommt. 

Choleradurchfall 

unterscheidet  sich  häufig  in  nichts  von  einem  Durchfalle  aus  an- 
deren Ursachen.  Sein  Auftreten  zur  Zeit  einer  Choleraepidemie 
und  seine  Ansteckungsfähigkeit,  also  die  Möglichkeit,  daß  die  Stühle 
zur  Quelle  einer  schweren  Choleraerkrankung  für  andere  werden 
können,  sind  seine  Haupteigenschaften.  Oft  bleibt  aber  seine  eigent- 
liche Natur  zweifelhaft,  wenn  man  sich  nur  auf  die  klinischen  Er- 
scheinungen verläßt,  so  daß  es  praktisch  am  besten  ist,  jeden  Durch- 
fall zur  Zeit  einer  Choleraepidemie  als  Choleradurchfall  anzusehen. 
Aber  nur  durch  den  Nachweis  von  Choleravibrionen  in  den  Darment- 
leerungen wird  die  Diagnose  eines  Choleradurchfalles  sichergestellt. 

Bei  vielen  Kranken  tritt  Choleradurchfall  mitten  in  bester 
Gesundheit  und  ohne  nachweisbare  vorausgegangene  Schädlichkeiten 
ein,  bei  anderen  werden  Erkältung,  Durchnässung,  psychische  Auf- 
regung oder  Ernährungsfehler  als  Grund  angegeben. 

Nicht  selten  haben  sich  die  Kranken  am  Abend  gesund  zu 
Bett  gelegt  und  werden  um  die  Mitternachtszeit  oder  in  den  frühen 
Morgenstunden  durch  die  ersten  Beschwerden  aus  dem  Schlafe  ge- 
weckt. Bei  anderen  bricht  die  Krankheit  bei  Tage  aus. 
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Die  Kranken  fühlen  meist  zuerst  Poltern  und  Kollern  im  Leibe, 
Borborygmi,  wozu  sich  bald  Stuhldrang  hinzugesellt.  Geben  sie 
diesem  nach , so  entleeren  sie  auf  einmal  ungewöhnlich  reichliche 
flüssige  Massen.  Dieselben  sind  gallenhaltig  und  zeigen  bei  mikro- 
skopischer l ntersuchung  Sargdeckelkristalle  von  phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia , abgestoßene  und  teilweise  in  Zerfall  begriffene 
Epithelzellen  der  Darmschleimhaut,  Speisereste  und  zahlreiche  Mikro- 
kokken und  Bazillen.  Beschwerden  während  der  Stuhlentleerung 
fehlen;  meist  werden  auch  kolikartige  Schmerzen  vermißt.  Viele 
werden  schon  nach  der  ersten  Stuhlentleerung  hinfällig  und  schwach; 
bei  anderen  stellt  sich  erst  Ermattungsgefühl  ein,  wenn  noch  einige 
weitere  Darmausleerungen  gefolgt  sind.  Als  Regel  gilt,  daß  wieder- 
holte Stuhlentleerungen  (5—10)  binnen  eines  Tages  eintreten, 
welche  mitunter  so  schnell  aufeinander  folgen,  daß  die  Kranken  zeit- 
weise nicht  wagen , Bettschüssel  oder  Nachtstuhl  zu  verlassen.  Je 
reichlicher  der  Durchfall  ist,  um  so  geringer  fällt  die  Harnabson- 
derung aus.  Vielfach  kommen  nur  unter  Pressen  und  heftigem 
Brennen  im  hintersten  Abschnitte  der  Harnröhre  einige  wenige 
Tropfen  Harnes  zum  Vorschein.  Im  Harn  kommen  fast  regelmäßig 
vermehrte  Indikanausscheidung  und  Eiweiß  vor. 

Bei  manchen  Kranken  treten  gleichzeitig  oder  wenige  Zeit 
später  Ekelempfindung,  Singultus  und  selbst  Erbrechen  ein. 
Die  Mundhöhle  ist  klebrig  und  heiß ; die  Zunge  erscheint  dick  be- 
legt; oft  besteht  Foetor  ex  ore.  Während  der  Durst  gesteigert  ist, 
liegt  der  Appetit  danieder.  Nicht  selten  bemächtigt  sich  der  Kranken 
Beklemmungs-  und  Vernichtungsgefühl;  sieklagen  über  Herzklopfen 
und  Krämpfe  in  der  Herzgegend  und  bekommen  kalte  und  blasse 
Haut,  eingefallenes  Gesicht,  kleinen  Puls  und  krampfartig  ziehende 
Schmerzen  in  einzelnen  Muskeln,  am  häufigsten  in  den  Waden. 

Tritt  schnell  erfolgreiche  Hilfe  ein,  so  kann  die  Krankheit 
binnen  wenigen  Stunden  beendet  sein.  In  anderen  Fällen  dehnt  sie 
sich  mehrere  Tage  bis  zu  einer  Woche  aus,  um  dann  aufzuhören 
oder  in  die  schwereren  Erkrankungsformen  der  asiatischen  Cholera 
überzugehen.  Nicht  selten  sind  dagegen  die  Beschwerden  so  gering, 
daß  die  Kranken  ungehindert  ihren  Geschäften  nachgehen  und  selbst 
weite  Reisen  unternehmen,  wobei  sie  überall  Ansteckungsherde  ab- 
setzen, wo  sie  Kot  ablagern.  Kinder,  Greise  und  geschwächte  Per- 
sonen gehen  freilich  mitunter  durch  Choleradurchfall  unter  Erschei- 
nungen zunehmenden  Kräfteverfalles  zugrunde. 

% 

Cholerine 

bildet  sich  häufig  aus  einem  Choleradurchfall  heraus,  aber  sie  tritt 
auch  von  Anfang  an  als  solche  ein.  Sie  verläuft  stürmischer,  hat 
schwerere  Begleiterscheinungen  im  Gefolge  und  ist  von  viel  ernste.rer 
Bedeutung  als  Choleradurchfall. 

Von  Cholerine  spricht  man  dann,  wenn  sich  zu  Choleradurch- 
fall auch  noch  Erbrechen  hinzugesellt;  sie  ist  also  ein  durch  Cho- 
leravibrionen hervorgerufener  Brechdurchfall. 

Zahlreiche  flüssige  Stuhlentleerungen  bilden  die  haupt- 
sächlichste Veränderung.  Je  häufiger  und  massenhafter  sich  die 
Stuhlentleerungen  folgen,  um  so  mehr  verlieren  sie  die  gallige  < 
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schaffenheit.  Schließlich  stellen  sie  eine  farblose  oder  graue-,  mit 
grauen  oder  gelblichen  Flocken  untermischte  Flüssigkeit  dar,  welche 
man  mit  dem  Aussehen  von  wässerigen  Abkochungen  von  Reis  oder 
nach  E.  Koch  auch  mit  einer  Mehlsuppe  verglichen  und  als  Reis- 
wasser- oder  Mehlsuppenstuhl  bezeichnet  hat.  Gleichzeitig 
schwindet  mehr  und  mehr  der  Kotgeruch  der  Darmentleerungen  und 
macht  einem  faden,  spermaähnlichen  Gerüche  Platz. 

Erbrechen  gehört  zu  den  regelmäßigen  Erscheinungen  der 
Cholerine.  Anfänglich  wird  Mageninhalt  entleert,  späterhin  werden 
ähnliche  reiswasserartige  Massen  erbrochen,  wie  sie  durch  den  After 
den  Kranken  verlassen. 

Noch  früher  als  bei  Choleradurchfall  kommt  es  zu  Verminderung 
und  selbst  vollkommenem  Versiegen  der  Harnausscheidung. 

Im  Harn  lassen  sich  erhöhte  Indikanausscheidung,  Albuminurie, 
Zylindrurie,  Nierenepithelien  und  Rundzellen  nachweisen. 

Im  übrigen  finden  sich  die  gleichen  Erscheinungen  wie  bei 
Choleradurchfall,  nur  in  verstärktem  Grade.  Neigung  zu  Kollaps, 
macht  sich  mehr  und  mehr  bemerkbar. 

Mitunter  hören  die  Erscheinungen  binnen  24  Stunden  wieder 
auf,  nachdem  vielleicht  10 — 15  Stuhlentleerungen  eingetreten  sind. 
Die  Genesung  erfolgt  zuweilen  ungewöhnlich  schnell ; in  anderen 
Fällen  vollzieht  sie  sich  langsamer  und  unter  Erscheinungen,  welche 
an  das  Reaktionsstadium  der  algiden  und  asphyktischen  Cholera  er- 
innern. So  lange  die  Stühle  noch  gallenhaltig  sind,  stehen  die  Dinge 
nicht  zu  ernst.  Treten  aber  Reiswasserstühle  ein  und  bleiben  diese 
einige  Zeit  bestehen  , so  kommt  es  häufig  zur  Cholera  algida  et 
asphyctica,  bei  welcher  ein  tödlicher  Ausgang  eher  zur  Regel  als 
zur  Ausnahme  gehört. 

Cholera  algida  et  asphyctica. 

Bei  Cholera  algida  bleiben  als  Hauptsymptome  Reiswasser- 
oder Mehlsuppenstühle  und  reiswasserartiges  Erbrechen  bestehen. 
Die  übrigen  Erscheinungen  sind  teils  Folgen  einer  Intoxikation  mit 
Choleraendotoxinen,  teils  entstehen  sie  dadurch,  daß  das  Blut  durch 
reichliche  Wasserverluste  so  eingedickt  wird,  daß  daraus  eine  Reihe 
von  Kreislaufsstörungen  und  deren  Folgen  hervorgeht.  Als  solche 
würden  Verschwinden  des  Pulses,  tiefe  Cyanose , Blässe  und  Kälte 
der  Haut,  Verlust  des  Turgor  in  den  verschiedensten  Geweben  und 
Anurie  zu  nennen  sein. 

Die  Zahl  der  Stuhlgänge  bei  Cholera  algida  schwankt; 
man  zählt  deren  oft  mehr  als  30  binnen  24  Stunden.  Vielfach  tritt 
Durchfall  gerade  in  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung  besonders 
häufig  auf,  während  später  längere  Zeiträume  vergehen,  ehe  sich 
wieder  Stuhldrang  bemerkbar  macht.  Aufhören  des  Durchfalles  ist 
nicht  immer  von  guter  Vorbedeutung,  denn  man  beobachtet  der- 
gleichen auch  bei  sehr  geschwächten  Kranken  einige  Zeit  vor  dem 
Tode , wenn  die  Darmmuskulatur  erlahmt ; bei  der  Leichenöffnung 
finden  sich  dann  im  Darme  große  Flüssigkeitsmengen.  Bei  entkräfteten 
Kranken  stellen  sich  nicht  selten  Secessus  involuntarii  ein. 

Die  Menge  der  Darmentleerungen  ist  häufig  größer,  als 
an  Masse  in  Speise  und  Trank  eingenommen  wurde,  so  daß  das 
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Blut  den  Überschuß  hat  hergeben  müssen.  Goldbaum  und  Br  über  (/er 
sahen  sie  zwischen  500— 5000cw8  innerhalb  eines  Tages  schwanken. 

Der  Geruch  der  Darmentleerungen  ist  vielfach  nicht  kotig, 
sondern  fade  und  an  den  Geruch  von  Samenflüssigkeit  erinnernd. 
Brieger  führt  diesen  Geruch  auf  den  großen  Gehalt  des  Cholera- 
stuhles an  Kadaverin  zurück.  Die  Farbe  ist  grau;  besonders  be- 
zeichnend sind  grauliche  Flocken  in  ihm.  Die  Reaktion  des  Reis- 
wasserstuhles ist  meist  alkalisch  oder  neutral.  Sein  spezifisches 
Gewicht  schwankt  zwischen  1006 — 1013.  Oft  färbt  sich  der  Stuhl 
auf  Zusatz  von  Salpetersäure  rötlich. 


Bei  mikroskopischer  Untersuchung  eines  Cholerastuhles  findet  man 
außer  Speiseresten  vereinzelte  Sargdeckelkristalle  von  Tripelphosphaten,  sparsame  Rund- 
zellen, noch  weniger  rote  Blutkörperchen , dagegen  zahllose  Mikrokokken,  Bazillen  und 
körnige  Zerfallsmassen.  Auch  Fetttröpfchen  kommen  nicht  selten  vor.  Als  zufällige  Be- 
standteile sind  Helmintheneier  zu  nennen.  Epithelzellen  der  Darmschleimhaut  werden  mit- 
unter fast  ganz  vermißt,  in  anderen  Fällen  kommen  einzelne  Trümmer,  vielfach  aber 
auch  zusammenhängende  Epithelfetzen  vor.  Letztere  bilden  einen  Teil  der  vorhin  erwähnten 
Flocken  im  Stuhle.  Zu  einem  anderen  Teile  freilich  bestehen  diese  Flocken  aus  nichts 
anderem  als  aus  Mucin  und  geringen  Eiweißmengen  und  bilden  eine  punktierte  Masse. 

Unter  den  Bakterien  kommt  selbstverständlich  den  Choleravibrionen  die  wich- 
tigste Bedeutung  zu.  Man  gewinnt  sie  am  leichtesten  und  sichersten  so , daß  man  ein 
Flöckchen  aus  dem  Reiswasserstuhle  auf  einem  Deckglase  ausbreitet,  durch  mehrfaches 
Hindurchziehen  des  letzteren  durch  eine  Flamme  trocknet  und  dann  mit  verdünnter 
Karbol-Fuchsin-  (1  : 10)  oder  Methylenblaulösung  übergießt.  Alsdann  wird  das  Deck- 
gläschen in  Wasser  schnell  abgespült,  noch  einmal  getrocknet  und  in  Xylol-Kanadabalsam 
eingelegt.  Es  ist  dann  für  die  mikroskopische  Untersuchung  vorbereitet. 

Nach  Kochs  umfangreichen  Erfahrungen  trifft  man  etwa  bei  50%  der  Kranken 
Choleravibrionen  im  Stuhle  an.  Wenn  man  sie  nicht  mikroskopisch  wahrnimmt , muß 
man  Kulturen  mit  Schleimflöckchen  anlegen. 

Bei  der  chemischen  Untersuchung  des  Reiswasserstuhles  fallt  vor 
allem  sein  hoher  Gehalt  an  Wasser  und  die  geringe  Menge  fester  Bestandteile  auf.  Als 
besonders  niedrig  ergibt  sich  die  Menge  der  organischen  Bestandteile.  Eiweiß  findet 
man,  wenn  überhaupt,  nur  in  Spuren.  Dagegen  lassen  sich  Harnstoff  und  kohlensaures 
Ammoniak  nachweisen;  letzteres  ist  aus  zersetztem  Harnstoff  hervorgegangen.  Unter 
den  unorganischen  Bestandteilen  wiegt  Kochsalz  vor,  welches  im  Mittel  0'7%  erreicht 
( Brüher r/er),  während  die  Menge  der  Phosphate  und  Kalisalze  nur  gering  ist.  Bauchet 
vermißte  fast  regelmäßig  Skatol , konnte  dagegen  einen  Körper  von  dem  Gerüche  von 
Pyridinbasen  gewinnen,  der  an  seinem  Entdecker  nach  der  Einatmung  lästige  toxische 
Wirkungen,  wie  Frost,  Muskelkrämpfe,  Pulsunregelmäßigkeit,  Übelkeit  und  Durchlall 
hervorrief.  Kühne  fand  regelmäßig  ein  saccharifizierendes  Ferment,  weshalb  von  ( ohti- 
heirn  die  Anschauung  vertreten  wurde , daß  der  Reiswasserstuhl  kein  Transsudat  aus 
den  Blutgefäßen  des  Darmes,  sondern  Dünndarmsaft  sei.  Es  würde  demnach  die  Cholera- 
vergiftung darauf  hinauslaufen,  daß  Choleraendotoxine  die  Drüsen  der  Darmschleim- 
haut zur  Hypersekretion  anregen.  Ob  dieses  unmittelbar  geschieht  oder  auf  Umwegen 
seitens  der  sekretorischen  Nerven,  wobei  man  namentlich  an  den  Bauchsympathikus 
zu  denken  haben  würde,  wäre  noch  zu  entscheiden.  Daß  das  übermäßig  reichlich  ab- 
geschiedene Sekret  die  Darmbewegungen  anregt  und  damit  zu  häufigen  Stuhlentlee- 
rungen führt,  kann  kaum  befremden;  wahrscheinlich  wird  dadurch  auch  der  Magen 
reflektorisch  zu  erhöhter  Tätigkeit  seiner  Muskulatur  veranlaßt  und  erfolgt  daher  das 
häufige  Erbrechen. 


Als  Cholera  sicca  hat  man  solche  Erkrankungen  bezeichnet,  hei 
welchen  Personen  zwar  unter  Choleraerscheinungen  erkranken,  aber  nur 
selten  oder  gar  keinen  Stuhlgang  haben.  Bei  der  Leichenöffnung  fand  sich 
bei  ihnen  der  Darm  mit  reichlichen  flüssigen  Massen  angefüllt. 


Während  einer  großen  Choleraepidemie  in  Königsberg,  bei  welcher  ich  gegen 
1(X)  Cholerakranke  behandelt  habe,  konnte  ich  einmal  Cholera  sicca  bei  einem  18jährigen 
Mädchen  beobachten.  Auch  in  der  Hamburger  Epidemie  des  Jahres  ^892  kam  mehrfach 
Cholera  sicca  vor.  In  Genua  scheinen  sogar  im  Jahre  1883  verhältnismäßig  \iole  .< 
achtnngon  von  Cholera  sicca  aufgetreton  zu  sein  (Ceti  cf ■ Klebs). 
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Erbrechen  stellt  sich  bei  algider  Cholera  fast  ohne  Ausnahme 
ein.  Mitunter  erbrechen  die  Kranken  binnen  eines  Tages  mehr  als 
zwanzigmal.  Bemerkenswert  ist,  mit  welcher  Leichtigkeit  meist  das 
Erbrechen  vor  sich  geht;  oft  stürzen  die  flüssigen  Massen  gußweise 
aus  dem  Munde  heraus.  Im  allgemeinen  zeigt  sich  Erbrechen  um  so 
häufiger,  je  uneingeschränkter  die  Kranken  dem  Durstgefühle  nach- 
geben. Bei  entkräfteten  Cholerakranken  tritt  nicht  selten  an  Stelle 
des  Erbrechens  Singultus  ein,  welcher  sehr  quälend  werden  und 
heftige  Schmerzen  in  der  epigastrischen  Gegend  erzeugen  kann.  Auch 
wechseln  häufig  Erbrechen  und  Singultus  miteinander  ab. 

Die  erbrochenen  Massen  bestehen  anfänglich  aus  Speiseresten, 
nehmen  aber  bald  gallige  Färbung  und  schließlich  das  Aussehen 
und  die  Beschaffenheit,  von  Reiswasserstühlen  an.  Ihre  Menge  kann 
bis  35/  binnen  eines  Ta,ges  erreichen  und  das  Maß  der  durch  den 
Mund  eingenommenen  Flüssigkeit  weit  übersteigen.  Golclbaum  bei- 
spielsweise berechnete,  daß  einer  seiner  Cholerakranken  10.200cm3 
Flüssigkeit  getrunken  hatte,  während  er  21.250 cm3  erbrach.  Die 
Flüssigkeitsmenge , welche  durch  einen  einzelnen  Brechakt  nach 
außen  gefördert  wird,  schwankt  zwischen  30 — 500 cm3. 

Wenn  die  erbrochenen  Massen  in  ihren  Haupteigenschaften  mit 
dem  Reiswasserstuhle  übereinstimmen,  wird  man  nicht  in  der  An- 
nahme fehlgehen,  daß  sie  rückläufig  aus  dem  Darme  in  den  Magen 
hineingedrungen  sind  und  einen  durch  genossene  Flüssigkeit  ver- 
dünnten Dünndarmsaft  darstellen.  Sie  sind  auch  meist  wie  der  Cho- 
lerastuhl von  alkalischer  oder  neutraler  Reaktion.  Ihr  spezifisches 
Gewicht  schwankt  zwischen  1002 — 1005.  Sie  enthalten  wenig  feste 
Bestandteile  und  nur  Spuren  von  Eiweiß , daneben  Harnstoff  und 
kohlensaures  Ammoniak,  während  sie  an  Kochsalz  verhältnismäßig 
reich  sind.  Aus  30  Analysen  berechnete  Bruberger  den  Kochsalzgehalt 
im  Mittel  auf  0T5%- 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Erbrochenen  findet  man  meist 
Fetttropfen,  auch  wenn  nicht  vordem  Fett  genossen  war,  Epithelzellen  aus  der  Speise- 
röhre und  Mundhöhle,  vereinzelte  Rundzellen  und  Bakterien  der  verschiedensten  Form, 
aber  nur  selten  Choleravibrionen. 

Alt  stellte  aus  dem  Erbrochenen  Toxalbumine  dar. 


Während  Appetit  vollkommen  fehlt,  werden  die  Kranken 
durch  vermehrtes  Durstgefühl  fast  gefoltert.  Unvorsichtige  Be- 
friedigung des  Durstes  steigert  das  Erbrechen,  so  daß  die  Kranken 
in  eine  Art  von  Circulus  vitiosus  geraten.  Die  meisten  klagen  über 
Brennen  in  der  Mundhöhle , über  innere  Hitze , namentlich  in  der 
Magengegend,  und  über  allgemeine  innere  Glut. 

Die  Zunge  ist  bald  rein  und  auffällig  gerötet,  bald  grau  be- 
legt, meist  klebrig  und  trocken. 

Der  Bauch  erscheint  in  der  Regel  leicht  eingesunken;  ge- 
wöhnlich sind  die  unteren  Abschnitte  stärker  gewölbt  als  die  oberen. 
Meist  besteht  keine  Druckempfindlichkeit.  Oft  fühlt  man  unterhalb 
des  Kabels  einen  eigentümlich  schwappenden  erhöhten  AViderstand ; 
man  hört  hier  Kollern,  fühlt  Gurren  und  erhält  bei  der  Perkussion 
gedämpften  Schall.  Alle  diese  Veränderungen  hängen  von  der  reich- 
lichen Füllung  der  Darmschlingen  mit  flüssigem  Inhalte  ab. 

Leber  und  Milz  bieten  keine  Veränderungen  dar. 
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Die  wachsende  Verarmung  des  Körpers  an  Wasser  führt  zu 
einer  allmählichen  Austrocknung  der  verschiedensten  Gewebe.  Be- 
greiflicherweise leidet  darunter  auch  das  Blut.  Seine  Gesamtmenge 
verringert  sich,  es  dickt  sich  ein  und  leistet  der  Triebkraft  des 
Herzens  größeren  Widerstand.  Auch  in  den  peripherischen  Gefäßen 
nimmt  der  Reibungswiderstand  zu.  Der  Blutkreislauf  verlangsamt 
sieh  demnach,  das  Blut  kühlt  sich  an  der  Körperoberfläche  stärker 
ab  und  damit  wird  eine  Verlangsamung  des  Blutkreislaufes 
noch  mehr  begünstigt.  Darunter  muß  auch  die  Ernährung  der  ver- 
schiedensten Gewebe  leiden. 

Die  Kranken  fallen  durch  tiefe  Blässe  der  Haut  und  zu- 
gleich durch  starke  cyanotische  Verfärbung  auf.  An  letzterer 
nehmen  namentlich  Lippen , Wangen.  Nasenspitze,  Augenbindehaut 
und  Fingernägel  teil.  Oft  sind  diese  Teile  infolge  von  Blässe  und 
Cyanose  von  bleigrauer  Farbe.  Auch  die  Zunge  sieht  häufig  cyano- 
tisch  verfärbt  aus. 

Das  Gesicht  erscheint  in  hohem  Grade  eingefallen.  Jochbeine 
und  Nase  treten  spitz  hervor,  während  die  Augäpfel  infolge  von 
Abnahme  des  Turgor  im  retrobulbären  Fettzellgewebe  tief  in  die 
Augenhöhlen  zurückgesunken  sind  und  blaugrau  gerändert  aussehen. 
Als  Folge  davon , zum  Teil  aber  auch  wegen  verminderter  Kraft 
des  Orbikularmuskels , leidet  der  Lidschluß.  Die  Kranken  sind  an- 
fänglich zwar  noch  imstande,  die  Lider  auf  Geheiß  zu  schließen, 
aber  schon  nach  kurzer  Zeit  pflegen  die  Lider  wieder  aufzuklappen. 
Bald  liegen  die  Kranken  ständig  mit  halbgeschlossenen  Lidern  da, 
wobei  der  Augapfel  gewöhnlich  so  stark  nach  oben  gerollt  ist,  daß 
die  Hornhaut  vom  oberen  Augenlide  überdeckt  erscheint,  Lagoph- 
thalmus  cholericus.  Nach  v.  Graefe  ist  das  Emporrollen  des  Aug- 
apfels nur  ein  scheinbares,  bedingt  durch  den  unvollkommenen  Lid- 
schluß. Der  Kranke  gewinnt  durch  alles  dieses  einen  so  eigentüm- 
lichen Gesichtsausdruck,  daß  man  von  einer  Facies  cholerica  ge- 
sprochen hat. 

Die  freiliegenden  Abschnitte  der  Conjunctiva  bnlbi  erscheinen  infolge  man- 
gelnden Lidschlusses  und  verminderter  Tränenbildung  häufig  trocken  und  glanzlos. 
Längs  des  unteren  Randes  der  Hornhaut  bemerkt  man  nicht  selten  lebhafte  Füllung 
der  subkonjunktivalen  Gefäße.  Joseph  beobachtete  bei  einigen  Kranken  subkonjunkti- 
vale  Blutaustritte,  welche  er  für  prognostisch  ungünstig  hält.  Die  Aufsaugung  von  Stoffen, 
welche  in  den  Augenbindehautsack  geträufelt  worden  sind , erfolgt  langsam  und  tritt 
nur  spurenweise  ein.  Bei  Einträuflung  von  reizenden  Stoffen,  z.  B.  von  Opiumtinktur, 
verspüren  die  Kranken,  wie  v.  Graefe  fand,  nur  wenig  Schmerz;  auch  wird  danach 
vermehrte  Tränenausscheidung  vermißt.  Joseph  betont , daß  Cholerakranke  außerstande 
seien,  zu  weinen. 

Auf  der  Sklera  werden  mitunter  konzentrisch  mit  dem  unteren  Hornhautrande 
unregelmäßig  gestaltete  bläuliche  und  schwärzliche  Flecke  bemerkt,  welche  Böhm  und 
v.  Graefe  auf  eine  umschriebene  Eintrocknung  und  Verdünnung  der  Sklera  beziehen. 
Sie  sollen  nur  in  tödlich  verlaufenden  Fällen  anzutreffen  sein. 

Zuweilen  bilden  sich  auf  den  untersten  und  bei  Lagophthalmus  oft  freiliegenden 
Abschnitten  der  Hornhaut  eingetrocknete  bräunliche  Stellen,  welche,  wenn  sie  zur  Aus- 
heilung gelangen,  Trübungen  zurücklassen.  Mitunter  kann  es  sogar  zu  Erweichung  und 
Zerfall  der  Hornhaut  kommen. 

Die  Pupillen  erscheinen  gewöhnlich  verengt,  vielleicht  infolge  von  Sympathikus- 
lähmnng. 

Anf  der  Chorloidea  hat  man  zuweilen  Blutungen  beobachtet. 

Bei  ophthalmoskopischer  Untersuchung  findet,  man  die  Arterien  der  Netzhaut 
ungewöhnlich  dünn,  aber  Htark  rot.  Bereits  geringer  Druck  auf  den  Augapfel  reicht 
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ans,  Pulsationen  in  den  Netzhautarterien  zu  erzeugen.  Steigert  man  den  Druck  , so 
bildet  sich  vollkommene  Anämie  aus.  Die  Netzhautvenen  sind  sehr  breit  und  von  bläu- 
lich-roter Farbe.  Mitunter  findet  man  sie  stellenweise  leer,  wobei  sich  kleine,  vonein- 
ander getrennte  rote  Blutsäulchen  ruckweise  im  Venenrohre  verschieben.  Die  Optikus- 
papille gewährt  oft  einen  blaß-lila  Farbenton,  nur  ihre  Mitte  erscheint  etwas  bleicher. 

Das  Sehvermögen  pflegt  trotz  alledem  nicht  zu  leiden;  wenn  namentlich  zu 
Beginn  der  Krankheit  mitunter  über  Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes  geklagt  wird,  so 
hat  man  es  wohl  mehr  mit  nervösen  Störungen  zu  tun. 

Die  Haut  sieht  namentlich  auf  den  Unterarmen  und  Hand- 
rücken gerunzelt  und  welk  aus,  ähnlich  der  Haut  bei  Wäscherinnen. 
Erhebt  man  sie  zwischen  den  Fingern  zur  Falte,  so  bleibt  sie  lange 
Zeit  in  Faltenform  stehen.  Schneidet  man  sie  ein,  so  klafft  sie  nicht, 
zieht  man  dagegen  die  Wundränder  auseinander,  so  zeigen  diese 
keine  Neigung,  sich  wieder  einander  zu  nähern,  kurz  und  gut,  die 
Haut  hat  den  Turgor  und  ihre  Elastizität  eingebüßt.  Yesicatore  und 
Ferrum  candens  sind  nicht  imstande,  eine  Abhebung  der  Epidermis 
in  Blasenform  zuwege  zu  bringen.  Auch  fühlt  sich  die  Haut  nicht 
selten  klebrig-feucht  und  eiskalt,  wie  die  von  Amphibien  an,  woher 
der  Name  Cholera  algida. 

Auch  das  Fettpolster  der  Haut  erscheint  schlaff  und  ge- 
schwunden. Was  in  therapeutischer  Hinsicht  von  Wichtigkeit  ist, 
die  Resorption  im  subkutanen  Bindegewebe  ist  wohl  verlangsamt, 
aber  nicht  aufgehoben. 

Goldbaum,  welcher  die  Hautresorption  bei  Cholerakranken  prüfte,  vermochte 
beispielsweise  durch  subkutane  Injektion  von  Atropin  Pupillenerweiterung  zu  erzielen. 
Wurden  Natriumsalze  subkutan  ein  verleibt,  so  ließen  diese  sich  auch  in  den  Darmentlee- 
rungen wieder  finden,  während  Kalisalze,  z.  B.  Ferro-Cyankalium  und  Jodkalium,  zwar 
im  Speichel,  aber  nicht  im  Darminhalte  nachweisbar  waren.  Die  Darmschleimhaut  hält 
die  Kaliverbindungen  zurück.  0.  Wyss  fand  im  Harne  Strychnin  wieder,  welches  er 
subkutan  eingespritzt  hatte. 

Zu  den  sehr  quälenden  Symptomen  der  Cholera  algida  gehören 
schmerzhafte  Muskelkrämpfe,  Crampi  cholerici.  Am  häufigsten 
findet  man  sie  in  den  Wadenmuskeln,  demnächst  in  den  Muskeln  der 
Oberschenkel,  Unterarme  und  Finger,  selten  in  den  Bauch-  und 
Brustmuskeln,  am  seltensten  in  den  Muskeln  des  Gesichtes.  Treten 
Krämpfe  in  den  Waden  auf,  so  werden  die  Unter-  und  Oberschenkel 
unwillkürlich  krampfhaft  gebeugt.  Bei  fettarmen  Menschen  gelingt  es 
leicht,  die  brettharte  Zusammenziehung  der  Wadenmuskeln  zu  fühlen 
und  auch  durch  die  dünne  Haut  zu  sehen.  Meist  sind  die  Schmerzen 
dabei  so  stark , daß  viele  Kranke  laut  wehklagen.  Die  Zahl  der 
Krampfanfälle  ist  sehr  verschieden ; mitunter  folgen  sie  schneller 
als  alle  10  Minuten  aufeinander.  Je  reichlicher  Stuhl  und  Erbrechen 
auftreten,  um  so  heftiger  sind  auch  gewöhnlich  die  Muskelkrämpfe, 
doch  gehen  sie  mitunter  beiden  Erscheinungen  voraus.  Als  Grund 
nahm  man  früher  vielfach  eine  Austrocknung  der  Muskeln  an,  doch 
handelt  es  sich  meiner  Ansicht  nach  um  Toxinwirkungen , wobei 
unentschieden  gelassen  werden  muß , ob  zentrale  oder  peripherische 
Reizungen  in  Frage  kommen. 

Von  manchen  Ärzten  wird  erhöhte  mechanische  und  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Mnskeln  angegeben.  Nach  Josias  sind  die  Sehnenreflexe  in  schweren 
Fällen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  gesteigert,  um  in  der  Rekonvaleszenz  zum  gesunden 
Verhalten  zurückzukehren. 

Das  Bewußtsein  bleibt  bei  den  meisten  Cholerakranken  bis 
zum  letzten  Augenblicke  erhalten  ; nur  selten  treten  gegen  das  Lebens- 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV.  45 


706 


Asiatische  Cholera. 


ende  hin  Delirien  ein.  Freilich  bemächtigt  sich  meist  schon  sehr  früh 
der  Kranken  eine  Art  von  fatalistischer  Stimmung  und  Gleichgültig- 
keit. Sie  kümmern  sich  weder  um  die  eigene  Zukunft,  noch  um  die- 
jenige ihrer  Angehörigen,  liegen  entblößt  und  unter  Zurücksetzung 
aller  Regeln  des  Anstandes  da,  lassen  den  Stuhl  in  das  Bett  usf.  Viele 
werden  von  Herzensangst  und  Beklemmung  geplagt,  klagen  über 
Schwindel  und  Ohrensausen  und  bekommen  Ohnmachtsanwandlungen. 

Das  Körpergewicht,  dessen  Veränderungen  besonders  Dräsche 
eingehend  verfolgte,  nimmt  sehr  schnell  und  mitunter  sehr  bedeutend 
ab.  Vorwiegend  hängt  die  Gewichtsabnahme  von  der  Reichlichkeit 
der  Darmausleerungen  ab.  Bei  sehr  schnellem  Verlaufe  der  Krank- 
heit findet  zuweilen  ein  Sinken  um  x/2 — 1«/0  des  Körpergewichtes 
innerhalb  einer  Stunde  statt. 

Die  peripherische  Körpertemperatur  erscheint,  wenn  man 
sie  durch  Auflegen  der  Hand  beurteilt,  fast  immer  subnormal.  Auch 
in  der  Achselhöhle  erhält  man  meist  subnormale  Temperaturen, 
wobei  noch  zu  bemerken  ist,  daß  das  Thermometer  ungewöhnlich 
langsam  ansteigt,  so  daß  man  es  mindestens  eine  halbe  Stunde  in 
der  Achselhöhle  belassen  muß , ehe  es  den  höchsten  Stand  erreicht 
hat.  Auch  Mundhöhle  und  Zunge  erscheinen  meist  abgekühlt.  Damit 
steht  das  Gefühl  des  inneren  Brandes , über  welches  viele  Kranke 
klagen , in  grellem  Widerspruche , und  in  der  Tat  gestalten  sich 
die  Verhältnisse  wesentlich  anders,  wenn  man  die  Temperatur  in 
der  Scheide  oder  im  Mastdarme  bestimmt.  Güterbock  beobachtete,  daß 
zwischen  der  Temperatur  der  Achselhöhle  und  derjenigen  des  Mast- 
darmes Unterschiede  bis  zu  3' 7°  C Vorkommen.  Die  Temperatur  in 
Scheide  und  Mastdarm  war  nur  ausnahmsweise  subnormal , etwas 
öfter  normal,  in  der  Regel  erhöht  bis  zu  40°  C.  Vor  dem  Tode  nahm 
mitunter  die  Steigerung  der  Körpertemperatur  schnell  zu,  bis  42‘4°C. 

Der  Puls  ist  in  der  Regel  an  Zahl  vermehrt  und  nicht  selten 
unregelmäßig.  Je  reichlicher  Erbrechen  und  Darmentleerungen  er- 
folgen, um  so  mehr  nimmt  er  an  Füllung  ab,  bis  er  schließlich  ganz 
schwindet.  Bei  fehlendem  Puls  spricht  man  von  Cholera  asphyctica. 
Mit  am  frühesten  tritt  Pulslosigkeit  an  der  Radialarterie,  späterhin 
auch  an  mehr  zentralwärts  gelegenen  Arterien  und  am  spätesten  an 
der  Karotis  ein. 

Federn  fand  den  Blutdruck  bei  aspliyktischer  Cholera  erhöht,  was  er  aus 
dem  erhöhten  Widerstande  erklärt,  den  das  Blut  in  den  peripherischen  Blutgefäßen  findet. 

Das  Blut  erscheint  meist  tief  schwarzrot,  teer-  oder  heidelbeer- 
artig  dick  und  rötet  sich  nur  wenig  oder  gar  nicht  beim  Schütteln 
an  der  Luft.  Bereits  vor  dem  Eintritte  des  Todes  erweist  sich  viel- 
fach die  Reaktion  des  Blutes  als  sauer  (Strauss,  lioiu',  Xocard  A Thuilltr, 
Marafjliano). 

Boi  mikroskopischer  Untersuchung  des  Blutes  findet  man  meist  die 
Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  vermehrt.  Die  Zunahme  der  Leukozyten  betrillt 
hauptsächlich  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  und  die  grollen  uni- 
nukleären  Zellen.  Oft  liegen  sie  haufenweise,  gewissermaßen  zusaramengeballt  beiein- 
ander und  zeichnen  Hieb  durch  dunkles  und  grobes  Korn  aus.  Die  roten  Blutkörperchen 
sind  wegen  vermehrter  Kindickung  des  Blutes  ungewöhnlich  dicht  nebeneinander  ge- 
lagert, und  sollen  sich  durch  geringe  Neigung  zur  Geld  rollenbild  ung  auszeichnen.  Ver- 
einzelt hat  man  freie  Fetttröpfchen  im  Cholerablute  beobachtet,  llrrqurrrl  sah  das  Blut- 
serum durch  aufgelöste  rote  Blutkörperchen  rot  gefärbt. 
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Die  chemische  Untersuchung  des  Blutes,  dessen  spezifisches  Gewicht 
auf  1036 — 1058  bestimmt  wurde,  läßt  starke  Eindickung  erkennen.  Au  absoluter  Menge 
haben  sich  am  wenigsten  die  Eiweißkörper  und  Kaliverbindungen  geändert,  während 
der  Cblornatriumgehalt  des  Blutes  abgenommen  hat.  Papillon  behauptet,  molekulare 
Veränderungen  des  Bluteiweißes  gefunden  zu  haben. 

Es  liegen  noch  Angaben  über  erhöhten  Harnstoffgehalt  des  Blutes  vor. 

C.  Schmidt,  welcher  die  chemischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  Cholerakranken 
am  eingehendsten  verfolgt  hat,  gibt  folgende  Vergleichsanalysen  an: 


Gesunde  Frau 
von  30  Jahren 


Frau 

von  20  Jahren, 
30  Stunden  nach 
dem  Beginne  des 
Choleraanfalles 


Wasser 

Feste  Stoffe 

Hämoglobin 

Fibrin 

Andere  organische  Stoffe 
Anorganische  Salze  . . 
Darunter  Kochsalz  . . . 


82455 

760-85 

175-45 

239  15 

116-43 

154-30 

1-91 

350 

48-49 

7435 

8-62 

7-00 

2-815 

1-953 

Legt  man  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  behufs  Bluttransfusion,  Arterien 
frei,  so  erscheinen  sie  dünn,  zusammengefallen  und  durchsichtig.  Beim  Eröffnen  entleert 
sich  nur  ein  dünner  Strahl  dunklen  Blutes  aus  ihnen , welcher  oft  stockt.  Bei  hoch- 
gradiger Erkrankung  fließt  nach  der  Arterieneröffnung  überhaupt  kein  Blut  mehr  aus 
und  nur  durch  Streichen  vom  Herzen  gegen  die  Peripherie  hin  ist  man  imstande,  einige 
wenige  dickliche  Blutstropfen  herauszupressen.  Dieffenbach  machte  die  Beobachtung, 
daß  sogar  nach  Eröffnung  einer  Armarterie  selbst  dann  kein  Blut  nach  außen  gefördert 
werden  konnte,  als  ein  Katheter  weit  gegen  das  Herz  hin  vorgeschoben  wurde. 

Die  venösen  Gefäße  sind  im  Gegensatz  dazu  mit  Blut  überfüllt,  aber  die  Ver- 
teilung des  Blutes  fällt  in  den  verschiedenen  Körperabschnitten  sehr  ungleich  aus. 
Freilich  spritzt  auch  hier  nicht  das  Blut  nach  vorgenommenem  Aderlaß  in  kräftigem 
Strahle  heraus,  sondern  muß  seiner  Dickflüssigkeit  wegen  durch  Streichen  künstlich 
hervorgeholt  werden. 

Als  Folge  der  gestörten  und  mangelhaften  Ernährung  hat  man 
die  verminderte  Sensibilität  der  Schleimhäute  anzusehen. 
Für  die  Augenbindehaut  wurde  sie  bereits  erwähnt.  Man  begegnet 
ihr  aber  auch  auf  der  Schleimhaut  der  Nase  , des  Kehlkopfes,  der 
Luftröhre  und  Bronchien.  Es  lösen  daher  reizende  Dämpfe  weder 
Niesen  noch  Husten  aus. 

Sehr  eigentümliche  Veränderungen  bietet  die  Stimme  dar;  sie 
wird  matt,  verschleiert  und  hoch,  wie  wenn  sich  die  Kranken  der 
Fistelstimme  bedienten,  Vox  cholerica.  Hauptsächlicher  Grund  da- 
für ist  außer  der  Trockenheit  Jes  Kehlkopfsinneren  vor  allem  die 
Schwäche  der  Kehlkopfsmuskeln,  die  in  ausgesprochene  Lähmung 
übergehen  kann  (Gock,  Matterstock). 

Matterstoch  fand  bei  laryngoskopiscber  Untersuchung,  daß  die  Processus 
vocales  ungewöhnlich  hochgradig  prominierten,  und  daß  die  Glottis  bei  Phonationsversuchen 
klaffte.  Mitunter  fanden  sich  diese  Erscheinungen  nur  einseitig,  und  zwar  immer  linksseitig. 

IDie  Atmung  ist  nicht  selten  beschleunigt,  vertieft,  objektiv 
erschwert  und  unregelmäßig.  Alle  diese  Dinge  erklären  sich  leicht 
aus  den  Störungen  des  Lungenkreislaufes.  An  dem  exspiratorischen 
Luftstrome  wird  vielfach  ungewöhnliche  Kälte  wahrgenommen  ; auch 
wollen  ältere  Beobachter  Abnahme  der  Kohlensäuremenge  in  der 
Exspirationsluft  gefunden  haben. 

Das  Herz  schlägt  nicht  selten  beschleunigt  und  unregelmäßig. 
Je  mehr  der  allgemeine  Kräfteverfall  zunimmt,  um  so  stärker  er- 
lahmt auch  die  Herzkraft.  Der  systolische  Ton  wird  verschleiert 
und  unrein,  und  die  diastolischen  Herztöne  schwinden  ganz.  Je  ge- 
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lingei  nämlich  die  Herzkraft  ist  und  mit  um  so  niedrigerem  Drucke 
das  Blut  in  die  Aorta  Hießt,  um  so  schwächer  fällt  auch  bei  der 
nächsten  Diastole  der  Rückschlag  des  Blutes  gegen  die  Semilunar- 
klappen der  Aorta  und  Pulmonalarterie  aus. 

Mitunter  bekommt  mau  perikardiale  Iteibegeräusche  zu  hören,  was  man 
meist  mit  der  ungewöhnlichen  Trockenheit  des  Herzbeutels  in  Verbindung  bringt,  was 
aber  auch  mit  subepikardialen  Blutungen  Zusammenhängen  könnte. 

Die  Harnausscheidung  versiegt  gewöhnlich  binnen  kurzer 
Zeit  vollständig;  werden  noch  kleine  Harnmengen  gelassen,  so  ent- 
halten diese  meist  Eiweiß. 

. Bemerkenswert  ist,  daß,  wenn  bei  stillenden  Frauen  asiatische  Cholera  ausbricht, 
die  Milch ausscheidung  ungestört  fortdauert  und  selbst  zu  schmerzhaften  Schwel- 
lungen der  Brüste  führt  (Galliard).  Die  Milch  ist  nicht  infektiös;  wenigstens  berichtet 
Lucas,  daß  eine  cholerakranke  Mutter  ihr  gesundes  Kind  stillte,  und  daß  letzteres 
auch  weiterhin  gesund  blieb. 

Ödeme  und  Exsudate  sieht  man  oft  während  einer  Cholera  algida  erstaun- 
lich schnell  schwinden. 

Die  Mehrzahl  derjenigen  Cholerakranken , welche  an  aus- 
gesprochener Cholera  asphyctica  erkrankt  ist,  stirbt.  Nicht  selten 
ist  der  unglückliche  Ausgang  bereits  vor  Ablauf  des  ersten  Krank- 
heitstages entschieden,  oder  das  Leben  bleibt' noch  48 — 72  Stunden 
erhalten,  aber  der  Tod  tritt  inmitten  ausgebildeter  Cholerasymptome 
ein.  Das  Leben  erlischt  in  der  Regel  allmählich  unter  überhandneh- 
mender Herzschwäche  und  durch  allgemeinen  Kräfteverfall.  Seltener 
kommen  Fälle  mit  einem  tödlichen  Verlaufe  binnen  3 — 5 Stunden 
vor,  Cholera  asiatica  acutissima  s.  siderans,  welche  den  Ein- 
druck einer  akuten  Vergiftung  machen  und  wohl  auch  mit  einer 
ungewöhnlich  schweren  Allgemeininfektion  in  Zusammenhang  stehen. 
Wenden  sich  die  Symptome  zum  Bessern,  so  sind  die  Gefahren  noch 
keineswegs  überwunden,  denn  einmal  kommen  leicht  Rückfälle  vor, 
außerdem  bilden  sich  nicht  selten  schwere  Nachkrankheiten  aus. 

An  Komplikationen  ist  Cholera  algida  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  nicht  sonderlich  reich ; meist  stellen  sich  solche  erst  im 
Stadium  der  Reaktion  ein.  Mitunter  treten  blutige  Stühle  ein, 
welchen  meist  eine  ungünstige  Vorbedeutung  zukommt,  und  blutiges 
Erbrechen.  Letzteres  ist  gewöhnlich  gering  und  Folge  von  über- 
mäßig starken  Brechbewegungen;  Erbrechen  von  größeren  Blut- 
mengen deutet  auf  ein  komplizierendes  Magengeschwür  hin. 

Als  seltene  Komplikation  ist  Hautemphysem  zu  nennen,  welches  sich  an 
ein  interstitielles  Emphysem  der  Lungen  anschließt,  infolge  heftiger  Atmungsbewegnngen 
entsteht  und  daher  zuerst  im  Jugulum  auftritt  (Traube,  Fraentzel,  Galliard). 

Man  bezeichnet  die  Zeit  zwischen  dem  eigentlichen  Cholera- 
anfalle  bis  zur  ausgesprochenen  Genesung  als  Stadium  der 
Cholerareaktion. 

Nur  selten  wickelt  sich  dieses  ohne  ernstere  Störungen  ah. 
Die  Stühle  werden  alsdann  seltener,  gewinnen  festere  Beschaffenheit 
und  bekommen  wieder  gallige  Färbung;  das  Erbrechen  hört  auf;  die 
Diurese  kommt  wieder  in  Gang;  auch  Temperatur,  Puls,  Herz- 
bewegung und  Atmung  machen  gesunden  Verhältnissen  Platz;  die 
Kranken  werden  wieder  teilnahmsvoll  und  erstarken  mehr  und  mehr. 
Freilich  müssen  sie  noch  lange  Zeit  vorsichtige  Ernährung  beob- 
achten, andernfalls  kommt  es  leicht  zu  ernsten  Rückfällen. 
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In  einer  zweiten  Gruppe  von  Erkrankungen  verläuft  die  Reak- 
tion unter  leichten  Fieberbewegungen  und  Kongestions- 
erscheinungen. Die  Augenbindehäute  sind  blutüberfüllt,  das  Ge- 
sicht sieht  lebhaft  gerötet  aus,  manche  Kranke  klagen  über  Blut- 
andrang zum  Kopfe,  auch  stellen  sich  mitunter  Delirien  ein.  Aber 
in  einigen  Tagen  lassen  die  Erscheinungen  wieder  nach  und  bildet 
sich  vollkommene  Genesung  aus. 

Bei  einer  dritten  Reihe  von  Kranken  nehmen  gewissermaßen 
die  eben  geschilderten  Störungen  überhand;  der  Zustand  gleicht  in 
dem  groben  äußeren  Verhalten  einem  Typhus,  woher  auch  die  Be- 
zeichnung Choleratyphoid.  Die  Körpertemperatur  steigt  um  ein 
Beträchtliches;  der  Puls  wird  beschleunigt,  voll  und  gespannt;  die 
Zunge  erscheint  trocken,  borkig  und  fuliginös  ; der  Leib  ist  meteoristisch 
aufgetrieben ; nicht  selten  begegnet  man  roseolösen  Flecken  auf  der 
Haut  des  Rumpfes ; dazu  Durchfall  und  Benommenheit. 

Besonders  schwere  Gefahren  erwachsen  im  Reaktionsstadium 
dadurch , daß  die  Nierentätigkeit  nicht  mehr  in  den  Gang  kommt 
und  urämische  Erscheinungen  auftreten.  Es  wird  dies  dann 
geschehen,  wenn  der  Blutkreislauf  der  Nieren  zu  lange  Zeit  unter- 
brochen oder  wenigstens  doch  fast  unterbrochen  gewesen  ist,  so  daß 
die  Endothelien  der  Malpighischen  Knäuel  und  die  Epithelzellen  der 
Harnkanälchen  funktionsunfähig  geworden  sind.  In  manchen  Fällen 
stellt  sich  die  Harnbildung  überhaupt  nicht  mehr  her , während  in 
anderen  Harn  von  ungewöhnlichen  Eigenschaften  ausgeschieden  wird. 
Kein  W under,  daß  sich  unter  solchen  Umständen  eine  Aufstapelung 
.von  Harnstoff  im  Blute  und  in  den  Geweben  bildet.  Vereinzelt  hat 
man  sogar  ein  Auskristallisieren  von  Harnstoff  auf  der  Haut,  wohin 
er  mit  dem  Schweiße  gelangt  war.  beobachtet,  Urhidrosis.  Auch 
diese  urämische  Form  des  Reaktionsstadiums  hat  nicht  selten  typhösen 
Charakter , doch  ist  es  nicht  richtig , wenn  man  früher  alle  Fälle 
von  Choleratyphoid  für  urämischer  Natur  gehalten  hat. 

Über  die  Harnveränderungen , welche  Cholera  algida  et 
asphyctica  im  Gefolge  hat,  liegen  eingehende  Untersuchungen  vor.  Daß 
zur  Zeit  eines  Choleraanfalles  oft  vollkommene  Anurie  besteht,  ist  mehr- 
fach erwähnt  worden.  Ungewöhnliche  Erniedrigung  des  Blutdruckes 
und  Verlangsamung  des  Blutkreislaufes  erklären  diese  Erscheinung 
zur  Genüge.  Nach  überstandenem  Choleraanfalle  kann  die  Anurie 
fortbestehen ; man  hat  ihre  Dauer  bis  auf  6 Tage  bestimmt.  Je  länger 
sie  währt,  um  so  sicherer  ist  ein  tödlicher  Ausgang  im  Reaktions- 
stadium zu  erwarten.  Goldbaum  fand,  daß  Genesung  nicht  mehr 
eintritt,  wenn  die  Anurie  länger  als  72  Stunden  angedauert  hat. 

Die  Menge  des  Harnes,  welche  am  ersten  Tage  nach  überstan- 
denem Choleraanfalle  gelassen  wird,  schwankt  zwischen  30 — 500  cm3 
und  beträgt  im  Durchschnitte  etwa  200  cm3.  Allmählich  nimmt  sie 
zu  und  kann  schließlich  sogar  in  Polyurie  ausarten.  Erst  in  der 
zweiten  Woche  pflegen  normale  Harnmengen  ausgeschieden  zu  werden. 
Die  Farbe  des  Harnes  ist  meist  rötlich  oder  rötlichbraun ; gewöhnlich 
erscheint  der  Harn  getrübt.  Die  Reaktion  des  Harnes  ist  fast  immer 
sauer,  mitunter  so  stark  sauer,  daß  Stokvis  das  Vorkommen  einer 
noch  unbekannten  freien  Säure  im  Harne  vermutete.  Doch  hat  auch 
derselbe  Forscher  in  einem  Falle  neutrale  Reaktion  beobachtet. 


710 


Asiatische  Cholera. 


Pa?  spezifische  Gewicht  des  Harnes  schwankt  zwischen  1009  bis 
lOLo  5,  un  jVIittel  beträgt  es  1015.  Im  Harnsedimente  findet  man 
Kundzellen,  sparsame  rote  Blutkörperchen,  oft  sehr  zahlreiche,  zum 
teil  verfettete  Epithelzellen  der  Harnkanälchen,  Epithelzellen  der 
Harnblase  und  Nierenzylinder.  Letztere  sind  teils  hyalin  teils  gra- 
nuliert und  zeigen  Beläge  von  Fetttröpfchen  und  Epithelzellen’.  Ihre 
Breite  wechselt;  oft  zeichnen  sie  sich  durch  ungewöhnliche  Länge 
aus.  0.  11  ys$  hebt  hervor,  daß  die  Zahl  der  Nierenzylinder  progno- 
stisch wichtig  sei;  Genesung  stehe  um  so  eher  zu  erwarten,  je  größer 
die  Zahl  der  Nierenzylinder  ausfalle,  weil  die  Harnkanälchen  dadurch 
wieder  wegsam  würden.  Harnsäurekristalle  sind  im  Sediment  häufig- 
Nedivetzky  fand  mehrfach  Samenfäden  im  Harne. 

Fast  ohne  Ausnahme  enthält  der  zuerst  gelassene  Harn  Eiweiß. 
In  den  folgenden  Harnmengen  nimmt  der  Eiweißgehalt  mehr  und 
mehr  ab  und  ist  meist  schon  wieder  verschwunden,  bevor  die  Harn- 
menge reichlich  geworden  ist.  Stokvis  beobachtete,  daß  die  Eiweiß- 
menge im  Harn  um  so  geringer  war,  je  höher  das  spezifische  Gewicht 
des  Harnes  ausfiel.  Zwischen  dem  fünften  bis  achten  Tage  pflegt 
das  Eiweiß  wieder  aus  dem  Harne  zu  verschwinden , doch  sah  es 
0.  Wyss  bei  einzelnen  Kranken  bis  zum  dreizehnten  Tage  anhalten. 

Häufig,  aber  keineswegs  regelmäßig,  kommt  ein  Körper  im  narne  vor, 
welcher  alkalische  Lösungen  von  schwefelsaurem  Kupferoxyd  in  der  Wärme 
reduziert.  Man  bezeichnet  ihn  meist  als  Zucker.  0.  Wyss  meint,  daß  er  durch 
Spaltung  des  Harnindikans , an  welchem  Choleraharn  außerordentlich  reich 
ist,  entstanden  sei  und  Glykose  vorstelle.  In  manchen  Fällen  tritt  Glykose 
erst  einige  Zeit  nach  der  Albuminurie,  in  anderen  gleichzeitig  mit  ihr  auf; 
der  Prozentgehalt  kann  bis  O’60/0  betragen.  0.  Wyss  fand  mehrfach  die 
Glvkosurie  am  stärksten  am  fünften  bis  achten  Tage  und  sah  sie  bis  eine 
Woche  lang  anhalten. 

Die  Harnstoff  menge  ist  im.  ersten  Choleraharne  sehr  gering,  im  Mittel  2‘5°/o- 
Tritt  Genesung  ein , so  erhebt  sie  sich  allmählich  und  erreicht  schließlich  bei  Beginn 
der  Rekonvaleszenz  ungewöhnlich  hohe  Werte,  70—80^  binnen  24  Stunden  statt  20  bis 
30^.  Kommt  es  dagegen  zu  urämischen  Erscheinungen , so  bleibt  der  Harnstoffgehalt 
ungewöhnlich  niedrig.  Harnsäure  wies  zwar  Stokvis  im  Harne  nach,  doch  ist  Genaueres 
über  ihre  Menge  nicht  bekannt.  Stokvis  vermutet  eine  gesteigerte  Ausscheidung  von 
Kreatinin.  Kochsalz  kommt  meist  nur  in  Spuren  vor;  allmählich  erhebt  sich  wieder 
seine  Menge,  doch  langsamer  als  diejenige  des  Harnstoffes  (v.  Buhl).  Uoppc-Scyler  fand 
die  Ätherschwefelsäuren  vermehrt,  v.  Tenay,  Vas  <&  Gara  und  Hirschfeld  geben 
dasselbe  auch  für  die  Sulfatschwefelsäure  an.  Auch  beobachteten  sie  eine  Steige- 
rung der  Ammoniak-  und  Azetonmenge.  Hoppe-Seyler  wies  A zetessigsäu re  im 
Harne  nach.  Nach  Pouchet  soll  der  Harn  reich  an  gallensauren  Salzen  sein. 

Choleraharn  ist  ausgezeichnet  durch  großen  Gehalt  an  Indikan,  welches  man 
am  einfachsten  durch  die  Jaffr sehe  Indikanprobe  mit  C'hlorkalklösung  und  Salzsäure 
erkennt.  Setzt  man  dem  Harne  Salpetersäure  hinzu,  so  nimmt  er  einen  rotvioletten 
Farbenton  an,  und  auch  beim  Hinzufügen  von  Salz-  oder  Schwefelsäure  rötet  oder  bläut 
er  sich. 

An  ungewöhnlichen  Stoffen  im  Harne  vermutete  Stokris  in  einem  Falle  Kynu- 
rensäure.  B ruber y er  fahndete  vergebens  nach  Leuzin  und  Tyrosin,  welches  aber 
von  älteren  Ärzten  gefunden  sein  soll.  Vereinzelt  beobachtete  man  Gallenfarbstoft 
im  Harne. 

Während  des  Reaktionsstadiums  der  Cholera  in  seinen  ver- 
schiedenen Formen  kann  sieh  eine  große  Zahl  von  Komplikationen 
einstellen,  welche  mitunter  den  Anfang  schon  zur  Zeit  des  Cholera- 
anfalles genommen  haben. 
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Auf  der  Haut  werden  sehr  mannigfaltige  Exantheme 
beobachtet.  Häufig  kommt  es  zu  urtikaria-,  Scharlach-  oder  masern- 
ähnlichen Hautausschlägen , mitunter  mit  nachfolgender  Haut- 
abschuppung. Auch  entwickeln  sich  mitunter  zerstreute  Roseolen, 
welche  bei  ausgesprochenem  Choleratyphoid  die  Ähnlichkeit  mit 
Typhus  erhöhen.  Zu  den  selteneren  Erscheinungen  hat  man  Herpes 
labialis  zu  rechnen.  In  manchen  Fällen  werden  pemphigusartige  oder 
impetiginöse  Hautausschläge  beobachtet.  Auch  kann  es  zur  Ent- 
wicklung von  multiplen  Hautabszessen  oder  Furunkeln  kommen, 
welche  unter  Umständen  wochenlang  den  eigentlichen  Choleraanfall 
überdauern.  Ferner  sind  Miliaria  und  Erysipel  beschrieben  worden. 

Zuweilen  bildet  sich  Gang rän  der  Haut  aus.  Manchmal  schließt  sich  die  Gan- 
grän an  vörausgegangene  Hautwunden  an.  Mouchet  sah  dergleichen  infolge  eines  Blasen- 
pflasters und  eines  Blutegelstiches  entstehen  und  war  nicht  imstande,  in  beiden  tödlich 
verlaufenden  Fällen  an  den  Gefäßen  Veränderungen  nachzuweisen.  Mitunter  bekommt 
man  eine  sekundäre,  d.  h.  eine  sich  an  eine  bestehende  Hautveränderung  anschließende 
Gefäßthrombose  zu  beobachten. 

Auch  hat  man  Gangrän  von  Gliederteilen  als  Folge  von  Thrombose  oder 
Embolie  zugehöriger  Arterien  beschrieben,  wobei  die  Emboli  von  Herzthromben  oder  von 
frischen  endokarditischen  Auflagerungen  ausgingen. 

Zuweilen  entwickelt  sich  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Anästhesie  oder 
Hyperästhesie  der  Haut. 

Auch  werden  Muskelkontrakturen  beobachtet,  welche  bald  peripherischen, 
bald  zentralen  Ursprunges  sein  dürften. 

Mitunter  stellen  sich  schmerzhafte  Gelenkschwellungen  ein.  Auch  maran- 
tische Venenthrombose  kommt  vor. 

Von  manchen  Ärzten  sind  mit  eintretender  Genesung  schwere  Delirien  beschrieben 
worden.  Zuweilen  entwickeln  sich  ausgesprochen  maniakalische  Zufälle.  Zu  erwähnen 
sind  auch  noch  allgemeine  Konvulsionen,  Trismus,  tonische  und  klonische 
Krämpfe,  Mono-,  Para- und  Hemiplegien.  Selten  kommt  es  zu  Meningitis.  Bei 
Kindern  beobachtete  Monti  Chorea  St.  Viti. 

In  der  Mundhöhle  werden  katarrhalische  und  nekrotisierende  Schleim- 
hautentzündungen gesehen.  Vereinzelt  ist  Salivation  beschrieben  worden.  Eitrige 
Parotitis,  seltener  Entzündung  der  Submaxillaris , wird  vielfach  erwähnt.  Güterbock 
meint,  daß  die  Entzündung  immer  von  einem  Katarrh  der  Drüsenausführungsgänge 
ausgehe,  und  war  imstande,  durch  Druck  auf  die  geschwollene  Drüse  eine  eitrige,  mit 
Rundzellen  und  Epithelien  untermischte  Flüssigkeit  aus  dem  Ductus  parotideus  zu  ent- 
leeren. Die  Entzündung  kommt  mitunter  doppelseitig  vor  und  führt  bisweilen  durch 
Eitersenkung,  Gefäßarrosion  oder  Kehlkopfsödem  zum  Tode.  Pribram  <&  Robitschek  fanden 
in  einem  Falle  Lähmung  der  Zunge  und  des  Gaumens. 

Auf  den  Rachengebilden  und  auf  der  Schleimhaut  von  Speiseröhre 
und  Magen  kommen  nekrotische  Veränderungen  vor.  Dergleichen  beobachtet  man 
auf  der  Schleimhaut  des  Duodenums  und  Dickdarmes,  im  letzteren  Falle  an 
Stuhlzwang  und  vielfachen  blutigen  Stuhlausleerungen  kenntlich. 

Nicht  selten  kommt  es  zu  Bronchialkatarrh;  seltener  entwickelt  sich  Nekrose 
oder  Ödem  an  den  Kehlkopfsgebilden.  Zuweilen  zeigen  sich  lobuläre  oder  auch 
lobäre  Pneumonie,  hämorrhagischer  Lungeninfarkt,  Lunge n abszeß,  Lun- 
genbrand und  Pleuritis. 

Vereinzelt  wird  Ikterus  beschrieben.  Auch  Peritonitis  ist  selten.  Neeb  beob- 
achtete subphrenischen  Abszeß.  Bei  Frauen  stellen  sich  häufig  pseudomenstruale 
blutige  Ausflüsse  ein.  Bei  beiden  Geschlechtern  kann  es  zu  Gangrän  der  Ge- 
schlechtsteile kommen,  bei  Frauen  zu  Nekrose  der  Scheide.  Mitunter  zeigt  sich 
Harnblasenlähmung. 

Als  Nachkrankhei ten  sind  chronische  Nephritis  und 
Diabetes  mellitus  zu  nennen.  In  manchen  Fällen  freilich  sah 
man  gerade  bei  Personen  mit  Zuckerharnruhr  die  Zuckeraus- 
scheidung infolge  von  Cholera  zeitweise  und  angeblich  sogar  dauernd 
schwinden. 
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Was  den  Einfluß  der  asiatischen  Cholera  auf  andere 
Krankheiten  betrirt't,  so  hat  man  bei  Geisteskranken  beobachtet 
daß  Manie  zur  Zeit  der  Cholera  aufhörte,  um  aber  nach  erlangter 
Genesung  wieder  zu  erscheinen.  Auf  Paranoia,  Paralyse,  Demenz 
und  Idiotie  äußert  Cholera  keinen  Einfluß  (Camusct). 


111.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  asiatischer  Cholera  sind  verschieden,  je  nachdem  der  Tod 
während  eines  Choleraanfalles  oder  im  Reaktionsstadium  einge- 
treten ist. 

Die  Leichen  fallen  im  Choleraanfall  oft  schon  durch  ein  sehr 
eigentümliches  Äußere  auf.  Sie  sind  blaß:  nur  an  Lippen,  Nasen- 
spitze und  Fingernägeln  bleibt  tiefe  Cyanose  bestehen.  Das  Ge- 
sicht erscheint  eingefallen  und  spitz.  Die  Totenstarre  zeigt  sich 
in  ungewöhnlich  starkem  Grade  ausgesprochen.  Arme  und  Beine, 
ebenso  die  Finger  werden  gebeugt  gehalten.  Die  Muskelumrisse 
treten  unter  der  Haut  sehr  deutlich  hervor;  man  hat  daher  den 
Zustand  als  Fechterstellung  benannt.  Die  Leichen  kühlen  sich 
nur  sehr  langsam  ab.  Mitunter  tritt  sogar  noch  postmortale  Tem- 
peratursteigerung bis  über  42°C  ein.  Fäulniserscheinungen  bleiben 
lange  Zeit  aus,  wahrscheinlich  infolge  der  bedeutenden  Austrocknung 
der  Gewebe. 

Beachtung  verdienen  postmortale  Muskelzuckungen.  Am 
häufigsten  stellen  sie  sich  nach  dem  Tode , mitunter  aber  erst  bis 
fünfzehn  Minuten  später  ein.  An  den  Beinmuskeln  pflegen  sie  zuerst 
aufzutreten  und  sich  dann  auf  die  Muskeln  der  Arme,  wahrschein- 
lich auch  auf  diejenigen  von  Rumpf  und  Gesicht  auszubreiten, 
doch  bleiben  gerade  die  während  des  Lebens  von  schmerzhaften 
Krämpfen  so  hart  betroffenen  Wadenmuskeln  meist  verschont.  Je 
schneller  und  schwerer  der  Choleraanfall  verlief,  um  so  lebhafter 
pflegen  sie  sich  zu  zeigen.  Mitunter  halten  sie  bis  2l/j  Stunden 
nach  dem  Tode  an.  Oft  sind  sie  so  stark,  daß  man  die  Leiche  nach 
einiger  Zeit  in  wesentlich  veränderter  Stellung  antrifft,  was  vielfach 
zu  Gerüchten  von  Scheintod  Veranlassung  gegeben  hat. 

Dräsche,  welcher  die  postmortalen  Muskclzuckungen  eingehend  verfolgte,  betont, 
daß  sich  die  Haut  über  den  sich  kontrahierenden  Muskeln  diffus  oder  fleckig  rötet, 
und  daß  hier  die  Temperatur  bis  um  ü'7°  C ansteigt.  Durch  Druck  und  Nadelstiche 
war  zwar  Dräsche  nicht  imstande,  willkürlich  Muskelzuckungen  hervorzurufen,  doch  ge- 
lang ihm  dies  durch  Aufträufeln  und  Verdunsten  von  Chloroform  auf  der  Haut.  Der 
Grund  der  postmortalen  Muskelzuckungen  ist  noch  unbekannt,  aber  man  ist  geneigt,  sie 
mit  der  während  des  Lebens  eingetretenen  starken  Wasserentziehung  in  Zusammenhang 
zu  bringen. 

übrigens  scheinen  auch  an  den  glatten  Muskeln  ähnliche  Vorgänge  vorzukommen 
So  beobachtete  Dräsche  auf  der  Haut  Uber  den  sich  zusammenziehenden  Muskeln  Cutis 
anserina  und  in  einem  Falle  l'/2  Standen  nach  eingetretenem  Tode  Samenentleerung. 

Subkutanes  Fettgewebe  undMuskeln  fallen  meist  durch 
ungewöhnliche  Trockenheit  auf.  Dabei  erscheinen  die  Muskeln  dunkel- 
rot verfärbt.  Das  Knochenmark  zeichnet  sich  in  der  Regel  durch 

lebhafte  Röte  aus.  > , . . 

Die  serösen  Häute  fühlen  sich  klebrig-feucht,  wie  mit  Schmier- 
seife überstrichen  an  ; man  vermißt  in  ihren  Höhlen  postmortale  ^ 
Transsudate. 
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Unter  dem  Epikard  finden  sich  nicht  selten  mehr  oder  minder 
reichliche  und  umfangreiche  Blutungen.  Auch  innerhalb  des  Herz- 
muskels kommen  nicht  zu  selten  Blutungen  vor.  Meist  ist  das 
rechte  Herz  samt  den  venösen  Hauptstämmen  mit  Blut  überfüllt, 
während  die  linke  Herzhälfte  leer  ist. 

Eine  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  in  den  Herzmuskelfasern  Ver- 
fettung und  wachsartige  Entartung. 

Das  Blut  zeichnet  sich  durch  teer-  oder  heidelbeerartige  Farbe 
und  Beschaffenheit  aus  und  ist  wenig  oder  gar  nicht  geronnen. 
Pouchet  und  Nicati  & Rietsch  fanden  es  reich  an  gallensauren  Salzen. 

Die  Lungen  haben  sich  sehr  stark  zusammengezogen  und 
sehen  blaß  aus ; auf  dem  Durchschnitte  entleeren  sich  nur  aus  den 
größeren  Gefäßen  einzelne  dunkle,  eingedickte  Blutstropfen.  Das 
Lungengewebe  bietet  lederartige  und  zähe  Beschaffenheit  dar. 

Die  Dünndarmschlingen  findet  man  reichlich  mit  Flüssig- 
keit gefüllt  und  schwappend.  Häufig  bestehen  agonale Invaginationen. 
Die  Darmserosa  sieht  lebhaft  gerötet  und  rosig  oder  auch  cyanotisch 
verfärbt  aus.  Der  Dünndarm  beherbergt  reiswasserartige  Massen, 
wie  sie  während  des  Lebens  im  Stuhle  beobachtet  wurden.  Die  Schleim- 
haut des  Dünndarmes  sieht  geschwollen  aus  und  ist  häufig  mit 
Schleim  bedeckt.  Die  Höhe  der  Falten  und  Darrazotten  zeigt  oft 
starke  Hyperämie,  mitunter  selbst  blutige  Infiltration.  Auch  die 
solitären  Lymphfollikel undPeyerschen Follikelhaufen  sind  geschwollen 
und  nicht  selten  von  einem  Kranze  stark  gefüllter  Blutgefäße  ein- 
gerahmt. In  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung  entleert  sich  beim  An- 
stechen der  Follikel  etwas  klare  Flüssigkeit,  und  die  Follikel  fallen 
danach  zusammen,  späterhin  aber  wird  die  Schwellung  nicht  nur 
durch  Ödem  bedingt,  sondern  beruht  auch  auf  einer  Hyperplasie  von 
Lymphzellen  , weshalb  das  Anstechen  der  Lymphfollikel  auf  ihren 
Umfang  einflußlos  bleibt.  Das  Epithel  der  Darmschleimhaut  erscheint 
stellenweise  nekrotisiert  und  durch  seröse  Flüssigkeit  abgehoben  oder 
es  ist  in  zusammenhängenden,  mehr  oder  minder  umfangreichen  Fetzen 
abgestoßen.  Diese  Veränderung  kommt  zwar  schon  während  des 
Lebens  vor,  ist  aber  zum  Teil  eine  Leichenerscheinung.  Die  beschrie- 
benen Erscheinungen  finden  sich  in  den  untersten  Abschnitten  des 
Dünndarmes  am  ausgesprochensten  und  nehmen  nach  oben  nach  und 
nach  ab.  In  sehr  schnell  verlaufenden  Fällen  hat  man  sie  bis  zum 
Pylorus  verfolgen  können  (Nicati  & Rietsch). 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Darmes  fanden  Keltsch  <b  Renaut 
starke  Infiltration  mit  Rundzellen  im  subepithelialen  und  subserösen  Bindegewebe  und 
beträchtliche  Erweiterung  und  Blutüberfüllung  in  den  submukösen  Gefäßen.  Die  Lymph- 
gefäße sind  teils  mit  Rundzellen  erfüllt,  teils  durch  abgestoßene  und  geschwollene  Endo- 
thelien  verstopft.  Die  Lieberkühnschein  Drüsen  erscheinen  zum  Teil  durch  Schleiman- 
sammlungen erweitert;  das  Epithel  fehlt  häufig  in  ihren  oberen  Abschnitten,  was  aber 
wohl  eine  kadaveröse  Veränderung  ist.  Auch  zwischen  den  Lieberkühnschen  Drüsen 
finden  sich  Ansammlungen  von  Rundzellen.  Nach  R.  Koch  trifft  man  in  den  Lieberkühn- 
schen  Drüsen  Choleravibrionen  an,  welche  teils  in  den  Raum  der  Drüsen,  teils  zwischen 
Epithelzellen  und  Basalmembran  eingedrungen  sind.  Außer  Choleravibrionen  kommen 
auch  noch  andere  Bakterien  vor,  welche  erst  nachträglich,  wenn  die  Gewebe  abgestorben 
sind,  eingedrungen  zu  sein  scheinen. 

Der  Darminhalt  stellt  mitunter  fast  eine  Reinkultur  von  Choleravibrionen  dar, 
namentlich  in  den  sehr  schnell  tödlich  verlaufenen  Fällen. 

Zuweilen  haben  hämorrhagische  Infiltrationen  oder  auch  Erweichungen  in  den 
zentralen  Abschnitten  der  geschwollenen  Lymphfollikel  kleine  Gewebs  Verluste  herbeigeführt. 
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Der  Dickdarm  kann  bei  makroskopischer  Untersuchung  un- 
versehrt erscheinen , oder  es  kommen  auch  auf  ihm  Hyperämie  der 
Serosa  und  Schleimhaut  nebst  Schwellung  der  letzteren  zur  Beob- 
achtung, wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  im  Dünndarme.  Mikro- 
skopisch findet  man  aber  im  Dickdarme  die  gleichen  Veränderungen 
wie  im  Dünndarme. 

Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  sind  oft  hyperämisch  und 
leicht  vergrößert. 

Für  den  Magen  gilt  das  gleiche  wie  für  den  Dickdarm.  In 
nekrotischen  Herden  der  Magenschleimhaut  wies  Deycke  Cholera- 
vibrionen nach. 

Als  regelmäßigen  Befund  beschreibt  Goldbaum  Schwellung  der 
Papillae  circumvallatae  der  Zunge. 

Die  Milz  zeigt  keine  besonderen  Veränderungen  ; mitunter  ist 
sie  leicht  vergrößert.  Daß  in  der  Regel  Milzvergrößerung  ausbleibt, 
soll  nach  Stiller  darauf  beruhen,  daß  die  Choleraendotoxine  die  glatten 
Muskeln  der  Milz  zur  Zusammenziehung  bringen. 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  blutarm.  Die  Gallenblase  zeigt 
sich  mitunter  mit  wässeriger,  hellgelber  Galle  oder  mit  einer  serösen 
Flüssigkeit  strotzend  gefüllt. 

Nicati  & Pietsch  betonen,  daß  oft  die  Mündungsstelle  des  Ductus  cliole- 
d och us  durch  epitheliale  und  schleimige  Massen  verstopft  ist,  und  daß  die  Leber  sehr 
schnell  ihre  Tätigkeit  einzustellen  und  an  Gewicht  bedeutend  abzunehmen  pflegt.  Sie 
sind  daher  der  Ansicht,  daß  an  dem  Tode  Acholie  beteiligt  sei.  Goldbaum  beschrieb 
Nekrose  der  Gallenblasenschleimhaut. 

Chemische  Untersuchungen  der  Galle  führte  Pouchet  aus.  Er  fand  die 
Galle  wasserreicher  als  bei  Gesunden  und  wies  außerdem  in  ihr  Schleim,  Leuzin,  Tyrosin, 
Glykogen,  Fetttropfen  und  Kristalle  von  Fettsäuren  und  Cholestearin  nach. 

Die  Nieren  erscheinen  in  ihrem  Rinden abschnitte  blaß,  häufig 
gelblichweiß,  während  das  Mark  lebhafte  Bluff ülle  darbietet.  Ihr  inter- 
stitielles Gewebe  ist  ödematös.  Es  finden  sich  keine  Anhäufungen 
von  Rundzellen  in  ihm,  auch  keine  Vermehrungserscheinungen  an 
den  Zellen.  In  den  Harnkanälchen  trifft  man  vielfach  rote  Blut- 
körperchen an.  Die  Epithelzellen  der  gewundenen  Harnkanälchen 
sind  teils  körnig  getrübt,  teils  abgqßtoßen,  namentlich  aber  strecken- 
weise im  Zustande  von  Koagulationsnekrose.  Ob  letztere  eine  Folge 
der  Wasserverarmung  des  Blutes  ist,  wie  v.  Leyden  will , oder  durch 
toxische  Einflüsse  entsteht,  ist  noch  strittig;  ich  selbst  halte  die 
letztere  Annahme  für  die  richtige. 

Auf  der  Schleimhaut  von  Nierenbecken  und  Harnblase 
kommen  häufig  Blutungen  und  lebhafte  Epithelabstoßungen  vor.  Die 
Harnblase  erweist  sich  meist  leer,  oder  sie  enthält  wenige  Tropfen 
eines  schleimigen,  mit  Epithelfetzen  untermischten  Harnes.  Zuweilen 
findet  man  Nekrose  der  Harnblasenschleimhaut. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  nicht  selten  gelockert  und 
blutig  suffundiert  und  zeigt  mitunter  auch  auf  der  freien  Fläche 
Blut.  Auch  in  den  Ovarien  kommen  Blutungen  vor. 

Die  Sinus  durae  matris  sind  meist  mit  schwärzlichem  Blute 
reichlich  erfüllt.  Die  Pia  scheint  oft  klebrig-feucht.  Zuweilen  trifft 
man  meningeale  und  zerebrale  Blutungen  an. 

Im  Choleratyphoid  enthält  der  Darm  in  der  Regel  wieder 
gallig  gefärbten  und  oft  auch  schon  festen  Inhalt.  Die  Dannschleim* 
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haut  sieht  oft  graulich  oder  schwärzlich  aus;  sie  verdankt  diese 
Farbe  vorausgegangenen  Blutungen  und  Umwandlungen  des  Blut- 
farbstoffes. Mitunter  trifft  man  auf  der  Darmschleimhaut  nekro- 
tische, an  Ruhr  erinnernde  Veränderungen  an. 

IT.  Diagnose.  Zur  Zeit  einer  Choleraepidemie  bereitet  die 
Diagnose  der  asiatischen  Cholera  in  der  Regel  schon  nach  den  klini- 
schen Erscheinungen  kaum  ernstliche  Schwierigkeiten.  Anders  aber 
steht  es  mit  der  Erkennung  der  ersten  Choleraerkrankung.  Dabei 
ist  es  gerade  besonders  wichtig , die  allererste  Choleraerkrankung 
schnell  und  sicher  zu  diagnostizieren , um  sie  sofort  abzusperren 
und  dadurch  für  den  Ausgangspunkt  einer  größeren  Epidemie  un- 
schädlich zu  machen.  Eine  sichere  Diagnose  der  asiatischen 
Cholera  ist  nur  durch  den  Nachweis  von  Choleravibrionen 
im  Stuhle  möglich,  sie  ist  also  eine  bakterioskopische.  Wenn 
auch  B.  Koch  gefunden  hat,  daß  sich  etwa  bei  der  Hälfte  der  Cholera- 
kranken schon  in  wenigen  Minuten  mikroskopisch  der  Nachweis  von 
Choleravibrionen  im  Darminhalte  führen  läßt,  so  darf  man  sich  doch 
auf  die  mikroskopische  Untersuchung  allein  niemals  verlassen.  Die  Er- 
fahrung hat  gelehrt,  daß  es  zahlreiche  Kommabazillen  gibt,  die  nicht 
nur  an  Gestalt,  sondern  auch  in  ihren  biologischen  Eigenschaften 
Choleravibrionen  so  ähnlich  sind,  daß  nur  sehr  erfahrene  Bakterio- 
logen imstande  sind,  eine  richtige  bakteriologische  Diagnose  zu  stellen. 
In  Preußen  sind  daher  Untersuchungsanstalten  in  einzelnen 
Provinzen  errichtet,  welchen  Ärzte  Untersuchungsmaterial  einzu- 
senden haben.  Meist  sind  diese  Untersuchungsanstalten  die  Hygiene- 
institute der  Universitäten. 

Soll  Untersuchungsmaterial  an  eine  Untersuchungsanstalt  eingeschickt  werden, 
so  fülle  man  mindestens  50 cm3  Stuhles  in  ein  festes  Palverglas  mit  dicht  verschließ- 
barem Glasstöpsel  und  füge  namentlich  viel  Flocken  hinzu.  Ein  Zusatz  von  Desinfi- 
zientien  ist  unstatthaft,  da  er  das  Wachstum  von  Cholera  Vibrionen  bei  Züchtungs- 
versuchen verhindern  würde.  Der  Deckel  des  Glases  ist  mit  einem  wasserdichten  Stotfe 
fest  zu  umbinden.  Das  Glas  wird  alsdann  mit  Sägespänen  oder  Holzwolle  in  eine  feste 
Kiste  gepackt,  denn  würden  Kiste  und  Glas  bei  der  Versendung  zerbrechen,  so  könnten 
leicht  andere  Poststücke  mit  Cholerastuhl  verunreinigt  und  Cholera  verbreitet  werden. 
Handelt  es  sich  um  den  Darminhalt  von  Leichen,  so  binde  man  15  cm  lange  Dünndarm- 
stücke samt  Inhalt  fest  doppelt  ab,  darunter  namentlich  ein  Darmstück  dicht  über  der 
Ileozaekalklappe  und  versende  diese  unter  den  notwendigen  Vorsichtsmaßregeln. 

Das  Verfahren,  nach  welchem  auf  Choleravibrionen  untersucht  werden  soll,  ist 
für  Preußen  durch  einen  Minis terial erlaß  aus  dem  Jahre  1902  mustergültig  vor- 
geschrieben. Dieser  Erlaß  verdankt  seine  Entstehung  R.  Koch  und  seinen  Mitarbeitern 
Kirchner  und  Kolle.  Den  Ausschlag  bei  der  Diagnose  von  Choleravibrionen  geben 
namentlich  der  Pfeiffersche  Versuch  und  die  Agglutination  mit  Choleraimmunserum, 
denn  diese  beiden  Proben  kommen  nur  Choleravibrionen  zu. 

Demnach  kommt  es  also  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  auf  Cholera- 
vibrionen darauf  an,  möglichst  schnell  Reinkulturen  der  fraglichen  Bakterien  zu  gewinnen 
und  mit  diesen  die  beiden  oben  genannten  Proben  auszuführen. 

Der  Pfeiffer  sehe  Versuch  besteht  in  folgendem: 

Hat  man  ein  Meerschweinchen  durch  Einspritzungen  von  Choleravibrionen  gegen 
asiatische  Cholera  immun  gemacht  und  spritzt  man  ihm  dann  in  die  Bauchhöhle  eine 
Reinkultur  von  Choleravibrionen  ein,  so  gehen  diese  binnen  kurzer  Zeit,  etwa  nach 
20  Minuten,  durch  Auflösung  zugrunde;  es  tritt  Bakteriolyse  ein.  Außerdem  aber 
hat  das  Blutserum  immuner  Tiere  das  Vermögen,  Choleravibrionen  zum  Zusammenballen 
zu  bringen,  also  eine  Agglutination  zu  Wege  zu  bringen,  entsprechend  der  beim 
Typhus  beschriebenen  Agglutination  von  Typhusbazillen.  Agglutinierende  Stoffe  finden 
sich  auch  im  Blutserum  von  Choleragenesenen,  so  daß  sich  noch  nachträglich  die  Dia- 
gnose auf  Cholera  asiatica  durch  die  Agglutinationsprobe  stellen  läßt. 
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Die  früher  von  H.  Koch  angegebenen  sechs  Proben  für  die  Diagnose  von  Cholera- 
vibrionen sind  heute  zwar  nicht  überflüssig  geworden,  aber  sie  sind  nicht  sicher  be- 
weisend. Ii.  Koch  empfahl  den  mikroskopischen  Nachweis,  die  Peptonkultur,  die  Gelatine- 
plattenkultur, die  Agarplattenkultur,  die  Cholerarotreaktion  und  den  Tierversuch. 

ln  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  kommt  man  nach  den  ausgedehnten  Erfahrungen 
Kochs  binnen  wenigen  Minuten  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  zu  einem 
sicheren  Ziel.  Um  Cholera  Vibrionen  durch  mikroskopische  Untersuchung  im  Stuhle  nach- 
zuweisen, hebe  man  aus  ihm  eine  Flocke  heraus,  verreibe  sie  auf  einem  Deckgläschen, 
lasse  dieses  an  der  Luft  trocknen  und  ziehe  es  dann  mehrmals  durch  eine  Flamme. 
Darauf  übergieße  man  es  mit  verdünnter  Ziehlachev  Karbol-Fuchsinlösung  (1 : 10),  spüle 
es  nach  wenigen  Minuten  in  Wasser  ab,  trockne  es  und  lasse  es  dann  auf  einen  Tropfen 
Xylol-Kanadabalsam  fallen,  den  man  auf  einen  Objektträger  getan  hat.  Bei  Untersuchung 
mit  ülimmersionslinsen  wird  man  Choleravibrionen  an  ihrer  gekrümmten  Gestalt  leicht 
erkennen.  Besonders  bezeichnend  ist  ihre  Gruppierung,  weil  sie  oft  reihenförmig  wie  ein 
Schwarm  kleiner  Fische,  die  sich  in  einem  langsam  fließenden  Wasser  bewegen,  auf- 
und  nebeneinander  folgen  (Koch).  Nach  Koch  ist  die  Diagnose  auch  dann  sicher,  wenn 
sich  gekrümmte  Bazillen  nur  neben  Bacterium  coli  commune  im  Darminhalte  finden. 
Übrigens  enthält  mitunter  der  Stuhl  zeitweise  gar  keine  Cholera  Vibrionen,  die  dann  wieder 
in  den  nächsten  Entleerungen  zahlreich  und  fast  in  Reinkultur  auftreten  können. 

Neben  der  mikroskopischen  Untersuchung  muß  die  Züchtung  von  Cholera- 
vibrionen in  Z)«w6arschem  Pep to  n wasser  ausgeführt  werden,  welche  namentlich 
dann  notwendig  ist,  wenn  die  mikroskopische  Untersuchung  ergebnislos  ausfiel. 

Man  stelle  zunächst  eine  sterile  Lösung  von  l°/0  Witte schem  Pepton  und  1% 
Kochsalz  her,  welche  man  durch  Zusatz  von  Soda  alkalisch  macht.  Alsdann  bringe  man 
aus  dem  Cholerastuhle  ein  oder  mehrere  Schleimflöckchen  oder  einige  Platinösen 
Stuhles  hinein  und  lasse  das  Ganze  bei  37°  C im  Brutofen  stehen.  Nach  11  bis  12  Stunden 
wird  man,  falls  Choleravibrionen  vorhanden  sind , an  der  Oberfläche  Trübungen  finden, 
welche  aus  Reinkulturen  von  Choleravibrionen  oder  doch  vorwiegend  aus  Choleravibrionen 
bestehen.  Diese  haben  nämlich  das  Bestreben,  in  der  Flüssigkeit  an  der  Oberfläche  zu 
schwimmen,  weil  sie  großes  Sauerstoffbedürfnis  besitzen. 

Man  lasse  dann  das  Anlegen  von  Gelatinekulturen  aus  der  Dunbarschen 
Peptonlösung  folgen.  Läßt  man  die  Gelatineplatten  bei  22°  C stehen , so  tritt  in  einer 
10°/»igen  Peptongelatine  nach  15  bis  22  Stunden  eine  große  Zahl  von  Choleravibrionen- 
kolonien auf.  Letztere  sehen  unter  dem  Mikroskope  körnig  und  glänzend  aus,  als  ob  sie 
aus  kleinen  Glasstücken  zusammengesetzt  wären.  Sie  verflüssigen  Gelatine  und  bilden 
dabei  eine  trichterförmige  Einsenkung. 

Ein  sehr  bezeichnendes  Aussehen  besitzen  Gelatinestichkulturen  von 
Choler  avibrionen.  Auch  in  ihnen  werden  die  obersten  Schichten  der  Gelatine  ver- 
flüssigt; dabei  bildet  sich  mehr  und  mehr  eine  trichterförmige  Einsenkung,  an  deren 
unterstem,  leicht  erweitertem  Ende  die  Kultur  wie  ein  aufgedrehter  Faden  zu  finden  ist. 
Die  obere  Mündung  des  Stichkanales  zeigt  sich  durch  eine  Luftblase  geschlossen. 

Das  Anlegen  von  A ga r p 1 attenk  u 1 tu r en  von  Choleravibrionen  bietet  den 
Vorteil,  daß  man  die  Platten  einer  Temperatur  von  37°  C aussetzen  darf,  so  daß  man 
vielfach  schon  nach  8 — 10  Stunden  Kolonien  von  Choleravibrionen  antrifft.  Sie  erscheinen 
von  hellgraubrauner  Farbe,  sind  durchsichtig,  bieten  sonst  aber  nichts  Eigentümliches 
dar;  so  daß  man  zu  ihrer  Diagnose  stets  das  Mikroskop  zu  Hilfe  nehmen  muß.  Eine 
Verflüssigung  des  Agars  tritt  nicht  ein. 

Die  Cholerarotreaktion  gelingt  am  besten  mit  Peptonkulturen.  Setzt  man 
diesen  in  einem  Reagenzglase  reine  Schwefel-  oder  Salzsäure  hinzu,  so  tritt  Hotfärbung 
ein,  am  schnellsten,  wenn  man  die  Mischung  erhitzt.  Man  nennt  den  Farbstoff  Cholerarot, 
welches  sich  nach  Salkowski  ans  Indol  und  salpetriger  Säure  bildet  und  eine  Nitroso- 

Indolreaktion  ist.  . . 

Cholerarotreaktion  geben  aber  auch  der  Vibrio  Bcrolinensis  und  aeTMetschntJcoffscM 
Vibrio,  dagegen  tritt  sie  bei  anderen  gekrümmten  Bazillen  ( l'inkler-Prioracher  Bazillus, 
Deneke scher  Käsespirillus,  A/i/Zerscher  Mundbazillus)  nur  bei  Zusatz  von  salpetriger 
Säure  oder  von  Kaliumnitrat  und  Schwefelsäure  auf,  weil  diese  zwar  wie  Choleravibrionen 
Indol,  aber  im  Gegensätze  zu  ihnen  keine  Nitrite  bilden. 

Um  endlich  den  Tierversuch  ausznführen , bringe  man  eine  Platinöse i einer 
Agarreinkultur  von  Choleravibrionen  auf  300  - 350.7  Körpersubstanz  in  die  Bauchhöhle 
eines  Meerschweinchens.  Nach  kurzer  Zeit  machen  die  Tiere  einen  matten  und  kraftlosen 
Eindruck,  liegen  platt  auf  dem  Bauche,  scheinen  an  den  Hinterbeinen  gelahmt  zu  sein, 
ihre  Körpertemperatur  sinkt  unter  die  Norm,  cs  stellen  sich  Zuckungen  ein,  und  binnen 
12 — 16  Stunden  erfolgt  der  Tod. 
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Wer  bei  der  Diagnose  der  asiatischen  Cholera  nur  auf  die 
klinischen  Erscheinungen  angewiesen  ist,  der  kann  leicht  Verwechs- 
lungen mit  Cholera  europaea,  mit  Vergiftungen  mit  Arsenik, 
Brech Weinstein,  Sublimat,  Muscheln,  giftigen  Pilzen,  Nies- 
wurz oder  Herbstzeitlose  und  mit  äußerer  oder  innerer 
Darmeinklemmung  machen. 

Um  Cholera  asiatica  von  Cholera  europaea  zu  unterscheiden,  halte 
man  sich  einmal  daran,  daß  letztere  zu  jeder  Zeit  auch  in  unseren  Breite- 
graden auftreten  kann,  ohne  daß  Cholera  asiatica  herrscht,  und  daß  sie  nur 
selten  zum  Tode  führt.  Finkler  & Prior  machten  die  Beobachtung,  daß  auch 
bei  Cholera  europaea  im  Stuhle  gekrümmte  Bazillen  Vorkommen,  welche  mit 
Choleravibrionen  große  Ähnlichkeit  haben,  so  daß  sie  an  verwandtschaftliche 
Beziehungen  zwischen  beiden  Krankheiten  gedacht  haben , jedoch  kommen 
diese  Bazillen  keineswegs  regelmäßig  bei  Cholera  europaea  vor,  und  außer- 
dem fand  sie  Kuisl  auch  im  Darminhalte  bei  gesunden  Selbstmördern. 

Bei  Vergiftungen  mit  Arsenik,  Brechweinstein , Sublimat, 
Muscheln,  giftigen  Pilzen,  Nieswurz  oder  Herbstzeitlose  kommt 
namentlich  die  Anamnese  und  das  vereinzelte  Auftreten  in  cholerafreien  Zeiten 
in  Betracht.  Selbst  der  grobe  anatomische  Befund  kann  bei  Arsenikvergiftung 
mit  demjenigen  bei  asiatischer  Cholera  übereinstimmen  (Virchow,  Hoffmann). 
Zur  Zeit  von  Choleraepidemien  können  daher  leicht  Verbrechen  verborgen 
bleiben.  Nur  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Choleravibriouen  im  Darm- 
inhalte gibt  für  die  Diagnose  den  Ausschlag. 

Die  meist  sehr  verhängnisvolle  Verwechslung  von  asiatischer  Cholera 
mit  äußerer  oder  innerer  Darmeinklemmung  läßt  sich  nur  durch  sorg- 
fältiges Absuchen  der  Bruchpforten  vermeiden. 

Die  einzelnen  Stadien  der  Cholera  sind  leicht  voneinander 
zu  unterscheiden ; ausschließlich  Durchfall  findet  sich  bei  Cholera- 
durchfall ; Durchfall  und  Erbrechen  zeigen  sich  bei  Cholerine ; Reis- 
wasserstuhl,  Erbrechen,  allgemeiner  Kräfteverfall  und  Pulslosigkeit 
kommen  bei  algider  und  asphyktischer  Cholera  asiatica  vor. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  zu  allen  Zeiten  bei  asiatischer 
Cholera  ernst,  weil  man  auch  in  den  leichteren  Graden  nicht  immer 
sicher  die  Symptome  der  Krankheit  bekämpfen  kann  und  sich  dem- 
nach auch  nach  anfänglich  wenig  schweren  Erkrankungen  gefahr- 
volle Zustände  entwickeln  können.  Dennoch  ist  begreiflicherweise 
die  Prognose  um  so  günstiger,  je  leichter  die  Krankheitsform  ist. 
Bei  Cholera  asphyctica  gilt  Genesung  als  Ausnahme.  Im  Durch- 
schnitt beträgt  die  Sterbfichkeitsziffer  60%  aller  Erkrankten,  doch 
unterliegt  sie  in  den  verschiedenen  Epidemien  großen  Schwankungen. 
Man  vergesse  nicht,  daß  auch  dann  noch  große  Gefahren  bestehen 
bleiben,  wenn  die  eigentlichen  Cholerasymptome  gehoben  sind.  Plötz- 
liches Auf  hören  von  Erbrechen  und  Durchfall  erklären  viele  als  pro- 
gnostisch ungünstige  Symptome ; auch  die  Bildung  von  schwärzlichen 
Flecken  auf  den  Skleren  gilt  als  Zeichen  drohenden  Todes.  Sind  die 
Choleraerscheinungen  überstanden,  so  gestaltet  sich  die  Aussicht  auf 
Genesung  um  so  besser,  je  früher  die  Harnausscheidung  in  den  Gang 
kommt ; bleibt  diese  länger  als  dreimal  24  Stunden  aus,  so  läßt  sich 
meist  der  Tod  nicht  vermeiden. 
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> f.  Therapie.  Es  sind  bis  jetzt  weder  spezifische  Arznei- 
mittel noch  Heilsera  gegen  asiatische  Cholera  bekannt. 

Zwar  sind  zahlreiche  Arzneimittel  imstande,  schon  in  sehr  großer  Verdün- 
nung Choleravibrionen  zu  töten,  doch  erweisen  sich  diese  am  Krankenbette  als  macht- 
los. \ on  der  Karbolsaure  beispielsweise,  welche  in  Eeinkulturen  Cholera  Vibrionen 
bereits  in  einer  Verdünnung  von  1:600  (van  Ermengem)  vernichtet,  machte  ich  bereits 
1873  in  Königsberg  auf  t\  Leydens  Veranlassung  sehr  ausgedehnten  Gebrauch , aber 
auch  trotz  sehr  großer  Gaben  blieb  ein  Erfolg  aus.  Auch  das  von  Löwenthal  empfohlene 
Salol  hat  sich  nicht  bewährt.  Theoretisch  erscheint  es  zwar  empfehlenswert,  Cholera- 
kranken Salzsäure  zu  verordnen,  gegen  welche  Choleravibrionen  sehr  empfindlich  sind, 
aber  schon  von  älteren  Ärzten  ist  sie  mit  Mißerfolg  versucht  worden.  Nach  der  Ansicht 
von  Grübet-  wären  übrigens  der  Salzsäure  organische  Säuren,  wie  Zitronensäure, 
Essigsäure  oder  Milchsäure,  vorzuziehen,  weil  sie  im  Gegensatz  zu  anorganischen  Säuren 
dem  Körper  keine  Basen  entziehen. 

Auch  die  Heilsernmtlierapie  hat  bis  jetzt  nichts  gegen  asiatische  Cholera 
auszurichten  vermocht;  es  liegt  sogar  die  wohl  begründete  Vermutung  vor,  daß  sie 
eher  Schaden  anrichten  und  die  Lebensgefahr  steigern  könnte.  Aus  Tierversuchen  von 
Brieger,  Kitasato,  Pfeiffer,  Wassermann,  lsaeff,  Klemperer,  Lazarus,  Vincenzi, 
Sobernheim,  Ja  wein,  Tamanscheff,  Sawtschenko  <£■  Sabolstny,  Klein  und  Fraenkel 
geht  zwar  hervor,  daß  sich  Tiere  gegen  Cholera  Vibrionen  immun  machen  lassen,  und 
daß  dann  in  ihrem  Blute  Stolle  auftreten , welche  Choleravibrionen  töten,  also  bakteri- 
zide Eigenschaften  besitzen,  auch  finden  sich  solche  Stoffe  in  dem  Blute  von  Cholera- 
iekonvaleszenten,  aber  einmal  ist  es  sehr  fraglich,  ob  diese  nach  Einspritzung  eines  sie 
enthaltenden  Heilserums  in  wirksamer  Weise  die  im  Darm  der  Cholerakranken  hausendeD 
Choleravibrionen  erreichen,  und  vor  allem  wäre  es  denkbar,  daß  durch  eine  Abtötung 
zahlreicher  Choleravibrionen  der  Körper  plötzlich  so  reichlich  mit  Choleraendotoxinen 
überschwemmt  würde,  daß  der  Tod  durch  eine  Choleraintoxikation  unvermeidbar  wäre. 
Freymuth  spritzte  das  Blutserum  eines  Cholerarekonvaleszenten  drei  Cholerakranken 
ein,  von  welchen  zwei  starben.  Nach  Rumpf  wurden  derartige  Versuche  auch  in  Ham- 
burg ohne  allen  Erfolg  gemacht.  Ransom  will  ein  wirksames  Heilserum  hergestellt 
haben,  aber  er  hat  bisher  nichts  über  die  Gewinnungsmethode  desselben  angegeben. 

Klebs  gewann  aus  Choleravibrionen  Anticholerin,  mit  welchem  Manchot 
günstige  Erfahrungen  gemacht  haben  will,  doch  scheinen  mir  hier  Zweifel  sehr  am 
Platze  zu  sein. 

Die  Behandlung  der  asiatischen  Cholera  ist  auch  heute  noch 
eine  physikalisch-diätetische  und  symptomatische. 

Kranke  mit  Cholerad urchfall  halte  man  auch  dann  im  Bette, 
wenn  ihre  Beschwerden  nur  geringfügig  sind.  Man  reiche  ihnen  nichts 
anderes  als  Glühwein  von  gutem  Rotwein  zubereitet  und  Fleisch- 
suppe, am  zweckmäßigsten  aus  Hammelfleisch  hergestellt.  Als  Arznei 
verordne  man  innerlich  Opiumtinktur; 

Rp.  Tincturae  Yalerianae  aethereae , 

Tincturae  Opii  simplicis  an.  5‘0. 

MD8.  BstUndl.  10— HO  Tropfen  zu  nehmen. 

Von  italienischen  Ärzten  (Cantani,  Maragliano)  wurden  große 
Darmi  n f usionen . sogenannte  E n t e r o k 1 y s e m i t 1 a u w ar  m e r T a n n i n- 
lösung  empfohlen  (Acidi  tannici  30 — 100:20000,  mit  300 — 400 
Gummi  arabicum  und  20—30  Tropfen  Tinctura  Opii,  30 — 40°  warm). 
Als  Diaklysmose  empfahl  v.  Oenersich  Darminfusionen  von  lo/ 
Tanninlösung  (0*1 — 0'2°/0  und  38— 40°  C warm),  welche  den  ganzen 
Verdauungskanal  anfiillen  sollten. 

Gegen  Cholerine  beobachte  man  das  gleiche  Verfahren.  Heftigen 
Durst  stille  man  mit  Eisstückchen ; bei  starkem  Erbrechen  mache 
man  eine  subkutane  Morphiuminjektion  in  das  Epigastrium. 
Morphiuminjektionen  in  die  Wadengegend  wende  man  auch  gegen 
schmerzhafte  Wadenkrämpfe  an.  Außerdem  lege  man  ein  warmes 
Kataplasma  auf  den  Leib. 
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Bei  Cholera  algida  et  asphyctica  lege  man  dem  Kranken 
Wärmeflaschen  in  das  Bett  und  einen  warmen  Umschlag  auf  den 
Bauch  und  suche  ihn  durch  Wein,  Kognak  oder  Champagner 
zu  beleben.  Außerdem  verordne  man  Eis  gegen  Durst,  Morphium 
gegen  Erbrechen  und  Wadenkrämpfe  und  innerlich  Opium  und 
Kalomel : 

Rp.  Pulverte  Ipecacuanhae  opiati  0'5, 

Hydrargyri  chlorati  0‘1 
Sacchari  O'o, 

Mfp.  d.  t.  d.  Nr.  X. 

S.  3 stündlich  1 Pulver. 

Gegen  Wadenkrämpfe  empfiehlt  sich  außer  den  am  sichersten 
wirkenden  Morphiuminjektionen  Reiben  mit  trockenen  Tüchern, 
spirituöse  Einreibungen,  z.  B.  mit  Spiritus  camphoratus  oder  Spiritus 
sinapis  oder  Senfteige. 

Um  die  Wasserverluste  zu  decken,  hat  man  zu  subkutanen 
Infusionen  (Hy podermoklysma)  oder  zu  intravenösen  In- 
fusionen von  physiologischer  Kochsalzlösung  (0-75%)  ge- 
raten. Man  sah  namentlich  nach  letzteren  verfallene  Kranke  wieder 
aufleben  und  Herzkraft  und  Puls  sich  heben,  aber  ein  nachhaltiger 
Erfolg  blieb  meist  aus.  Hahn  setzte  der  physiologischen  Kochsalz- 
lösung Alcohol  absolutus  (20%)  hinzu. 

Im  Reaktionsstadium  der  Cholera  hat  man  von  lauen 
Bädern  (35°  C,  dreimal  am  Tage  von  20 — 30  Minuten  Dauer)  aus- 
gedehnten Gebrauch  zu  machen.  Außerdem  biete  man  reichlich  zu 
trinken  an,  um  die  Nieren  zu  erhöhter  Tätigkeit  zu  veranlassen. 
Mit  der  Nahrung  muß  man  lange  Zeit  vorsichtig  sein. 

Die  Behandlungsmethoden  der  asiatischen  Cholera  sind  zahlreich, 
aber  von  keiner  darf  man  sich  einen  einigermaßen  sicheren  Erfolg  versprechen.  Außer 
Opium  hat  man  noch  andere  Narkotika  versucht,  wie  Strychnin,  Kalabar,  Kurare, 
Belladonna,  Ergotin,  Chloroform,  Chloralhydrat  und  Amylnitrit.  Neuerdings  hat  man 
gemeint,  es  sei  besser,  Narkotika  fortzulassen  und  sie  durch  Abführmittel  zu  er- 
setzen, um  die  Choleravibrionen  schnell  aus  dem  Darm  zu  schaffen,  doch  haben  sich  in 
der  Hamburger  Choleraepidemie  Abführmittel  nicht  bewährt.  Auch  Styptika  (Tannin, 
Tannigen,  Tannalbin,  Wismut,  Alaun),  Emetika,  Nervin a (Arsenik , Argentum  nitri- 
cum),  Antiparasitika  (Karbolsäure,  Kalomel,  Chinin,  Salol,  Naphthalin,  Kreolin, 
Kalium  hypermanganicum),  Yenäsektion,  Klistiere  mit  Stärke,  Narkotizis  oder 
Stypticis,  Sauerstoffeinatmungen  und  selbst  Elektrizität  sind  versucht  worden. 

Nock  mehr  als  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  kommt 
gerade  bei  asiatischer  Cholera  der  Prophylaxe  eine  große  Bedeutung 
zu.  Will  sich  ein  Land  vor  Choleraeinschleppung  schützen,  so  wäre 
nur  vollkommene  Absperrung  und  Ziehen  eines  lückenlosen  Kordons 
längs  der  Landesgrenzen  der  einzig  sichere  Weg  dafür.  Praktisch 
läßt  sich  dies  heutzutage  nicht  durchführen , und  so  beschränkt 
man  sich  auf  die  Überwachung  des  Personenverkehrs.  Besonders 
wichtig  ist  es,  eine  strenge  Kontrolle  über  die  Schiffe  auszuüben ; vor 
allem  kommt  dabei  der  Schiffsverkehr  durch  den  Suezkanal  für  Europa 
in  Frage.  Aber  auch  Verkehr  und  Gesundheitszustand  der  mohamme- 
danischen Pilger  verlangen  strenge  ärztliche  Beaufsichtigung. 

Sind  Erkrankungen  an  asiatischer  Cholera  auf  einem  Schiffe 
oder  in  einer  Pilgerschar  vorgekommen,  so  müssen  die  Erkrankten 
abgesperrt  und  behandelt  und  die  Gesunden  für  5 Tage  unter  ärzt- 
liche Beaufsichtigung  oder  Quarantäne  gestellt  werden. 
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Auch  für  (len  inländischen  Schiffsverkehr,  also  für  die  Flu ß- 
schit  fahrt,  ist  eine  strenge  Strompolizei  notwendig,  da  die  Er- 
fahrungen  in  der  Hamburger  Choleraepidemie  und  bei  der  Cholera 
nn  \\' eichseigebiete  untrüglich  gezeigt  haben,  daß  oft  Flußschifte  und 
-bloße  in  Choleraorten  den  Cholerakeim  holen  und  dann  Flüsse  ver- 
seuchen , weil  die  Cholerastühle  in  den  Fluß  geschüttet  zu  werden 
pflegen. 

Ärztliche  Cberwachung  erfordert  auch  der  Eisenbahnver- 
kehr zu  C holerazeiten.  Verdächtige  Reisende  müssen  angehalten  und 
in  Beobachtungshäusern  oder  bei  ausgesprochener  Cholera  asiatica 
in  Choleraspitälern  untergebracht  werden. 

Verschleppungen  der  asiatischen  Cholera  kommen  leicht  durch 
Choleraflüchtlinge  vor,  wenn  diese  Cholerabazillenträger  sind. 
Daher  tut  jede  Stadt  gut  daran,  zu  Cholerazeiten  die  Fremden- 
polizei sorgfältig  zu  handhaben. 

Da  schlechte  Wasserverhältnisse' und  mangelhafte  Kanalisation 
und  Abfuhr  die  epidemische  Ausbreitung  der  Cholera  begünstigen, 
so  muß  es  im  Interesse  jeder  Ortschaft  liegen,  etwaigen  Übelständen 
für  alle  Zeit  gründlich  abzuhelfen  und  damit  dem  Vordringen  der 
Cholera  möglichst  großen  Widerstand  zu  bereiten.  Tadellose 
Wasserleitung  und  Kanalisation  oder  Abfuhr  von  Städten 
sind  die  sichersten  Schutzmittel  gegen  Epidemien  von 
asiatischer  Cholera. 

Von  außerordentlich  hohem  Werte  ist  es,  die  erste  Cholera- 
erkrankung früh  zu  erkennen,  abzusperren,  Stuhl,  Erbrochenes, 
Badewasser,  Wäsche  und  Kleider  zu  desinfizieren  und  so  eine  Weiter- 
verbreitung der  Krankheit  zu  verhindern. 

Bricht  asiatische  Cholera  in  einer  Ortschaft  aus , so  sind  die 
Einwohner  vor  Ausschweifungen  aller  Art  zu  warnen,  namentlich 
sollte  man  unreifes  Obst  und  Gemüse,  ungegorene  Getränke  und 
überhaupt  alles  von  der  Nahrung  ausschließen,  was  imstande  ist,  Durch- 
fall zu  erzeugen  oder  zu  unterhalten.  Verdächtige  Brunnen  und 
Wasserleitungen  sind  zu  schließen.  Am  besten  wird  nur  stark 
gekochtes  W asser  und  dieses  wieder  nur  mit  Zusatz  von  Kognak 
oder  Wein  getrunken.  Auch  Milch  sollte  immer  nur  nach  längerem 
Aufkochen  genossen  werden.  Man  halte  darauf,  daß  Fleisch,  Ge- 
müse und  andere  Nahrungsmittel  unter  Glocken  gehalten 
werden,  damit  eine  Infektion  durch  Insekten  unmöglich  gemacht 
,wird.  Volksfeste  und  alle  Gelegenheiten  für  einen  Menschenzu- 
sammenfluß sind  zu  verbieten.  Besonderen  Wert  sollte  man  darauf 
legen,  die  Bevölkerung  über  die  Bedeutung  des  Choleradurchfalles 
zu  belehren.  Man  mache  es  sich  zur  Pflicht,  weder  einen  fremden 
Abtritt  zu  benutzen  , noch  den  eigenen  Abtritt  durch  andere  Per- 
sonen benutzen  zu  lassen.  Bei  eintretendem  Durchfalle  ist  möglichst 
früh  der  Arzt  zu  Rate  zu  ziehen  und  nicht  Spontanheilung  ubzu- 
warten.  Desinfizientien  sollten  der  armen  Bevölkerung  leicht  und 
ohne  Kosten  zugänglich  gemacht  und  die  Abtritte  täglich  des- 
infiziert werden.  Auch  empfiehlt  sich  in  Cholerazeiten  die  Errichtung 
von  Cholerawachen,  auf  welchen  Ärzte  ständig  zu  finden  sind  und 
Erkrankten  schnell  Hilfe  leisten,  da  es  von  außerordentlich  großem 
Werte  ist,  daß  möglichst  rasch  die  ärztliche  Kunst  einschreitet. 
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Cholerakranke  werden  am  zweckmäßigsten  in  Choleraspitälern 
untergebracht,  wo  man  selbstverständlich  auf  strenge  Desinfektion 
aller  Abgänge , des  Badewassers , der  Wäsche  und  Kleider  halten 
muß.  Mit  Recht  hat  Biermer  hervorgehoben,  daß  Cholerakranke  weite 
Transporte  nicht  gut  vertragen.  Choleraspitäler  sollten  daher  nicht 
zu  fern  gelegen  sein.  Bevor  Cholerakranke  als  genesen  entlassen 
werden,  müssen  ihre  Stühle  auf  Cholera  Vibrionen  untersucht  werden  ; 
Kolle  vermochte  diese  noch  am  48sten  Tage  in  ihnen  nachzuweisen. 
Im  Hause  von  Cholerakranken  sind  Abtritt,  Zimmer  samt  Hausgerät, 
Bett-  und  Leibwäsche  und  Kleider  zu  desinfizieren. 

Zweckmäßiger  wäre  es  zwar,  den  Cholerakranken  in  seinem  Hanse  zu  lassen  und 
die  Gesunden  in  ein  anderes  Haus  zu  verbringen,  doch  läßt  sich  dies  praktisch  nicht 
durchführen. 

Choleraleichen  sind  in  Tücher  gehüllt,  welche  mit  Karbol- 
säurelösung (5 : 100‘0)  oder  Sublimat  (10:1000‘0)  getränkt  sind,  in 
verpichte  dichte  Särge  zu  legen,  schnell  in  alleinstehende  Leichen- 
hallen zu  verbringen  und  ohne  Ausstellung  und  Gefolge , also  mit 
stillem  Leichenbegängnis  zu  begraben. 

Was  die  persönliche  Prophylaxe  gegen  asiatische  Cholera 
anbetrifft,  so  mache  man  es  sich  zur  Regel,  alles  an  Nahrung  und 
Getränk  zu  vermeiden , was  erfahrungsgemäß  Magen-  und  Darm- 
störungen nach  sich  zieht.  Man  hüte  sich  vor  plötzlichen  Abkühlungen 
des  Leibes  und  lasse  sich  nicht  aus  dem  psychischen  Gleichgewichte 
bringen , zumal  für  einen  zweckmäßig  Lebenden  kein  Grund  zur 
Cholerafurcht  vorliegt.  Ist  man  mit  Cholerakranken  in  Berührung 
gekommen,  so  versäume  man  nicht,  die  Hände  regelmäßig  zu  des- 
infizieren. 

Aus  den  letzten  Jahren  liegen  Versuche  mit  Schutzimpfun g 
und  Immunisierung  gegen  asiatische  Cholera  vor,  aber  leider 
sind  die  Erfolge  keine  befriedigenden  und  überzeugenden.  Die  Schutz- 
impfungen von  Ferrari  mit  Choleravibrionen , die  aus  dem  Darme 
gewonnen  waren,  verdienen  der  mangelhaften  Methode  wegen  kaum 
erwähnt  zu  werden , zumal  sie  zu  Reklame  und  verabscheuungs- 
wertem Gelderwerbe  ausgebeutet  wurden.  Ob  Haffkine  mit  seinen 
Schutzimpfungen  Erfolge  erreicht  hat,  wird  von  den  einen  bezweifelt 
und  von  anderen  bejaht.  Haffkine  benutzte  Einspritzungen  von  ab- 
geschwächten virulenten  Reinkulturen  von  Choleravibrionen,  die  er 
wenige  Tage  nacheinander  ausführte.  Metschnikoff  versuchte , Men- 
schen nach  Hoffkines  Vorschrift  zu  immunisieren  und  ließ  sie  dann 
Choleravibrionen  trinken.  Es  stellten  sich  aber  bei  den  Geimpften 
Choleraerscheinungen  ein  ; die  Impfungen  hatten  also  keinen  sicheren 
Schutz  gegen  die  Cholerainfektion  hinterlassen.  Nach  Simpson  soll 
dagegen  in  Calcutta  durch  Hoffkines  Anticholeravakzine  die  Sterb- 
lichkeit um  72’47%  abgenommen  haben.  Auch  Simpson,  Schock  und 
Harck  haben  sich  günstig  über  sie  ausgesprochen. 

Kolle  empfahl  zur  Schutzimpfung  eine  Öse  einer  24stündigen 
Kultur  von  Choleravibrionen,  die  bei  60°  C abgetötet  worden  waren. 

Munta  impfte  nach  diesem  Abgesehen  Verfahren  in  Japan  und 
fand,  daß  unter  10.000  Geimpften  nur  ö,  dagegen  unter  10.000  Un- 
geimpften  13  an  asiatischer  Cholera  erkrankten.  Von  den  Geimpften 
starben  42'5°/0  und  von  den  Ungeimpften  75°/0. 
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Strong  wirft  den  Schutzimpfungen  nach  Haffkine  und  Kolle  vor. 
sie  machten  zu  starke  örtliche  und  allgemeine  Reaktion,  und  emp 
hehlt  zur  Impfung  Reinkulturen  von  Choleravibrionen,  die  durch 
zweistündiges  Erhitzen  auf  60°  C abgetötet  und  dann  5 Tage  lang  bei 
Ö7°  C in  einem  Brutschränke  der  Autolyse  überlassen  worden  waren. 

Nakayau'c  rühmt  ein  von  Kitasato  hergestelltes  Choleraanti- 
toxin. 

Heller  stellte  nach  einer  Methode  von  Lustig  ein  aus  Cholera- 
vibrionen  gewonnenes  Nukleoproteid  her,  welches  er  zu  Schutz- 
impfungen empfahl. 

7.  Europäische  Cholera.  Cholera  europaea. 

I.  Ätiologie.  Als  europäische  Cholera  oder  Cholera  n ostras 
bezeichnet  man  einen  akuten  Magendarmkatarrh  von  ungewöhnlicher 
Heftigkeit,  dessen  Symptome  dem  klinischen  Bilde  der  asiatischen 
Cholera  sehr  ähnlich  sind  oder  auch  vollkommen  gleichen. 

Die  Erreger  der  europäischen  Cholera  sind  zwar  auch  Bakterien, 
aber  nicht  Choleravibrionen.  Es  scheinen  verschiedene  Bakterien  das 
Bild  der  europäischen  Cholera  hervorrufen  zu  können.  Besonders 
oft  wurde  der  Bacillus  enteritidis  Gärtner  gefunden  (Schottmüller, 
Berger).  Pottien  beobachtete  neben  Bacterium  coli  commune  noch 
Bacillus  fluorescens  capsulatus  im  Darminhalte. 

Vorübergehend,  aber  ganz  unberechtigt,  machten  Angaben  von  Finkler  <&  Prior 
über  einen  Kommabazillus  im  Darminhalte  bei  europäischer  Cholera  einiges  Aufsehen, 
so  daß  eine  Verwandtschaft  zwischen  Cholera  asiatica  und  Cholera  europaea  vermutet 
wurde.  Aber  einmal  sind  die  Untersuchungen  von  Finkler  <&  Prior  namentlich  bei 
den  ersten  Veröffentlichungen  keineswegs  zuverlässig,  und  außerdem  wurden  späterhin  in 
dem  Stuhle  von  Kranken  mit  Cholera  europaea  die  Finkler-Priorschen  Bazillen  meist 
vermißt,  während  sie  nach  Knisl  auch  im  Darminhalte  von  Gesunden  Vorkommen. 

In  der  Regel  tritt  europäische  Cholera  nur  im  Spätsommer 
auf,  im  Juli,  noch  öfter  im  August  und  September,  wenn  drückende 
Tageshitze  von  kalter  Nachttemperatur  gefolgt  wird.  Mitunter  beob- 
achtet man  nur  vereinzelte , also  sporadische  Erkrankungen , doch 
kommt  das  Leiden  auch  epidemisch  vor,  wie  dies  bereits  in  früheren 
Jahrhunderten  mehrfach  beschrieben  worden  ist,  z.  B.  von  Sydenham. 

Als  Hilfsursachen  für  die  Darminfektion  sind  Erkältungen, 
Ernährungsfehler  und  Genuß  verdorbenen  Trink wassers, 
verdorbenen  Fleisches,  junger  Gemüse  und  unreifen  Obstes 
anzufiihren.  Mir  sind  mehrere  Personen  bekannt,  die  in  München 
nach  dem  Genüsse  kalten  Bieres  an  schwerer  Cholera  europaea 
erkrankten. 

II.  Symptome.  Nicht  selten  treten  die  ersten  Symptome  der 
Cholera  europaea  urplötzlich  ein;  andere  Male  gehen  Vorboten  vor- 
aus, welche  sich  in  Abgeschlagen  heit,  Appetitverlust,  Brechneigung 
und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  offenbaren. 

Häufig  stellen  sich  die  ersten  Störungen  während  der  Nacht 
ein.  Die  Kranken  erwachen  aus  dem  Schlafe,  klagen  über  Druck- 
empfindung im  Epigastrium,  fühlen  sich  beängstigt,  empfinden  Cbel- 
keit  und  haben  mehrmaliges  Erbrechen.  Während  anfangs  Magen- 
inhalt ausgebrochen  wird,  gelangen  späterhin  gallige,  gelbliche 
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oder  grünliche  und  schließlich  fast  rein  wässerige  Massen  nach 
außen.  Zunächst  pflegt  das  Erbrechen  leicht,  reichlich  und  gußweise 
von  statten  zu  gehen.  Zuweilen  stellt  es  sich  so  oft  ein,  daß  die 
Kranken  binnen  weniger  Stunden  20 — 40mal  erbrechen. 

Gleichzeitig  oder  sehr  bald  darauf  empfinden  die  Kranken 
Kollern  und  Schmerzen  im  Leib  und  stellt  sich  Durchfall  ein. 
In  der  ersten  Zeit  enthält  der  Stuhl  dünnbreiige  Massen,  bald  aber 
geht  die  kotige  Beschaffenheit  fast  ganz  verloren ; der  Kot  wird 
farblos,  zeigt  Flocken  und  Fetzen  von  abgestoßenen  Darmepithelien, 
verliert  den  Kotgeruch  und  nimmt  die  Eigenschaften  des  gefürchteten 
Reiswasserstuhles  an.  Durchfall  tritt  mitunter  so  häufig  ein , daß 
die  Kranken  beständig  das  Nachtgeschirr  unter  sich  behalten ; auch 
ist  er  oft  so  reichlich,  daß  man  eine  ungewöhnlich  lebhafte  Trans- 
sudation von  Flüssigkeit  aus  den  Blutgefäßen  des  Darmes  oder  eine 
Hypersekretion  der  Darmschleimhaut  voraussetzen  muß. 

Was  dem  Krankheitsbilde  einen  eigentümlichen  Stempel  auf- 
drückt, sind  die  schweren  Kollapserscheinungen,  welche  sich  bald 
bemerkbar  machen  und  Folgen  teils  einer  Toxinvergiftung,  teils  der 
plötzlichen  reichlichen  Wasserentziehung  sind.  Die  Haut  fühlt  sich 
kühl  an,  ist  mitunter  mit  kaltem,  klebrigem  Schweiße  bedeckt,  er- 
scheint welk  und  ihres  Turgors  verlustig  und  läßt  sich  zuweilen 
in  bleibenden  Falten  erheben.  Das  Gesicht  fällt  ein  und  wird  oft 
in  kurzer  Zeit  hochgradig  entstellt.  Die  Nase  tritt  spitz  hervor ; 
die  Augen  liegen  tief  in  ihren  Höhlen  und  sind  meist  von  einem 
blaugrauen  Hofe  umrändert;  der  Blick  ist  matt  und  teilnahmslos. 
Oft  sind  die  Augenlider  halb  geschlossen  und  die  Augäpfel  nach 
oben  gerollt,  so  daß  die  Lidspalte  allein  von  der  weißen  Sklera  aus- 
gefüllt erscheint.  Es  kommt  zu  einer  Facies  cholerica. 

Während  sich  die  Haut  meist  kühl  anfühlt,  zeigt  die  Innen- 
temperatur nicht  selten  fieberhafte  Steigerung. 

Der  Puls  ist  klein  und  häufig.  Die  Herztöne  fallen  durch 
geringe  Stärke  auf. 

Zuweilen  treten  sehr  bemerkenswerte  Veränderungen  der 
Stimme  ein.  Die  Kranken  sprechen  mit  kraftloser  und  leiser 
Stimme;  diese  hört  sich  bedeckt  und  verschleiert  an  und  nimmt 
eine  so  beträchtliche  Höhe  an , daß  sie  einer  Fistelstimme  und  der 
Vox  cholerica  gleicht. 

Die  Kranken  klagen  über  unstillbaren  Durst,  werfen  sich, 
so  lange  die  Kräfte  Vorhalten , im  Bette  unruhig  hin  und  her  und 
schreien  oft  plötzlich  über  schmerzhafte  Muskelkrämpfe  auf.  Am 
häufigsten  begegnet  man  diesen  in  den  Wadenmuskeln,  seltener  in 
den  Muskeln  der  Oberschenkel,  der  Oberarme  oder  des  Bauches. 
Häufig  treten  während  des  Muskelkrampfes  unwillkürliche  MuskeL 
Zuckungen  auf.  • ” 

Die  Harnausscheidung  sinkt  auf  ein  sehr  niedriges  Maß 
oder  erlischt  fast  vollkommen. 

Der  Harn  enthält  häufig  Eiweiß  und  hyaline  Nierenzylinder.  — Mit  Hilfe  der 
Jaffe sehen  Indikanprobe  erkennt  man,  daß  die  Menge  des  Indikans  eine  außergewöhn- 
lich große  ist. 

In  der  Regel  beträgt  die  Dauer  der  Krankheit  nicht,  länger 
als  24 — 48  Stunden.  Erbrechen  und  Durchfall  werden  dann  meist 
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geringer  und  hören  schließlich  auf.  Die  Haut  wird  wieder  warm, 
der  Puls  hebt  sich , die  Muskelschmerzen  schwinden , die  Stimme 
gewinnt  natürliche  Stärke  und  Klang  wieder,  es  stellt  sich  reich- 
lichere Harnausscheidung  ein,  der  Collapsus  faciei  gleicht  sich  wieder 
aus,  und  so  tritt  Genesung  ein.  Freilich  bleibt  oft  tage-  oder  selbst 
wochenlang  großes  Schwächegefühl  zurück. 

Mitunter  stellen  sich  Erscheinungen  ein,  welche  an  ein  Cholera- 
typhoid erinnern. 

Nimmt  die  Krankheit  eine  tödliche  Wendung,  so  hört  meist 
der  Durchfall  auf;  auch  erbrechen  die  Kranken  nicht  mehr,  sondern 
klagen  nur  über  quälenden  Singultus,  der  Kräfteverfall  nimmt  mehr 
und  mehr  zu,  der  Puls  wird  unfühlbar,  die  Herztöne  werden  un- 
hörbar, die  Apathie  wächst,  und  schließlich  tritt  allmähliches  Er- 
löschen des  Lebens  ein. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen gleichen  denjenigen  bei  asiatischer  Cholera.  Die  Serosa  des 
Dünndarmes  sieht  meist  lebhaft  gerötet  aus.  Außer  flüssigem  Darm- 
inhalte trifft  man  Hyperämie  und  Schwellung  der  Dünndarmschleim- 
haut, namentlich  auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten,  Blutungen, 
Schwellung  der  Solitärfollikel  und  Follikelhaufen  und  Abstoßung 
der  Darmepithelien  an.  Magen  und  Dickdarm  sind  unverändert  oder 
zeigen  ähnliche  Zustände  wie  der  Darm.  Auf  der  Dickdarmschleim- 
haut haben  sich  mitunter  Nekrosen  ausgebildet  (Jolasse).  Auch  das 
mikroskopische  Bild  gleicht  demjenigen  bei  asiatischer  Cholera.  Die 
übrigen  Gebilde  zeichnen  sich  durch  Armut  an  Wasser  und  'die 
serösen  Häute  durch  klebrige  Beschaffenheit  aus,  als  ob  sie  mit 
Schmierseife  bestrichen  wären.  Die  Nieren  erscheinen  im  Rindenteile 
blaß,  im  Mark  lebhaft  gerötet  und  zeigen  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung Koagulationsnekrose  der  Epithelzellen  in  den  gewundenen 
Harnkanälchen  und  Verfettung. 

IY.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  europäischen  Cholera  ist  meist 
leicht  zu  stellen.  Seidem  Koch  gezeigt  hat,  daß  bei  Cholera  asiatica 
stets  Cboleravibrionen  im  Stuhle  zu  finden  sind,  wird  man  mit  Hilfe 
des  Mikroskopes,  durch  Kulturversuche,  Bakteriolysinprobe  und 
Agglutination  die  Differentialdiagnose  zwischen  Cholera  asiatica  und 
Cholera  europaea  sicher  stellen  können. 

Das  klinische  Bild  der  europäischen  Cholera  gleicht  wie  das- 
jenige der  asiatischen  Cholera  Vergiftungen  mit  Tartarus  sti- 
biatus,  Arsenik  und  Sublimat,  so  daß  bei  vereinzelten,  derZeit 
und  den  Umständen  nach  verdächtigen  Erkrankungen  stets  die  che- 
mische Untersuchung  des  Magendarminhaltes  auf  die  Gegenwart  der 
genannten  Gifte  auszuführen  ist.  Auch  akute  Darmeinklemmung 
und  Vergiftungen  mit  Muscheln,  Pilzen,  Nieswurz  und 
Herbstzeitlose  rufen  Erscheinungen  wie  bei  Cholera  europaen 
hervor. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  europäischer  Cholera  in 
der  Regel  gut.  Rumpf  gibt  die  durchschnittliche  Sterblichkeit  auf 
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10%  an-  Lebensgefahr  erwächst  namentlich  Kindern,  Greisen,  Säufern 
und  entkräfteten  Personen. 

YI.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Cholera  europaea  haben 
mit  Recht  Opiumpräparate  großen  Ruf: 

ftp.  Opii  0 03,  Rp.  Tincturae  Opii  simplicis, 

Sacchari  0’3,  Tincturae  Valerianae 

m.  f.  p.  d.  t.  d.  Nr.  X.  oder : aethereae  aa.  5’  0. 

S.  2 — 3stündlich  1 Pulver.  MPS.  3mal  täglich 

15  Tropfen. 

Rp.  Fulveris  lpecacuanhae  opiati, 

Sacchari  aa.  0’3, 
in.  f.  p.  d.  t.  d.  Nr.  X. 

S.  2—3stündlich  1 Pulver. 

Man  halte  den  Kranken  andauernd  im  Bett,  bedecke  seinen 
Leib  mit  einem  warmen  Kataplasma  und  lege  Wärmeflaschen 
zu  beiden  Seiten  des  Körpers,  wenn  sich  die  Haut  kühl  anfühlt  oder 
der  Kranke  über  Kälteempfindung  klagt.  Als  Wärmeflaschen  lassen 
sich  Krunken  oder  Flaschen  benutzen , welche  mit  heißem  W asser 
oder  Sand  gefüllt  und  in  Tücher  eingehüllt  sind , doch  muß  man 
diese  stets  mit  dem  Rücken  der  Hand  auf  ihren  Wärmegrad  prüfen, 
um  Hautverbrennungen  zu  vermeiden.  Bei  heftigem  Brechreize  mache 
man  eine  subkutane  Injektion  von  Morphinum  hydrochlori- 
cum  in  das  Epigastrium  (0'3:10'0 — % — % Pravazsche  Spritze). 
Außerdem  reiche  man  Eisstückchen,  um  das  Durstgefühl  und  Er- 
brechen zu  mindern.  Genuß  von  größeren  Flüssigkeitsmengen  — 
benutzt  werden  vielfach  namentlich  Selterswasser  und  Säuerlinge 
überhaupt  — pflegt  das  Erbrechen  zu  vermehren.  Gegen  Muskel- 
krämpfe ist  eine  subkutane  Morphiuminjektion  am  sichersten  wirk- 
sam, daneben  bringt  Frottierung  mit  Tüchern  oder  mit  Senf-  oder 
Kampferspiritus  Erleichterung.  Gegen  Kollaps  verordne  man  tee- 
löffelweise Kognak,  Portwein  oder  Champagner  oder  spritze 
Kampferöl  unter  die  Haut: 

Rp.  Olii  camphorat.  10’ 0. 

PS.  3mal  täglich  1 Pravazsche  Spritze  subkutan. 

Außer  kräftiger  Fleischbrühe,  abgekühltem  Kaffee,  Tee,  Mandel- 
milch und  Schleimsuppe  ist  keine  andere  Nahrung  zu  gestatten. 
Auch  nach  eingetretener  Genesung  hat  man  mit  der  Ernährung  noch 
längere  Zeit  vorsichtig  zu  sein. 

8.  Schlanamfieber. 

Als  Sclilammfieber  beschrieb  Fr.  Müller  im  Jahre  1894  einen  eigentümlichen  infek- 
tiösen Zustand,  den  er  in  Schlesien  nach  Überschwemmungen  der  Oder  und  ihrer  Neben- 
flüsse bei  solchen  Personen  beobachtete,  welche  auf  Feldern  oder  im  Wasser  zu  arbeiten 
hatten.  Die  Krankheit  nahm  mit  einem  Schüttelfrost  oder  mit  wiederholtem  Frösteln 
den  Anfang,  worauf  sich  Fieber  von  40 — 41°C  einstellte.  Es  traten  Schmerzen  im 
Kopfe,  längs  des  Rückens  und  in  den  Gliedern  auf.  Die  Lymph drüsen  in  der  Nacken- 
gegend schwollen  an,  und  die  Schleimhaut  des  Rachens  und  die  Stimmbänder 
röteten  sich.  Meist  wurde  über  Magenschmerz,  oft  auch  über  Erbrechen  geklagt. 
Milz  und  Leber  waren  leicht  vergrößert.  Nach  einigen  Tagen  trat  ein  masernähn- 
licher Hautausschlag  ein,  welchem  eine  allmähliche,  seltener  eine  plötzliche  Entfieberung 
folgte.  Zuweilen  wurde  Ikterus  beobachtet.  Häufiger  bestanden  Zeichen  von  Bronchial- 
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katarrh.  Irotzdem  die  Kranken  einen  t)edenklichen  Eindruck  machten  endete  das 
Leiden  günstig.  Vereinzelt  schloß  sich  an  dasselbe  Typhus  an.  Es  scheinen  manche  Be- 
ziehungen zur  WVt7schen  Krankheit  zu  bestehen. 

9.  Weilsche  Krankheit.  Morbus  Weilii. 

I.  Symptome.  Im  Jahre  1886  hat  Weil  einen  eigentümlichen  Syroptomenkomplex 
beschrieben , welcher  seitdem  W etVsche  Krankheit  genannt  wird.  Das  Leiden  beginnt 
meist  plötzlich  mit  Schüttelfrost  oder  wiederholtem  Frösteln,  dem  Fieber 
von  39  0—40  0“  C und  darüber  zu  folgen  pflegt.  Die  Kranken  fühlen  sich  ungewöhnlich 
matt  und  klagen  namentlich  über  Muskelschmerzen,  auch  über  Gelenkschmerzen. 
Besonders  pflegt  Druck  auf  die  Wadenmuskulatur  sehr  emplindlich  zu  sein.  Sehr  bald 
stellen  sich  zerebrale  Symptome  ein:  Eingenommensein  des  Kopfes,  Schwindel,  auch 
Delirien.  Die  Kranken  sind  appetitlos,  haben  belegte  Zunge,  erbrechen  mehrfach  und 
leiden  meist  an  Durchfall.  Es  stellt  sich  Ikterus  der  Haut  und  Schleimhäute 
ein;  zugleich  nehmen  Leber  und  Milz  an  Umfang  zu  und  sind  auf  Druck  empfindlich. 
Brodowski  & Dunin  beobachteten  allgemeine  Lymphdrüsenschwellung.  Der 
Harn  ist  in  der  Regel  gallenfarbstofl'haltig  und  enthält  nicht  selten  Eiweiß,  aber  es 
kommen  mitunter  auch  Blut-  und  Nierenzylinder  in  ihm  vor.  Beuse  konnte  aus  dem 
Harn  Leuzin  und  Tyrosin  gewinnen.  Der  Stuhl  verliert  nicht  immer  den  Gallengehalt. 
Nach  8 — 14  Tagen  gehen  die  Erscheinungen  langsam , seltener  kritisch  zurück  , um 
aber  vielfach  nach  Verlauf  von  etwa  einer  Woche  wiederzukehren.  Die  Rekonvaleszenz 
ist  eine  sehr  langsame.  Todesfälle  traten  wiederholt  durch  Kollaps  ein.  Richter  sah 
einen  Soldaten  durch  Urämie  zugrunde  gehen. 

An  Komplikationen  wären  Herpes  labialis,  Erytheme  der  Haut,  Ödeme, 
Nasenbluten,  Blutbrechen  und  Blutungen,  subkonjunktivale  Blutungen,  Angina  (Hueber, 
Schittenhelm),  Bronchopneumonie,  fibrinöse  Pneumonie,  Iridozyklitis,  Xanthopsie  (Ricard) 
und  Faziallähmung  (Sumbera)  zu  nennen. 

SS  ”11.  Ätiologie.  Erfahrungsgemäß  erkranken  meist  Männer.  Fiedler  hatte  unter 
12  Kranken  ausnahmslos  Fleischer.  Brüning  beschrieb  eine  Beobachtung  bei  einem 
4monatlichen  Kinde.  Am  häufigsten  ereignen  sich  die  Erkrankungen  in  den  Sommer- 
monaten. In  einer  Beobachtung  von  Stirl  entstand  das  Leiden  nach  Verschlucken  von 
Kloakeninhalt.  Jaeger  sah  es  unter  Soldaten  in  Ulm  auftreten,  welche  in  der  Donau 
gebadet  hatten.  Mehrfach  wurde  der  Genuß  von  verdorbenem  Fleische  als  Ursache  be- 
schuldigt. Jaeger  wies  zuerst  bei  Erkrankten  Bacillus  proteus  fluorescens  nach.  Auch 
Conradi  & Vogt,  Knauthe  und  Brüning  fanden  Bacillus  proteus  im  Harn  und  Kot, 
dagegen  waren  die  bakteriologischen  Untersuchungen  von  Zupnik  bei  10  Kranken  er- 
gebnislos. Die  Infektion  scheint  am  häufigsten  von  den  Mandeln  aus  zustande  zu  kommen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Es  fand  sich  oft  nur  körni ge  Trübung 
und  Verfettung  der  inneren  Eingeweide  (Herz,  Leber,  Nieren,  Drüsenepithelien 
von  Magen  und  Darm),  doch  beobachtete  Mazotti  auch  interstitielle  entzündliche  Ver- 
änderungen. Sumbera  beschrieb  Blutungen  in  der  Schleimhaut  des  Duodenums,  aber 
auch  in  anderen  Gebilden  können  Blutungen  Vorkommen  (Hueber). 

IV.  Diagnose.  Das  klinische  Bild  der  Weilschen  Krankheit  ähnelt  demjenigen 
der  Phosphorvergiftung,  akuten  gelben  Leberatrophie,  dem  biliösen  Typhoid  und  gelben 
Fieber,  doch  wird  sich  eine  Differentialdiagnose  meist  leicht  stellen  lassen.  Auffälliger- 
weise zeigt  das  Blut  nicht  selten  Widalsche  Typhusserumreaktion  ( Zupnik , Brüning), 
doch  bedarf  die  Sache  noch  genauerer  Untersuchung.  Jedenfalls  spräche  dies  für  die  Auf- 
fassung von  Haar,  der  die  Weilsche  Krankheit  für  einen  Typhus  mit  absonderlichen 
Symptomen  erklärte. 

V.  Prognose.  Weilsche  Krankheit  endet  in  der  Regel  in  Genesung,  so  daß  die 
Vorhersage  im  allgemeinen  keine  ungünstige  ist. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  ist  eine  rein  symptomatische. 


10.  Gelbfieber.  Febriß  flava. 

I.  Ätiologie.  Das  Heimatland  des  Gelbfiebers  ist  Westindien.  namentlich  die 
großen  Antillen.  Außerdem  kommt  Gelbfieber  noch  endemisch  an  der  Golfküstc 
Ilex i k os  und  an  der  Westküste  von  Afrika  in  der  Sierra-Leone  vor.  Vielleicht 
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hat  auf  den  Antillen  die  Krankheit  bereits  seit  Menschengedenken  geherrscht,  aber 
sichere  Nachrichten  lassen  sich  nicht  bis  über  die  Mitte  des  17ten 'Jahrhunderts  zurück- 
verfolgen. Haenisch  hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  aber  nicht  bewiesen daß  erst  seit 
der  Entdeckung  Amerikas  und  der  Einwanderung  von  Europäern  auf  amerikanischem 
Boden  Gelbfieber  entstanden  sei.' 

Von  Orten  mit  endemischem  Gelbfieber  aus  ist  die  Seuche  vielfach  in  andere 
Länder  Amerikas  verschleppt  worden,  hat  zeitweise  epidemische  Ausbreitung  gewonnen 
und  häufig  außerordentlich  große  Verheerungen  angerichtet.  Wiederholt  ist  sie  sowohl 
von  Afrika  als  auch  namentlich  von  Amerika  nach  Europa  gebracht  worden,  wo  sie 
ebenfalls  epidemische  Ausbreitung  gewann  und  mitunter  sehr  viele  Opfer  forderte. 
Meist  handelte  es  sich  um  europäische  Hafenstädte,  da  die  Verschleppung  durch  den 
Schiffsverkehr  geschah.  In  Hafenstädten  Griechenlands,  Italiens,  Spaniens, 
Englands  und  Frankreichs  sind  mehrfach  Gelbfieberepidemien  beobachtet  worden. 
Aber  auch  norddeutsche  Hafenstädte  sind  einer  Einschleppungsgefahr  ausgesetzt. 

Der  Erreger  des  Gelbfiebers  ist  unbekannt.  Vielfach  wurden  als  solcher 
Bakterien  beschrieben , namentlich  hat  Sanarelli  mit  großer  Beharrlichkeit  behauptet, 
daß  ein  von  ihm  aus  der  Leber  von  Gelbfieberkranken  gewonnener  Bacillus  icteroides 
der  Erreger  des  Gelbfiebers  sei,  wogegen  aber  spricht,  daß  dieser  nach  Beobachtungen 
von  Agramonte  nicht  durch  das  Blut  von  Gelbfieberkranken  agglutiniert.  wird.  Es 
handelt  sich  bei  ihm  wohl  um  nichts  anderes  als  um  einen  häufigen  harmlosen  Schma- 
rotzer. der  nach  Otto  <&  Neumann  in  die  Gruppe  der  Paratyphusbazillen  gehört.  Schüller 
will  Protozoen  im  Blute  von  Gelbfieberkranken  gesehen  haben,  doch  erscheint  diese 
Angabe  sehr  unzuverlässig. 

Soviel  ist  sicher,  daß  der  Ansteckungsstoff  in  dem  Blut  von  Gelbfieberkranken 
enthalten  ist,  denn  man  hat  durch  Impfung  mit  Blut  von  Gelbfieberkranken  Gelbfieber 
hervorrufen  können  (Finlay).  Der  Ansteckungsstoff  muß  außerordentlich  klein  sein,  weil 
er  durch  Chamberlandfilter  nicht  zurückgehalten  wird  (Marchoux  <£■  Simond)  und  auch 
durch  ein  ültramikroskop  nicht  sichtbar  zu  machen  ist  (Otto  & Neumann). 

Die  meisten  Ärzte  stimmen  der  zuerst  von  Finlay  im  Jahre  1881  geäußerten 
Meinung  bei,  daß  die  Übertragung  des  Gelbfiebers  genau  so  wie  diejenige  der  Malaria 
durch  den  Stich  von  Mücken  geschieht,  und  zwar  soll  es  sich  um  die  der  Familie  der 
Culiciden  zugehörige  Stegomyia  fasciata  handeln,  die  zwischen  den  beiden  43sten  Breite- 
graden und  nur  bei  Temperaturen  von  20 — 30°  C lebt.  Finlay  hat  absichtlich  Gelb- 
fieberkranke und  dann  Gesunde  von  Mücken  stechen  lassen  und  sah  dann  die  Gesunden 
an  Gelbfieber  erkranken.  Mangin  behauptet,  daß  in  Jamaika  auch  noch  die  Stegomyia 
mosquito  in  Frage  komme. 

Als  Infektionsüberträger  gelten  weibliche  Mücken,  die  nur  des  Nachts  Menschen 
zu  stechen  pflegen.  Nach  Beobachtungen  von  Guiteras  infizieren  sich  die  Mücken 
nur  dann,  wenn  sie  an  den  ersten  drei  Krankheitstagen  Gelbfieberkranke  stechen.  Auf 
den  Menschen  können  sie  erst  nach  12 — 17  Tagen  mit  Erfolg  den  Ansteckungsstoff 
durch  Stich  zurückübertragen.  Sie  bleiben  bis  59  Tage  infektiös.  Carter,  Parker, 
Berger  & Pothier  und  Smith  wollen  in  infizierten  Mücken  Protozoen  gesehen  haben, 
welche  sie  Myxococcidinm  Stegomyia  nannten.  Auf  die  Brut  der  Mücken  geht  der  An- 
steckungsstoff nach  Guiteras  nicht  über,  eine  französische  Untersuchungskommission 
hat  aber  einen  solchen  Übergang  behauptet. 

Die  Erfahrung  hat  seit  langer  Zeit  gelehrt,  daß  die  Verbreitung  des  Gelbfiebers 
an  den  Schiffsverkehr  gebunden  ist.  Damit  stimmt  überein,  daß  die  Krankheit 
wesentlich  nur  in  Hafenstädten  und  in  Städten  an  großen  Strömen  gedeiht.  Auf  dem 
Flachlands  kommen  wohl  vereinzelte  verschleppte  Fälle  vor,  aber  eine  epidemische  Ver- 
breitung der  Seuche  tritt  hier  nicht  ein.  Ebenso  gewinnt  das  Leiden  auf  der  Höhe  keinen 
Boden.  Alle  diese  Dinge  lassen  sich  ans  den  Lebensgewohnheiten  der  Mücken  erklären. 

Auch  auf  Schiffen  selbst  hat  man  vielfach  Gelbfieber  auftreten  gesehen,  wenn 
sie  Gelbfieberorte  berührt  hatten.  Schiffe,  welche  Gelbfieberorte  verlassen  hatten, 
blieben  zwar  von  Gelbfieber  verschont,  übertrugen  es  aber  in  andere  Länder,  wenn  sie 
entladen  wurden.  Mücken  sind  aber  häufige  Bewohner  von  Schiffen,  fliegen  oft  beim 
Landen  in  Schiffe  hinein  oder  verlassen  diese  auch  beim  Landen.  Oft  machen  sie  mit 
Schiffen  weite  Fahrten  mit. 

Die  alte  Erfahrung , daß  Gelbfieber  namentlich  auf  Schiffen  mit  schlechter  Lüf- 
tung, Ansammlungen  von  Kielwasser  und  modernder  Holzverschanzung  vorkommt,  findet 
eine  ausreichende  Erklärung  darin,  daß  dadurch  Ansiedlung  und  Vermehrung  von 
Mücken  begünstigt  werden.  Auch  die  Art  der  Schiffsladung  erwies  sich  nicht  ohne 
Einfluß;  so  sollen  Ladungen  mit  Fellen,  Zucker  und  Kohlen  einen  Gelbfieberausbruch, 
oder  genauer,  das  Leben  von  Mücken  auf  Schiffen  begünstigen,  Salzladungen  da- 
gegen hemmen. 
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Der  Ansbruch  von  Gelbfieberepidemien  hängt  in  unverkennbarer  Weise  von  der 
Luittemperatur  ab.  Die  meisten  amerikanischen  Gelbfieberepidemien  traten  in  den 
heißen  Sommermonaten  Juli  bis  September  auf.  Eintritt  von  Frost  bringt  meist  die 
Epidemien  /um  schnellen  \ erschwinden,  Anhaltende  Itegengiisse  begünstigen  die 
Fortdauer  von  Gelbfieberepidemien,  desgleichen  hoher  Feuchtigkeitsgehalt 
der  Luft. 

Innerhalb  einer  Stadt  sind  diejenigen  Gegenden  am  meisten  gefährdet,  welche 
dem  Hafen,  den  Ufern  eines  Flusses  und  den  Ausladungsplätzen  der  Schifte  am  nächsten 
gelegen  sind.  Je  tiefer  gelegen,  je  schmutziger  gehalten  und  je  überfüllter  mit  Ein- 
wohnern einzelne  Stadtviertel  sind , um  so  günstiger  gestaltet  sich  der  Boden  für  das 
Gedeihen  des  Gelbfiebers. 

Sehr  bemerkenswert  ist  der  Einfluß  der  Rasse.  In  Amerika  sollen  Neger  meist 
ganz  verschont  bleiben,  während  die  Weißen  am  stärksten  befallen  werden.  Je  mehr 
sich  die  Rasse  dem  schwarzen  Typus  nähert,  um  so  geringer  ergibt  sich  für  sie  die 
Ansteckungsgefahr,  v.  Humboldt  berichtet,  daß  auch  Indianer  zur  Zeit  von  Gelbfieber- 
epidemien verschont  bleiben , doch  wird  dem  von  Gouiti  widersprochen.  Nach  Mar- 
choux  <£•  Simond  würde  sich  der  Rassen  unterschied  daraus  erklären,  daß  sich  Mücken 
auf  weißen  Flächen  lieber  niederlassen  als  auf  schwarzen. 

Am  zahlreichsten  pflegten  in  amerikanischen  Epidemien  frisch  Zugereiste  zu 
erkranken.  Je  länger  Eingewanderte  auf  amerikanischem  Boden  ansässig  waren,  um  so 
mehr  leisteten  sie  Widerstand.  Hatten  sie  aber  wieder  Amerika  einige  Zeit  verlassen 
und  kehrten  sie  von  neuem  dahin  zurück,  so  verhielt  es  sich  mit  ihnen,  wie  wenn  sie 
zum  erstenmal  Amerika  betreten  hätten.  Nach  neueren  Berichten  scheint  man  übrigens 
die  Bedeutung  der  Akklimatisation  sehr  überschätzt  zu  haben. 

Das  männliche  Geschlecht  erkrankt  zahlreicher.  Die  meisten  werden  im 
kräftigen  Mannesalter  ergriffen;  bei  Greisen,  noch  mehr  bei  Säuglingen,  ist  die  Krank- 
heit selten.  Jones  berichtet  über  eine , wie  ich  glaube,  zweifelhafte  Beobachtung  von 
Übertragung  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  und  meint,  daß  Gelbfieber  bei  Kindern 
leicht  wegen  seines  ungewöhnlichen  leichten  Verlaufes  übersehen  werde.  Mehrfach  wird 
angegeben,  daß  kräftige  Konstitutionen  öfter  an  Gelbfieber  erkranken  als  schwäch- 
liche. In  bezug  auf  Gewerbe  behauptet  man,  daß  Personen,  welche  sich  stark  dem 
Feuer  auszusetzen  haben  (Bäcker,  Schlosser,  Köche),  zahlreich  erkranken,  während  auf- 
fälligerweise solche,  welche  an  schlechte  Ausdünstungen  gewöhnt  sind  (Fleischer,  Loh- 
gerber, Seifensieder),  verschont  bleiben.  Ausschreitungen  aller  Art  begünstigen  den 
Auskruch  der  Krankheit. 

Einmaliges  Überstehen  von  Gelbfieber  verleiht  fast  immer  dauernde  erworbene 
Immunität. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  bei  Gelbfieber  schwankt  zwischen 
2 — 5 Tagen. 

Häufig  stellen  sich  Prodrome  ein,  welche  nichts  Eigentümliches  darbieten  und 
sich  namentlich  in  Übliclikeit,  Appetitmangel  und  Abgeschlagenheit  äußern. 

Nicht  selten  beginnt  Gelbfieber  plötzlich  mit  einem  einmaligen  kräftigen  Schüttel- 
frost, oder  es  treten  mehrfache  Frostschauer  auf.  Die  Körpertemperatur  steigt 
sehr  schnell  und  hat  in  kürzester  Zeit  40°  C und  noch  mehr  erreicht.  Zugleich  bildet 
sich  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  bis  auf  100 — 120  Schläge  und  darüber  aus.  Die 
Kranken  klagen  über  Klopfen  im  Kopf  und  über  unerträglichen  ein-  oder  doppel- 
seitigen Schmerz  in  der  Schläfengegend , seltener  im  Hinterhaupte  oder  an  anderen 
Stellen  des  Kopfes.  Die  Augen  erscheinen  stier;  die  Augenbindehaut  ist  stark  blutüber- 
füllt. Die  Zunge  zeigt  meist  grauen  oder  graugelben  Belag.  Es  bestehen  Appetitmangel, 
Dursterhöhung  und  Brechneigung,  und  nicht  selten  kommt  es  zu  mehrfachem  Er- 
b rechen.  Die  Kranken  fühlen  sich  gewöhnlich  schwach  und  geben  sich  häufig  einer 
mutlosen  und  verzagten  Stimmung  hin. 

Vielfach  ist  eine  eigentümliche  Veränderung  der  Ha  u t a u sd iinstu ng  aul- 
gefallen; die  Kranken  verbreiteten  einen  aashalten  Geruch,  welchen  Stoone  bereits  vor 
Ausbruch  der  übrigen  Krankheitserscheinungen  beobachtet  haben  will  und  Du nlop  noch 
volle  acht  Tage  den  Kleidern  anhaftend  fand.  Beachtenswert  dürfte  die  Beobachtung 
sein,  daß  Personen , welche  einmal  Gelbfieber  Überstunden  haben  , von  den  Stichen  der 
Moskitos  verschont  bleiben  sollen.  Die  meisten  Kranken  klagen  über  sehr  lästige 
Schmerzen  in  der  Lendengegend.  Auch  hört  man  oft.  daß  Gelenke  und  Muskeln 

hochgradig  schmerzhaft  seien. 

Lungen  und  Herz  bleiben  meist  ohne  Veränderung. 

Das  Zahnfleisch  erscheint  oft  gelockert,  mit  abgostoßenen  Epithelzellen  oe- 
deckt und  geschwollen.  Späterhin  können  sich  an  ihm  Geschwüre  und  Blutungen  en  - 
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wickeln.  Auch  auf  dem  Rachen  und  harten  Gaumen  kommen  katarrhalische  Entzün- 
dungen vor.  Oft  besteht  Empfindlichkeit  der  Magengegend.  Leber  und  Milz  zeigen 
keine  wesentlichen  Veränderungen.  Meist  ist  Stuhlverstopfung,  selten  Durchfall  vorhanden. 
Der  Harn  wird  sparsam  gelassen  und  enthält  häufig  Eiweiß.  Mitunter  entwickelt  sich 
vollkommene  Anurie. 

Mit  diesen  vorwiegend  febrilen  Erscheinungen  ohne  besondere  Lokalerkrankung 
schließt  das  erste  Stadium  der  Krankheit  ab,  dessen  Dauer  durchschnittlich 
1 — 5 Tage  beträgt. 

Ihm  folgt  ein  zweites  Stadium,  das  Stadium  der  Remission,  welches  ge- 
wöhnlich 24 — 48  Stunden  währt.  Bei  fiebernden  Kranken  stellt  sich  plötzlich  reichlicher 
Schweiß  ein,  und  binnen  weniger  Stunden  sinkt  kritisch  die  Temperatur  zum  Normalen; 
auch  die  Pulsfrequenz  gewinnt  normale  Werte.  Die  Kranken  fühlen  sich  wohler,  und  es 
kann  sich  unmittelbar  daran  vollkommene  Genesung  anschließen. 

Sehr  häufig  freilich  verschlimmert  sich  wieder  der  Zustand,  und  es  folgt  noch 
ein  drittes  Stadium,  das  Stadium  der  Blutdissolution  und  Gelbsucht,  welches 
gerade  die  größten  Gefahren  bringt  und  gleich  dem  Anfangsstadium  eine  Durchschnitts- 
dauer von  1 — 3 Tagen  besitzt.  Schon  an  den  vorhergehenden  Tagen  hat  sich  nicht  selten 
eine  ikterische  Verfärbung  der  Konjunktiven  gezeigt.  Diese  nimmt  jetzt  bedeutend 
zu  und  dehnt  sich  auch  über  die  Haut  aus.  Man  bekommt  oft  die  stärkste  Gelbfärbung 
zu  sehen,  welche  überhaupt  bei  Ikterus  bekannt  ist.  Die  Harnausscheidung',  welche 
sich  in  der  Remissionszeit  gehoben  hatte , wird  wieder  schnell  sparsam , und  zugleich 
sieht  der  Harn  stark  gallenfarbstoffhaltig  aus.  Gallensäuren  werden  in  ihm  nicht  regel- 
mäßig, aber  häufig  vermißt.  Donnet  fand  den  Harn  stets  sauer.  Die  Chloride  schwinden 
in  ihm  bis  auf  Spuren,  namentlich,  wenn  er  viel  Eiweiß  enthält.  Nicht  selten  kam  es 
zu  Anurie  und  trat  dann  urämischer  Tod  ein.  Ullersperger  beschrieb  Lipurie. 

ZJllersperger  fand  das  Blut  von  dunkelroter  F«arbe,  beobachtete  zerstörte  rote 
Blutkörperchen  in  ihm , sah  das  Blutplasma  durch  frei  gewordenen  Blutfarbstoff  rot 
gefärbt  und  beschrieb  außerdem  im  Blute  Eetttröpfchen  und  Pigmentreste.  Auch  Wilson 
fand  geschrumpfte  und  in  Auflösung  begriffene  rote  Blutkörperchen.  Außerdem  ist 
Hypoleukozytose  beschrieben  worden,  von  welcher  besonders  die  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  betroffen  werden. 

Bezeichnend  sind  Blutungen,  welche  unter  der  Haut,  aus  Nase,  Mund,  Rachen, 
Magen,  Darm,  Niere,  Harn-  und  Geschlechtswegen  auftreten.  Besonders  gefürchtet  sind 
Magenblutungen.  Manche  Ärzte  erklären  schwarzes  Erbrechen  als  sicheres  Zeichen  eines 
tödlichen  Ausganges.  Die  erbrochenen  Massen  sehen  oft  rußartig  aus  und  sollen  mit- 
unter außer  Epithelzellen,  Speiseresten,  roten  Blutkörperchen  und  Bakterien  auch  noch 
Kapillargefäße  enthalten  (Gipps),  welche  mit  roten  Blutkörperchen  vollgestopft  sind. 

Zuweilen  treten  auf  der  Haut  Exantheme  in  Gestalt  von  Roseolen,  Urtikaria, 
Blasen  und  Pusteln,  selten  auch  Herpes  facialis  auf. 

Die  Körpertemperatur  ist  wieder  gestiegen;  mit  ihr  ist  auch  Vermehrung 
der  Pulsfrequenz  eingetreten. 

Die  Kranken  liegen  häufig  apathisch  da,  andere  delirieren  und  gehen  unter  all- 
gemeinen Konvulsionen  zugrunde,  noch  andere  haben  von  ihrer  gefahrvollen  Lage  kaum 
eine  Ahnung,  versuchen  das  Bett  zu  verlassen  und  gewohnter  Beschäftigung  nachzugehen, 
fallen  dann  aber  nicht  selten  nieder  und  sind  tot. 

Der  Leib  ist  oft  aufgetrieben,  Magen-  und  Harnblasengegend  druckempfindlich. 
Mitunter  besteht  Harnverhaltung. 

Die  meisten  Kranken  gehen  unter  zunehmender  Entkräftung  zugrunde,  bei  anderen 
tritt  der  Tod  durch  Urämie  ein;  nur  bei  einem  kleinen  Bruchteile  erfolgt  allmähliche 
Genesung.  Namentlich  pflegt  der  Magen  lange  Zeit  sehr  empfindlich  zu  bleiben. 

Es  kommen  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  leichte  und  schwere , auch 
abortive  Erkrankungen  vor. 

In  der  Rekonvaleszenz  sind  als  Komplikationen  eitrige  Parotitis,  multiple  Haut- 
abszesse und  Lymphdrüsenvereiterungen  beschrieben  worden. 

Rückfälle  werden  nur  selten  beobachtet. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Gelbfieberleichen  fallen  meist  durch  Haut- 
ikterus  auf.  Mitunter  ist  dieser  an  der  Leiche  stärker  ausgesprochen  als  während 
des  Lebens.  Auch  am  Unterhautfettgewebe,  an  Transsudaten  in  den  serösen  Höhlen,  an 
Blutgerinnseln  des  Herzens  und  an  vielen  (inneren)  Eingeweiden  sind  Zeichen  von  Ikterus 
erkennbar. 

Totenstarre  tritt  meist  schnell  ein  und  ist  stark  ausgesprochen. 

Blutungen  von  mehr  oder  minder  geringem  Umfange  finden  sich  an  sehr  ver- 
schiedenen Stellen,  so  in  Unterhautzellgewebe,  Muskeln,  Epikard,  Herz,  Pleuren,  Lungen, 
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Leber,  Nieren,  Magen,  Darm,  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege,  Meningen  und  Gehirn. 
Etwaige  Transsudate  oder  Exsudate  enthalten  häufig  gleichfalls  Blut  und  zeigen  schon 
makroskopisch  blutiges  Aussehen. 

Der  Herzmuskel  ist  oft  schlalf , mürbe,  blaß  und  verfettet.  Das  in  seinen 
Höhlen  enthaltene  Blut  erscheint  nicht  selten  dünnflüssig  und  ungeronnen. 

Die  Milz  findet  sich  meist  unverändert. 

Die  Leber  ist  bald  vergrößert,  bald  verkleinert,  bald  von  unverändertem  Um- 
tange. Sie  sieht  meist  blaß  und  schlaff  aus,  ähnelt  vielfach  der  Leber  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  unä  läßt  bei  mikroskopischer  Untersuchung  starke  Verfettung  erkennen. 
Die  Gallenblase  zeigt  sich  bald  leer,  bald  enthält  sie  schleimige  oder  schwarzgrüne 
eingedickte  Galle.  Mitunter  ist  die  Galle  blutig.  Auf  der  Gallenblasenschleimhaut  kommen 
Blutungen,  selten  Abszeßbildnng  vor.  Katarrh  der  Gallenwege  läßt  sich  meist  nicht  nack- 
weisen, weshalb  man  gemeint  hat,  daß  etwaiger  Ikterus  nicht  ein  hepatogener,  sondern 
ein  hämato-hepatogener  sei , indem  das  Gelbfiebergift  zu  Zerstörung  von  vielen  roten 
Blutkörperchen  geführt  habe,  deren  Farbstoff'  sich  innerhalb  der  Leber  in  Gallenfarb- 
stotf  umwandle. 

An  den  Kapillaren  des  Zahnfleisches  und  den  Epithelzellen  der 
Mundhöhlenschleimhaut  beobachtete  Crevaiix  Verfettungen.  Auf  der  Schleimhaut  der 
Speiseröhre  sind  oft  oberflächliche  Erosionen  anzutreffen.  Auf  der  Magen-Darm- 
schleimhaut kommen  Blutungen  und  von  diesen  ausgehend  oberflächliche  Gewebs- 
verluste  vor.  Oft  beherbergen  Magen  und  Darm  schwärzlichen,  blutigen  Inhalt.  Zuwreilen 
sind  die  Lym phfollikel  des  Darmes  und  selbst  die  mesenterialen  Lymph- 
drüsen  leicht  geschwollen. 

Die  Nieren  erscheinen  vergrößert  und  ihre  Rinde  hvperämisch.  Mitunter  sind 
sie  mit  Blutungen  durchsetzt;  späterhin  tritt  starke  Verfettung  der  Epithelzellen 
in  den  Harnkanälchen  ein.  Die  anfängliche  Hyperämie  erklärt  Crevaux  durch  Blut- 
überfüllung in  den  Gefäßschlingen  der  Malpighischbn  Knäuel.  Es  soll  hier  nicht  selten 
zu  Blutaustritten  kommen,  so  daß  das  Blut  in  die  Harnkanälchen  hinabfließt. 

Auf  der  Schleimhaut  der  harnleitenden  Wege,  in  den  Eierstöcken  und 
auf  der  Schleimhaut  der  Gebärmutter  kommen  Blutungen  vor. 

Cartwright  beschrieb  an  den  Ganglien  des  Plexus  solaris  entzündliche  Ver- 
änderungen. Auch  will  er  ebenso  wie  Ballt / Entzündung  der  Arachnoidea  im 
Lumbal-  und  Sakralteil  des  Rückenmarkes  gefunden  haben  und  darauf  die 
heftigen  Kreuzschmerzen  während  des  Lebens  beziehen. 

• 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  des  Gelbfiebers  wird  an  tropischen  Orten  bei  epide- 
mischer Verbreitung  der  Krankheit  nicht  schwer  sein.  Verwechslungen  sind  namentlich 
mit  biliöser  Malaria,  biliösem  Typhoid,  Phosphorvergiftung,  akuter  gelber 
Leberatrophie,  JPeiZscher  Krankheit  und  Icterus  gravis  denkbar. 

Bei  biliöser  Malaria  findet  sich  die  Milz  vergrößert,  Chinin  bringt  schnellen 
Erfolg,  und  vor  allem  finden  sich  im  Blute  Malariaplasroodien. 

Auch  bei  biliösem  Typhoid  besteht  Milzvergrößerung  neben  Leberschwellung, 
und  im  Blute  lassen  sich  Rekurrensspirillen  nachweisen. 

Für  die  Diagnose  einer  Phosphorvergiftung  ist  häufig  schon  die  Anamnese 
entscheidend.  Dazu  kommen  Knoblauchgeruch  der  Ansatmungsluft  und  der  chemische 
Nachweis  von  Phosphor  im  Mageninhalt. 

Akute  gelbe  Leberatrophie  führt  zu  schneller  Umfangsabnahme  der  Leber. 

Für  Hr  eil  ach  e Krankheit  ist  namentlich  der  Rückfall  der  krankhaften  Er- 
scheinungen bezeichnend. 

Mitunter  kommen  Fälle  von  Ikterus  gravis  vor,  welche  dem  Gelbfieber  sehr 
ähnlich  sind  und  häufig  in  ihren  Ursachen  unaufgeklärt  bleiben. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Gelbfieber  ernst,  denn  in  manchen  Epide- 
mien betrug  die  Todesziffer  76°/o.  Schwarzes  Erbrechen,  übelriechende  Ilautausdünstung. 
hochgradige  Albuminurie  und  Anurie  sind  besonders  ungünstige  Anzeichen. 


VI.  Therapie.  Eine  spezifische  Behandlung  des  Gelbfiebers  ist  nicht  be- 
kannt. Nach  Murchoux  <('  Simond  kommen  dem  Blutserum  von  Gelbflobcrrckonvaleszenten 
schützende  und  heilende  Wirkungen  zu.  Das  von  Santarrlli  mittelst  seines  Bacillus 
icteroides  hergestellte  Heilserum  verdient  kein  Vertrauen , weil  dieser  Bazillus  gar  nicht 

der  Erreger  des  Gelbfiebers  ist.  . , 

Somit  ist  man  anfeine  physikalisch-diätetische  und  symptomatische 

Behandlung  angewiesen. 
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Der  Kranke  erhält  nur  flüssige  Nahrung.  Im  ersten  Stadium  hat  man  leichte 
Abführmittel,  wie  Rizinusöl,  Rheum,  Senna  und  Kalomel  und  lauwarme  Bäder 
empfohlen. 

Späterhin  wurden  Chinin,  Acidum  carbolicum,  Acidum  salicylicum,  Salol,  Kairin 
(Nacgeli) , Pilocarpinum  liydrochloricum , Kokain,  Emetika,  Drastika,  Bluttransfusion 
und  Aderlaß  versucht,  ohne  daß  sich  behaupten  läßt,  daß  eine  bestimmte  Behandlungs- 
methode den  Vorzug  verdiente.  Tomblesou  riet  zu  wiederholten  Darminfusionen  mit  viel 
Wasser.  Oft  wird  man  von  Exzitantien  Gebrauch  machen  müssen. 

Großer  Wert  ist  auf  die  Gelbfieberprophylaxe  zu  legen.  Gelbfieberkranke 
sollen  in  abgelegene  Absonderungshäuser  verbracht  werden,  die  nur  für  die  Auf- 
nahme von  Gelbfieberkranken  bestimmt  sind.  Durch  Verschluß  der  Fenster,  Türen  und 
aller  Öffnungen  ins  Freie  mittelst  engmaschiger  Drahtnetze  ist  es  zu  verhüten,  daß 
Mücken  in  die  Krankenzimmer  hineingelangen  oder  diese  verlassen.  Etwaige  Mücken 
in  den  Zimmern  sind  abzufangen  oder  durch  Räucherungen  mit  Schwefel  oder  Pyrethrum 
zu  töten  und  zu  betäuben.  Das  Bett  der  Gelbfieberkranken  ist  mit  einem  Mückennetz 
zu  umgeben.  Alle  Abgänge  der  Kranken,  namentlich  aber  blutiges  Erbrechen  sind  sofort 
zu  desinfizieren  und  mit  Netzen  zu  überdecken,  um  Insekten  fernzuhalten. 

Man  suche  die  Vermehrung  von  Mücken  zu  verhindern.  Tümpel  und  stehende 
Gewässer,  beispielsweise  Regenfässer  sind  womöglich  zu  beseitigen,  jedenfalls  ist  die 
Mückenbrut  durch  Ubergießen  des  Wassers  mit  Petroleum  zu  vernichten.  Otto  <&  Neu- 
mann haben  geraten,  in  stehenden  Wässern  einen  Fisch,  Barrigudo,  einzusetzen,  der  die 
Larven  von  Mücken  frißt.  Um  Mücken  in  Kanälen  zu  vernichten,  benutze  man  den 
Claytonapparat  (vergl.  S.  518).  Zur  Befreiung  der  Schiffe  von  Mücken  empfahl  Gudden 
bei  schneller  Fahrt  die  Seitenfenster  zu  öffnen.  Die  Mücken  flögen  in  der  Dämmerung 
den  hellen  Fenstern  zu  und  würden  durch  die  stark  bewegte  Luft  ins  Meer  geweht. 

Nähert  sich  ein  Schiff  mit  Gelbfieberkranken  an  Bord  dem  Festlande , so  muß 
es  mindestens  2000  m vom  Lande  entfernt  unter  Quarantäne  bleiben.  Durch  die  Ladung 
des  Schiffes  wird  Gelbfieber  nicht  verbreitet ; es  ist  daher  eine  Desinfektion  der  Ladung 
nicht  notwendig.  Um  Mücken  auf  dem  Schiffe  abzutöten,  wende  man  Räucherungen  mit 
dem  Claytonapparat  an. 

Chantemesse  & Borei  betonen,  daß  das  Gedeihen  von  Mücken  auf  Schiffen  durch 
die  Eisenkonstruktion  moderner  Schiffe,  bessere  Lüftung  und  Wasserversorgung  und 
größere  Fahrgeschwindigkeit  wesentlich  erschwert  ist. 

Wer  in  Gelbfieberorten  seinen  Wohnsitz  wechseln  kann,  sollte  hochgelegene 
Orte  aufsnchen,  wo  er  vor  Mückenstichen  sicher  ist.  Bassowitz  empfahl  Bestreuungen 
der  Haut  mit  Insektenpulver  aus  Chrysanthemum  cinerarifolia  und  Chrysanthemum  rosae, 
um  sich  vor  Mückenstichen  zu  schützen , doch  ist  dies  nach  Otto  t&  Neumann  kein 
sicherer  Schlitz.  Im  eigenen  Heim  ist  auf  Vernichtung  der  Mücken  und  Fernhaltung 
durch  dichte  Netze  zu  halten. 

Freire  berichtet,  durch  Päventivimpfungen  mit  dem  von  ihm  entdeckten 
Mikrococcus  xanthogenicus  glänzende  Erfolge  erzielt  zu  haben;  da  aber  dieser  Mikro- 
kokkus  zum  Gelbfieber  in  keiner  ursächlichen  Beziehung  steht,  so  ist  damit  schon  er- 
wiesen, daß  die  Angaben  ganz  wertlos  sind. 


Abschnitt  VI. 

I nf e kt i o n s k ran k h e i te n mit  vorwiegend 
örtlicher  Beteiligung  der  Nerven. 

1.  Starrkrampf.  Tetanus. 

I.  Ätiologie.  Starrkrampf  entsteht  durch  Eindringen  von  Te- 
tanusbazillen in  den  Körper. 

Tetanusbazillen  wurden  zuerst  im  Jahre  1884  von  Flüane 
& Nicolaier  gefunden  und  von  Kitasato  im  Jahre  1889  rein  gezüchtet. 

Fig.  117. 


Tetanuabazillen  mit  Sporen  aus  einer  lioinkultur. 

Karbolfuchninfilrbung.  Olinrniemion.  Vorgr.  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Sie  stellen  lange  Bazillen  mit  abgerundeten  Enden  dar,  die  häufig 
durch  eine  endstiindige  Spore  knopfformige  Auftreibungen  erhalten, 
so  daß  man  sie  dann  mit  dem  Aussehen  einer  kurzen  Stecknadel 
oder  querdurchschnittener  •Borste  oder  mit  einem  Trommelschlägel 
verglichen  hat  (vcrgl.  Fig.  117).  Ihre  Länge  beträgt  2 — 4 a und  ihre 
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Breite  0'5  (a.  In  der  Wärme  bewegen  sie  sich  langsam,  denn  sie  be- 
sitzen eine  große  Zahl  peritricher  Geißeln. 

Durch  Anilinfarben  lassen  sich  Tetanusbazillen  leicht  färben. 
Sie  sind  grampositiv. 

Tetanusbazillen  wachsen  zwar  leicht  auf  Nährböden  der  verschiedensten  Art, 
aber  nur  bei  Sanerstoflabschluß ; sie  sind  anaerobe  Bakterien.  Besonders  gut  ge- 
deihen sie  auf  traubenzuckerhaltigen  Nährböden.  In  Gelatine,  auf  Agar  und  in  Bouillon 
entwickeln  sie  Gas.  Bouillon  nimmt  dabei  einen  widerlich  säuerlichen  Geruch  an. 


Tetanusbazillen  bilden  Gifte,  Tetanotoxine,  unter  denen  man 
nach  Ehrlich  und  Madson  das  Tetanospasmin,  ein  krampferregendes 
Toxin,  und  das  Tetanohämolysin,  ein  rote  Blutkörperchen  auflösendes 
Toxin,  zu  unterscheiden  hat.  Das  Tetanospasmin  versetzt  die  Gan- 
glienzellen in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  in  einen  krank- 
haften Erregungszustand,  wirkt  aber  auch  in  gleicher  Weise  auf 
die  Ganglienzellen  des  Gehirnes  und  verlängerten  Markes.  Nach 
Zupnik  soll  Tetanospasmin  auch  unmittelbar  das  Muskelgewebe  schä- 
digen und  in  ihm  tonische  Muskelstarre  hervorrufen. 


Über  die  chemische  Natur  der  Tetanotoxine  ist  wenig  bekannt.  Nach 
Brieger  dt  Colin  handelt  es  sich  nicht  um  eigentliche  Eiweißkörper.  Jedenfalls  ist  ihre 
Giftstärke  eine  außerordentlich  große,  denn  es  genügen  0’00023  g,  um  einen  erwachsenen 
Menschen  von  70  kg  zu  töten. 

Neben  Tetanusbazillen  werden  in  eiternden  Wunden  auch  noch 
pyogene  Bakterien  gefunden , welche  das  Wachstum  der  Tetanus- 
bazillen begünstigen.  Tetanusbazillen  selbst  erregen  weder  Entzün- 
dung noch  Eiterung. 

Tetanusbazillen  kommen  in  Erde , Staub  und  Kehricht  sehr 
verbreitet  vor  (Blumer).  Tamassia  wies  sie  auch  in  Spinnengewebe 
nach.  Oft  finden  sie  sich  im  Darminhalte  von  Pferden,  Kühen,  Hunden 
und  selbst  Menschen. 

Wahrscheinlich  gelangen  sie  durch  den  Genuß  von  Gemüsen 
und  Gras  in  den  Darm  hinein ; auf  Gemüse  und  Gras  werden  sie 
wieder  durch  Dung  verschleppt. 

Von  Militärärzten  (Herker,  Uhlenhuth,  Shunder)  wurden  Tetanus- 
bazillen häufig  in  Bekleidungsstücken,  namentlich  in  Fußlappen 
nachgewiesen,  woraus  sich  das  nicht  seltene  Auftreten  von  Tetanus 
nach  Fußwunden  erklärt. 

Tetanusbazillen  besitzen  eine  sehr  große  Lebensdauer  und  Wider- 
standskraft. In  Erde  halten  sie  sich  S1/i  Jahre,  in  Holzsplittern  bis 
11  Jahre  (Henrijean)  und  in  Wundeiter  von  Pferden  16  Monate  (Kitt) 
lebensfähig.  Vor  allem  erweisen  sich  Tetanusbazillensporen  als  sehr 
widerstandsfähig ; sie  werden  darin  höchstens  noch  von  Milzbrand- 
bazillensporen übertroffen. 

Tetanusbazillen  gelangen  am  häufigsten  von  Wunden  aus  in 
den  Körper,  so  daß  Tetanus  in  der  Regel  zu  den  Wundinfek- 
tionskrankheiten gehört.  Von  einer  Wunde  aus  verbreiten  sie 
sich  nicht  etwa  unter  Vermittlung  der  Blut-  und  Lymphbahnen  im 
ganzen  Körper,  sondern  sie  scheiden  Tetanotoxin  aus,  welches  nach 
Untersuchungen  von  Meyer  & Bansom , die  von  Tiberti  bestätigt 
wurden,  längs  der  Achsenzylinder  motorischer  Nervenfasern  bis  zu 
den  Ganglienzellen  der  vorderen  Rückenmarkshörner  wandert  und 
diese  in  einen  Übererregungszustand  versetzt. 
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\\  undstarrkrampf,  Tetanus  traumaticus,  kann  jeder 
Verwundung  folgen,  wenn  die  Wunde  mit  Tetanusbazillen  infiziert 
wurde.  Ob  die  Wunde  groß  oder  klein  ist,  hat  keine  Bedeutung, 
denn  auch  die  allerkleinste  Wunde  gewährt  Tetanusbazillen  noch 
immer  eine  genügend  große  Eintrittspforte  zum  Körper.  So  hat  man 
Tetanus  nach  Blutegelstich,  Bienenstich,  Stechen  des  Ohrläppchens, 
um  Ohrringe  hindurchzuziehen,  Zahnausziehen  und  Lösung  des  Zungen- 
bändchens beobachtet.  Mit  Recht  sind  besonders  Quetsch-  und  Riß- 
wunden , Wunden  mit  steckengebliebenen  Fremdkörpern  oder  Ver- 
unreinigungen durch  Staub  oder  Gartenerde  und  Verletzungen  von 
Sehnen  und  Nerven  gefürchtet.  Häufig  führen  Verwundungen  an 
den  Fingern,  Zehen,  Hand-  und  Fußtellern  zu  Tetanus,  weil  hier 
am  leichtesten  Infektionen  durch  Erde,  Staub  und  Dung  möglich 
sind.  In  manchen  Fällen  tritt  erst  Tetanus  auf,  nachdem  pyämische 
Veränderungen  vorausgegangen  waren. 

Wiederholt  stellte  sich  Tetanus  nach  der  Beschneidung  jüdischer  oder  moham- 
medanischer Kinder  ein,  weil  dabei  häufig  nicht  mit  genügender  Reinlichkeit  verfahren 
wird.  Giiterbock  und  Wagner  sahen  Tetanus  nach  Erfrierungen  auftreten.  Mitunter 
bricht  Tetanus  nach  Schußverletzungen  aus.  Scherjning,  Musehaid,  Löesener  und 
Bischoff  machten  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Tetanus  bei  Soldaten  nach  Verwun- 
dungen mit  Platzpatronen  aufmerksam  und  wiesen  nach,  daß  oft  die  Papierhülsen  von 
Platzpatronen  Tetanusbazillen  enthalten. 

Zuweilen  handelt  es  sieh  nicht  um  äußere,  sondern  um  innere 
Wunden,  von  denen  aus  die  Infektion  mit  Tetanusbazillen  statt- 
gefunden hat.  Dahin  gehört  der  Tetanus,  welcher  sich  an  eine  voraus- 
gegangene Geburt  oder  an  einen  Abort  anschließt,  mitunter  selbst 
dann,  wenn  es  sich  weder  um  eine  künstliche  Geburt,  noch  um  irgend 
welche  Geburtsstörungen  handelte.  Am  häufigsten  bricht  Tetanus 
postpuerperalis  am  3. — 7ten  Tage  nach  der  Geburt  aus.  Selbst 
während  der  Schwangerschaft  hat  man  zuweilen  Tetanus  auftreten 
gesehen.  Mitunter  schloß  sich  Tetanus  an  die  spontane  Ausstoßung 
eines  Uterusfibroms  an,  oder  er  trat  bei  Mastdarmgeschwüren  oder 
nach  einem  gewaltsam  gesetzten  Klistier  auf. 

Eine  besondere  Gruppe  von  traumatischem  Tetanus  bildet  der 
Tetanus  neonatorum.  In  der  Regel  beobachtet  man  ihn  binnen 
des  5. — 12ten  Lebenstages.  Seltener  zeigt  er  sich  früher  oder  später. 
Offenbar  liegen  ihm  Infektionen  der  Nabelwunde  mit  Tetanusbazillen 
zugrunde. 

Mitunter  bat  man  Tetanus  bei  Neugeborenen  nach  Anwendung  von  zu  heißen 
Bädern  auftreten  gesehen.  Derartige  Erkrankungen  zeigten  sich  zuweilen  nur  im  Wir- 
kungskreise solcher  Hebammen,  welche  gewohnt  waren,  die  Temperatur  des  Badewassers 
nach  dem  Wärmegefühle  der  Hand  abzuschätzen  und  infolge  von  krankhaften  Storungen 
den  Temperatursinn  unbewnßterweiso  eingebüßt  hatten  (Keher,  r.  Ziemssen),  so  daß  sie 
die  Bäder  zu  heiß  verabfolgten;  jedoch  bildet  das  zu  heiße  Bad  nur  eine  Hilfsursache 
für  die  Tetanusinfektion,  denn  ohne  Tetanusbazillen  ist  kein  Tetanus  denkbar. 

Behauptet  wird,  daß  mitunter  Kotstauungen  Tetanus  hervorrufen , aber  Kot- 
stauungen allein  verursachen  nicht  Tetanus,  wenn  nicht  eine  Infektion  mit  Tetanus- 
bazillen stattgefunden  hat. 

ln  glücklicherweise  seltenen  Fällen  wurde  Tetanus  durch 
Impfung  oder  Einspritzung  von  Tetanusbazillen  hervor- 
gerufen. »So  wurde  von  amerikanischen  Ärzten  mehrfach  ’l  etanus 
mich  der  Vakzination  beobachtet  (Chccmmn,  Mc-.Forlwd,  Oradtrohl, 
Findlay),  weil  die  Lymphe  nicht  mit  genügender  Sorgfalt  hergestellt 
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worden  war  und  Tetanusbazillen  enthielt.  Celeraine,  Bortolazzi, 
Boberts,  Bubino  und  Emery-Desbrousses  sahen  Tetanus  nach  Chinin- 
einspritzungen auftreten.  Emery-Desbrousses  hebt  hervor,  daß  sieh 
Tetanus  nur  nach  Chinineinspritzungen  in  die  Oberschenkel,  nicht 
aber  in  die  Bauchhaut  einstellte.  Ob  die  Chininlösung  oder  die  nicht 
sorgfältig  sterilisierte  Kanüle  der  Spritze  Tetanusbazillen  enthalten 
hatte,  blieb  unaufgeklärt.  Berechtigtes  Aufsehen  machte  es,  als  vor 
wenigen  Jahren  in  der  Umgebung  von  Mailand  Tetanus  nach  Ein- 
spritzungen von  Diphtherieheilserum  auftrat.  Nach  einem  Berichte 
von  Sieyert  kamen  18  Tetanuserkrankungen  mit  13  (72%)  Todes- 
fällen vor.  Gleiches  ereignete  sich  vor  2 Jahren  in  Muskoval  in 
Indien  nach  Einspritzungen  von  Pestheilserum.  Es  kamen  da- 
nach 18  Erkrankungen  an  Tetanus  vor,  welche  ohne  Ausnahme 
zum  Tode  führten.  Mehrfach  hat  man  in  jüngster  Zeit  nach  Ein- 
spritzungen von  Gelatine  Tetanus  entstehen  gesehen  ( Genitanos , 
Georgi).  Levy  & Bruns  fanden  \inter  13  verschiedenen  Gelatineproben 
8 (61'5%)  mit  Tetanusbazillen. 

Es  bleibt  aber  noch  eine  Zahl  von  Tetanuserkrankungen  übrig, 
hei  welchen  sich  keine  äußere  oder  innere  Verwundung  nachweisen 
ließ,  so  daß  man  außer  einem  Tetanus  traumaticus  auch  noch  einen 
Tetanus  nontraumaticus  unterscheiden  muß.  Zutreffender  dürfte  der 
Name  Tetanus  cryptogeneticus  sein. 

Zu  dem  Tetanus  cryptogeneticus  hat  man  namentlich  den 
Tetanus  rheumaticus,  besser  Tetanus  refrigeratorius  ge- 
rechnet, den  man  auf  Erkältungen  zurückgeführt  hat.  Man  wollte 
I beobachtet  haben,  daß  starke  Durchnässung,  Schlafen  auf  feuchtem 
Boden  und  Aufenthalt  in  kalter  Zugluft  Tetanus  hervorgerufen 
! hatte,  doch  kann  eine  Erkältung  allein  niemals  Tetanus  erzeugen, 
allerköchstens  wäre  sie  imstande,  durch  veränderte  Kreislaufverhält- 
nisse und  herabgesetzte  Widerstandskraft  der  Gewebe  eine  Infektion 
mit  Tetanusbazillen  zu  begünstigen  und  dadurch  die  Rolle  einer 
Hilfsursache  für  eine  Infektion  mit  Tetanusbazillen  zu  übernehmen. 
Auch  kommen  zuweilen  Erkrankungen  an  Tetanus  vor,  für  welche 
sich  überhaupt  keine  Ursache  nachweisen  läßt,  so  daß  man  die  Be- 
zeichnung Tetanus  idiopathicus  für  sie  vorgeschlagen  hat. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich  bei  dem  krypto- 
genetischen Tetanus  in  der  Regel  auch  um  einen  Tetanus  traumaticus, 
bei  welchem  aber  die  Wunde  bereits  geschlossen  oder  so  unbedeutend 
ist,  daß  sie  übersehen  wird,  oder  auf  den  Schleimhäuten  sitzt  und 
dem  Auge  nicht  zugänglich  ist.  Aber  man  muß  auch  an  die  Mög- 
lichkeit denken , daß  eine  Infektion  mit  im  Staub  enthaltenen  ein- 
getrockneten Tetanusbazillen  von  den  Mandeln  und  nach  Thalmann 
auch  von  der  Nasenschleimhaut  und  der  entzündeten  Bronchial- 
: Schleimhaut  aus  vorgekommen  sein  könnte. 

Erfahrungsgemäß  kommt  Tetanus  am  häufigsten  bei  Männern 
zwischen  dem  20. — 45sten  Lebensj ahr  vor,  weil  in  dieser  Zeit  die 
günstigste  Gelegenheit  für  Verletzungen  aller  Art  gegeben  ist.  Unter 
meinen  eigenen  13  Tetanuskranken  auf  der  Züricher  Klinik  befinden 
sich  11  Männer  und  nur  2 Frauen. 

Man  hat  gemeint,  daß  Rassenverschiedenheiten  bestünden 
und  Neger  zahlreicher  als  Kaukasier  an  Tetanus  erkrankten.  Mög- 
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licher  weise  kommt  es  aber  nicht  auf  die  Rasse,  sondern  darauf  an, 
daß  sich  manche  Volksstämme  durch  besonders  große  Unsauberkeit 
auszeichnen , welche  das  Entstehen  von  Tetanus  in  hohem  Grade 
begünstigt. 

Nicht  ohne  Einfluß  scheinen  Klima  und  Außentemperatur 
zu  sein.  So  kommt  Tetanus  besonders  häufig  in  den  Tropen,  und 
zwar  in  der  heißen  Jahreszeit  vor.  Auch  in  unserem  Klima  sieht 
man  Tetanus  zuweilen  in  Herbstzeiten  häufiger  auftreten,  wenn 
außergewöhnlich  heiße  Herbsttage  von  sehr  kalten  Nächten  gefolgt 
werden. 

Je  weniger  auf  gute  allgemeine  hygienische  Verhältnisse 
Wert  gelegt  wird,  um  so  häufiger  wird  Tetanus  Vorkommen. 

In  schlecht  gelüfteten,  überfüllten  und  unsauberen  Gebär anstalten  hat  man 
früher  häufig  grauenhafte  Epidemien  von  Tetanus  der  Neugeborenen  beobachtet,  welche 
nicht  selten  wie  mit  einem  Schlage  aufhörten,  nachdem  gehörige  Lüftung  und  pein- 
lichste Sauberkeit  durchgeführt  worden  waren.  Ähnliches  gilt  aber  mitunter  auch  für 
eine  ganze  Bevölkerung.  Um  wie  große  Verheerungen  es  sich  dabei  handeln  kann,  er- 
fährt man  unter  anderem  aus  einem  Reiseberichte  Mackenzies , nach  welchem  auf  einer 
Inselgruppe  an  der  Südküste  Islands  die  Neugeborenen  früher  so  zahlreich  durch 
Tetanus  hingerafl't  wurden,  daß  sich  die  Bevölkerung  nicht  anders  als  durch  beständige 
Einwanderung  zu  erhalten  vermochte.  Besonders  begünstigt  jede  unsaubere  Behandlung 
von  Wunden  den  Ausbruch  von  Tetanus. 

Man  hat  auch  von  psychischen  Einflüssen  gesprochen 
und  behauptet,  daß  in  Kriegsheeren  Tetanus  häufiger  bei  den  Be- 
siegten als  bei  den  Siegern  vorkomme. 

Mitunter  wird  der  Ausbruch  von  Tetanus  durch  gewisse  zufällige 
Schädlichkeiten  herbeigeführt.  So  sah  man  bei  Amputationen  Tetanus 
auftreten  , sobald  Nerven  umschnürt  wurden.  Mitunter  zeigte  sich 
Tetanus  nach  Erschütterungen  des  Kopfes  oder  Körpers.  Einer 
meiner  Kranken  zeigte  die  ersten  tetanischen  Erscheinungen  sehr 
bald  nach  einem  Schlage  auf  den  Kopf. 

Tetanus  kommt  auch  bei  Tieren  nicht  selten  vor,  am  häufigsten  bei  Pferden, 
unter  welchen  er  zahlreiche  Opfer  fordert. 

II.  Symptome.  Über  die  Inkubationsdauer  des  Tetanus 
ist  nicht  viel  Sicheres  bekannt.  Sie  scheint  unter  Umständen  nur 
wenige  Stunden  zu  betragen , sich  mitunter  aber  auch  länger  als 
über  1 — 2 Wochen  zu  erstrecken. 

Poczobut  berichtet,  daß  sich  bei  einem  Knaben,  der  eine  schwere  Verletzung  der 
Beine  in  einer  Dreschmaschine  erlitten  hatte,  nach  wenigen  Stunden  Tetanus  zeigte. 
Mitunter  treten  zwar  erst  am  Ende  der  dritten  Woche  nach  einer  Verwundung  Erschei- 
nungen von  Tetanus  ein,  aber  die  Wunde  wurde  vielleicht  erst  nachträglich  mit 
Tetanusbazillen  infiziert. 

Tetanus  beginnt  in  der  Regel  nicht  plötzlich , sondern  wird 
von  Prodromen  eingeleitet.  Handelt  es  sich  um  einen  Wundstarr- 
krampf, so  geben  die  Kranken  oft  Schmerzhaftigkeit  in  der  Wunde 
an;  auch  ändert  die  Wunde  mitunter  ihr  Aussehen  und  wird  miü- 
farbig.  Oft  ziehen  sich  Schmerzen  längs  des  Verlaufes  eines  größeren, 
der  Wunde  benachbarten  Nerven  hin,  woraus  man  aber  nicht  etwa 
zu  schließen  berechtigt  ist,  daß  es  sich  um  eine  anatomisch  nach- 
weisbare Entzündung  des  betreffenden  Nerven  handle.  Viele  Kranke 
sind  eigentümlich  unruhig,  aufgeregt,  schlaflos  und  fühlen  sicn 
beängstigt.  Bald  kommen  ziehende  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  <ien 
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Kinnbacken  und  in  den  Schlund-  und  Nackenmuskeln  hinzu,  und 
schließlich  treten  tonische  Muskelspasmen  deutlich  zutage. 

Bei  Neugeborenen  ist  man  auf  den  Eintritt  von  Tetanus  nicht 
selten  durch  eine  vorausgegangene  Entzündung  am  Nabel  vorbereitet. 
Die  Kinder  schreien  oft  im  Schlafe  auf,  zeigen  sich  unruhig  und 
ängstlich  und  haben  häutig  Verdauungsstörungen. 

Die  Sjrmptome  des  Starrkrampfes  äußern  sich  in  tonischen  Muskel- 
krämpfen, welche  ab  und  zu  von  noch  stärkeren  tonischen  und  kloni- 
schen Muskelzuckungen  unterbrochen  werden.  Dabei  ist  die  Reflex- 
erregbarkeit gesteigert,  das  Bewußtsein  aber  vollkommen  erhalten. 

Die  ersten  deutlichen  Zeichen  des  Tetanus  pflegen  im  Ge- 
sichte aufzutreten.  Demnächst  kommen  Kau-  und  Schlundmuskeln 
an  die  Reihe , dann  gesellt  sich  die  Nackenmuskulatur  hinzu , und 
schließlich  kommt  es  auch  an  den  Rücken-  und  Gliedermuskeln  zu 
tetanischen  Veränderungen.  Es  breitet  sich  also  meist  Tetanus  von 
oben  nach  unten  aus. 

Bei  manchen  Kranken  tritt  besonders  Tetanus  der  Kinnbacken- 
muskulatur in  den  Vordergrund,  so  daß  man  sogar  die  geringe  Be- 
teiligung der  Nackenmuskeln  ganz  übersehen  zu  haben  scheint.  Man 
bezeichnet  derartige  Zustände  als  Kinnbackenkrampf,  Trismus. 
Ich  selbst  stimme  nach  eigenen  Erfahrungen  denjenigen  Ärzten  bei, 
welche  das  Vorkommen  ganz  ausschließlich  von  Trismus  leugnen. 

Die  Gliedermuskeln  bleiben  nicht  selten  von  Tetanus  fast  ganz 
frei.  Es  gilt  dies  namentlich  für  den  Tetanus  der  Erwachsenen, 
während  man  bei  Kindern  verhältnismäßig  häufig  ein  Befallensein 
gerade  der  Gliedermuskeln  beobachtet.  Nach  E.  Rose  sollen  bei  Er- 
wachsenen die  Muskeln  der  Vorderarme  und  Hände  stets  verschont 
bleiben , doch  ist  dem  meiner  Erfahrung  nach  mit  Recht  wider- 
sprochen worden.  Mitunter  sind  die  Gliedermuskeln  auf  der  einen 
Körperseite  stärker  erkrankt  als  auf  der  anderen. 

Sehr  früh  führt  Tetanus  der  Gesichtsmuskulatur  zu  einem 
eigentümlich  veränderten  Gesichtsausdrucke,  welchen  man  als  Facies 
tetanica  bezeichnet  hat.  Manche  Ärzte  rechnen  meiner  Meinung  nach 
unrichtig  die  Facies  tetanica  noch  zu  den  Prodromalerscheinungen. 
Die  Stirn  ist  in  horizontale  und  nahe  der  Glabella  in  längliche  Haut- 
falten gelegt ; die  Masseteren  treten  mit  ihren  Grenzen  unter  der 
Wangenhaut  hervor;  die  Nasenflügel  erscheinen  nach  außen  und 
oben  gezogen ; der  Mund  ist  in  die  Breite  gezerrt ; die  Mundwinkel 
stehen  nach  abwärts  und  schicken  strahlig  auslaufende  Hautfalten 
aus;  die  Zähne  kommen  zwischen  den  Lippen  zum  Vorscheine.  Es 
spiegeln  sich  in  dem  Gesichte  widerstreitende  Empfindungen  ab. 
Während  die  obere  Gesichtshälfte  einen  freundlichen,  aber  auch  wegen 
der  Verkleinerung  der  Lidspalten  einen  müden  Eindruck  macht,  er- 
scheint die  untere  traurig  und  die  Mundgegend  wie  diejenige  eines 
Schluchzenden  (vergl.  Fig.  118  auf  S.  738).  Die  Benennungen  des 
tetanischen  Gesichtsausdruckes  fällen  daher  je  nach  dem  Gesichts- 
abschnitte, welcher  der  Schilderung  zugrunde  gelegt  ist,  sehr  ver- 
schieden aus.  Hohn,  Freude,  Schauer  und  Entsetzen  hat  man  in  ihm 
wiederfinden  wollen.  Das  Freiliegen  der  Zähne  hat  zum  Vergleiche 
mit  dem  Mienenspiele  eines  Lachenden  Veranlassung  gegeben  ; man 
hat  daher  von  einem  Risus  sardonicus  gesprochen. 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 
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Werden  die  Kranken  aufgefordert,  weit  den  Mund  zu  öffnen, 
so  gelingt  dies  wenig  oder  gar  nicht,  weil  die  Masseteren  die 
Kiefer  fest  gegeneinander  halten.  Es  ist  dies  das  berüchtigte  Sym- 
ptom der  Kieferklemme.  Neugeborene  sind  nicht  imstande,  die 
Brustwarze  zwischen  ihren  Kiefern  zu  fassen  und  festzuhalten;  oft 
legen  sie  flüchtig  und  gierig  die  lappen  an  die  Brustwarze  an,  aber 
lassen  schnell  wieder  mit  lautem  Aufschrei  von  ihr  los.  Auch  passiven 
Bewegungen  leisten  die  Kiefer  so  bedeutenden  Widerstand,  daß  man 
den  Eindruck  hat,  es  sei  leichter,  den  Unterkiefer  auszurenken  oder 

Fig.  118. 


Tetanischer  Gesichtsausdruck  hei  traumatischem  Tetanus  eines  ltyährigen  Knaben. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

zu  brechen,  als  den  Kanrauskelkrampf  zu  lösen.  Begreiflicherweise 
ist  dieser  Zustand  nicht  ohne  Gefahr.  Wenig  ins  Gewicht  fallt,  daß 
die  Kranken  unverständlich  und  durch  die  Zähne  sprechen,  dagegen 
leidet  die  Ernährung,  und  bei  längerem  Bestehen  der  Krankheit  droh 

das  Gespenst  des  Verhungerns.  . . , , 

Was  die  Gefahr  des  Hungertodes  noch  mehr  steigert . ist 

Tetanus  der  Schlundmuskulatur,  welcher  meist  sehr  früh  um 
oft  gehr  hochgradig  in  die  Erscheinung  tritt  und  das  Hinunter 
schlucken  von  Speise  und  Trank  unmöglich  macht.  Hauhg  cTleid 
die  Kranken  Tantalusqualen;  trotzdem  sie  Hunger  und  Durst  aut 
reibt,  sind  sie  außerstande,  ihre  Begierden  zu  stillen. 
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Fast  ohne  Ausnahme  befinden  sich  die  Nackenmuskeln  in 
tonischer  Zusammenziehung,  so  daß  der  Kopf  stark  nach  hinten 
übergebeugt  erscheint.  Versucht  man  ihn  mit  Gewalt  nach  vorn  zu 
führen,  so  empfindet  man  lebhaftesten  Widerstand.  Die  kontrahierten 
Muskelbäuche  springen  scharf  unter  der  Nackenhaut,  namentlich  an 
der  Seite  hervor.  Drehbewegungen  des  Kopfes  und  stärkere  Beugung 
des  Kopfes  nach  hinten  gelingen  dagegen  vielfach  auffällig  leicht 
und  ohne  wesentliche  Behinderung. 

Unter  den  Rücken muskeln  gewinnen  fast  immer  die  langen 
Strecker  das  Übergewicht.  Der  Rücken  und  damit  der  ganze  Körper 
werden  steif  wie  ein  Stock,  so  daß  man  den  Kranken  an  dem  Hinter- 
haupte emporzuheben  vermag.  In  Rückenlage  erscheint  die  Wirbel- 
säule ungewöhnlich  stark  nach  vorn  gewölbt,  und  oft  lassen  sich 
zwischen  Bett  und  Rücken  bequem  Hand  und  Faust  durchführen. 
Man  bezeichnet  diesen  Zustand  als  Opisthotonus. 

Sehr  viel  seltener  kommen  tetanische  Verkrümmungen  des  Körpers  nach  vorn, 
Emprosthotonus,  oder  nach  einer  Seite,  PI  eurot  hot  onus,  vor,  oder  es  erscheint  der 
Körper  gestreckt,  Ortliotonus,  doch  wird  von  manchen  Ärzten  das  Vorkommen  ein- 
zelner dieser  Formen  geleugnet. 

Nehmen  Thoraxmuskulatur  und  Zwerchfell  an  dem  toni- 
schen Muskelkrampfe  teil , so  geraten  die  Atmungsbewegungen  ins 
Stocken,  und  der  Kranke  verfällt  in  hochgradigste  Atmungsnot.  Er 
wird  cyanotisch  und  atmet  unregelmäßig  und  erschwert;  schließlich 
treten  Benommenheit  durch  Kohlensäurenarkose  und  Erstickungstod 
ein.  Die  Erstickungsgefahr  wächst,  wenn,  wie  nicht  selten,  auch 
noch  die  Kehlkopfsmuskulatur  tonische  Muskelzusammenziehungen 
erfährt.  Auch  sind  damit  und  im  Vereine  mit  Tetanus  der  Zungen- 
muskulatur Sprachstörungen  verbunden. 

Tetanus  der  Bauchmuskeln  verrät  sich  durch  eingezogenen, 
brettharten  Leib , welcher  mitunter  wie  kahn-  oder  muldenförmig 
ausgehöhlt  erscheint. 

In  älteren  Berichten  werden  Priapismus  und  unfreiwillige  Samenent- 
leerung angegeben.  Auch  bei  drei  Kranken  der  Züricher  Klinik  fand  ich  das  Glied 
dauernd  in  einem  halb  gesteiften  Zustande,  wohl  infolge  eines  Tetanus  der  Musculi 
ischio-  et  bulbo-cavernosi. 

Tetanus  der  Glieder muskeln  macht  sich  durch  Steifigkeit 
und  anhaltende  Beugung  oder  Streckung  der  Glieder  bemerkbar ; 
dabei  treten  die  Muskeln  mit  ihren  gespannten  Bäuchen  unter  der 
Haut  hervor. 

ISehr  selten  kommen  bei  Tetanus  andere  Hirnnerven  als  Facialis, 
Trigeminus  und  Glossopharyngeus  an  die  Reihe,  doch  ist  mehrfach 
Strabismus  beobachtet  worden,  welcher  sich  freilich  erst  gegen 
das  Lebensende  hin  als  prognostisch  ungünstiges  Zeichen  einzustellen 
Pflegt.  . . 

Die  Art  der  tonischen  Muskelkrämpfe  ist  nicht  immer  dieselbe. 
Bei  manchen  Kranken  sieht  man  sie  in  fast  unveränderter  Stärke 
stunden-,  tage-  und  selbst  wochenlang  ununterbrochen  anhalten.  Nur 
natürlicher  oder  Chloroform-  oder  Chloralschlaf  bringen  sie  zum 
Verschwinden , doch  stellen  sie  sich  beim  Erwachen  sehr  schnell 
wieder  ein.  Bei  anderen  Kranken  dagegen  treten  mehr  oder  minder 
freie  Pausen  auf,  und  es  kommt  nur  anfallsweise  zu  tonischen  Muskel- 
zusammenziehungen. Derartige  Anfälle  leiten  sich  meist  mit  kloni- 
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sehen  Vuskelzuckungen  ein,  durch  welche  der  Körper  oft  sehr  heftig 
erschüttert  wird.  Sie  werden  oft  durch  sehr  geringe  Reize  aus- 
gelöst,  woraus  man  erkennt,  daß  bei  Tetanus  eine  Erhöhung  der 
Reflexerregbarkeit  besteht.  Leichte  Berührung  der  Haut,  An- 
blasen, Erschütterungen  im  Zimmer,  grelles  Licht,  Zuschlägen  einer 
Tür,  schon  der  Gedanke  an  einen  drohenden  Anfall  können  diesen 
selbst  ins  Leben  rufen.  Zahl  und  Dauer  der  Anfälle  bestimmen  zum 
Teil  die  Schwere  der  Krankheit.  Zuweilen  sieht  man  auch  über  die 
tonisch  kontrahierten  Muskeln  schnelle  fibrilläre  Zuckungen  hinüber- 
fliegen. Die  Kraft  der  Kontraktionen  ist  häufig  sehr  bedeutend. 
Man  berichtet,  daß  es  zu  Luxation  und  Fraktur  von  Gliedmaßen 
und  zum  Abbrechen  von  Zähnen  gekommen  sei. 

Das  Bewußtsein  bleibt  bei  Tetanus  ohne  Ausnahme  frei,  so 
daß  die  Kranken  sich  aller  Qualen  völlig  bewußt  werden.  Nur  gegen 
das  Lebensende  hin  stellen  sich  nicht  selten  Delirien  ein. 

Die  Kranken  klagen  fast  immer  über  Schmerz  in  den  tonisch 
kontrahierten  Muskeln,  der  einem  Wadenkrampfe  ähnelt,  und  über 
hartnäckige  Schlaflosigkeit.  Die  meisten  geben  das  Gefühl  unsäg- 
licher Angst  an. 

Die  Körpertemperatur  ist  oft  unverändert.  Bei  manchen 
Kranken  ist  sie  sogar  subnormal,  oder  es  treten  unregelmäßig  leichte 
Temperaturerhöhungen  ein.  Mitunter  stellt  sich  prämortale  Tem- 
peratursteigerung ein,  welche  hyperpyretischen  Charakter  annimmt 
und  bis  44‘7°  C (Wunderlich)  erreichen  kann. 

v.  Leyden  und  Billroth  & Fick  haben  zwar  gezeigt,  daß  bei  Tieren  die  Körper- 
temperatur steigt,  wenn  man  durch  Strychninvergiftung  oder  Faradisierung  des  Rücken- 
markes allgemeine  Muskelkrämpfe  hervorruft,  aber  trotzdem  scheint  es  nicht  richtig  zu 
sein,  die  Wärmeerhöhung  allein  von  der  Muskelbewegung  abhängen  zu  lassen.  Wenig- 
stens bliebe  es  für  den  Menschen  unerklärt,  warum  in  dem  einen  hochgradigen  Falle 
von  Tetanus  die  Temperatur  unverändert  bleibt,  in  dem  anderen  geringeren  sehr  be- 
deutend steigt.  Es  dürfte  daher  wahrscheinlicher  sein,  daß  etwraige  Temperatursteige- 
rungen mit  zentralen  nervösen  Einflüssen  und  Störungen  in  den  die  Wärme  beherr- 
schenden Hirnzentren  Zusammenhängen. 

Der  Puls  ist  meist  beschleunigt,  mitunter  auch  unregelmäßig. 

Die  Haut  zeigt  sich  oft  mit  reichlichem  Schweiß  bedeckt. 
Man  hat  dies  früher  mit  vasomotorischen  Störungen  in  Verbindung 
gebracht,  zu  welchen  die  tetanischen  Muskelkrämpfe  führen  sollten ; 
näher  liegt  es,  an  Innervationsstörungen  von  seiten  des  Schweiß- 
zentrums zu  denken,  welches  nach  Untersuchungen  von  Adamkiewicz 
in  dem  verlängerten  Marke  gelegen  ist.  Die  Hautsensibilität  ist 
meist  unverändert  ; Demme  will  Herabsetzung  der  Temperatur-  und 
Tastempfindung  gefunden  haben.  Die  Hautreflexe  zeigen  sich  häufig 
gesteigert.  Bei  einem  Tetanischen  der  Züricher  Klinik  fand  ich  den 
Patellarsehnenreflex  geschwächt;  aber  es  kommt  auch  Steige- 
rung desselben  vor. 

Stuhl-  und  Harnentleerung  sind  gewöhnlich  erschwert.  Der 
Harn  ist  meist  sparsam,  von  roter,  hochgestellter  oder  saturierter 
Farbe  und  leicht  erhöhtem  spezifischem  Gewichte  und  läßt  oft  ein 
Sediment  von  harnsauren  Salzen  oder  Uraten  zu  Boden  fallen. 

Die  chemische  Untersuchung  dos  Harne«  ergibt  nach  Senator  unver- 
änderten oder  verminderten  Harnstoffgehalt  und  verminderte  Kroatininmengc.  Selbst 
bei  hohem  Fieber  fand  Senator  bei  Tetanus  puerperalia  die  Kiweiüzersctzung  vermindert. 
Hei  einem  Kranken  der  Züricher  Klinik  fand  ich  zwar  auch  Verminderung  der  Hamstnfl- 


Symptome. 


741 


menge,  dagegen  ergab  sich  die  Kreatininmenge  als  deutlich  gesteigert,  denn  während 
der  Kranke  auf  der  Höhe  der  Krankheit  binnen  einer  Stägigen  Beobachtungsdauer  täg- 
lich durchschnittlich  0‘765  g Kreatinin  ausschied,  betrug  die  Ausscheidungsgröße  binnen 
eines  gleichen  Zeitraumes  nach  beendeter  Genesung  0'31  g.  Gesteigert  fand  sich  in 
dieser  und  in  einer  anderen  Beobachtung  auch  noch  die  Harnsäure,  dagegen  vermin- 
dert die  Phosphorsäure  und  Schwefelsäure.  Griesinger  beobachtete  Erhöhung  des  In- 
dikangehaltes  des  Harnes.  Mehrfach  wurde  Azetonurie  nachgewiesen. 

Mitunter  findet  sich  Albuminurie,  welche  nicht  immer  von  gleicher  Bedeutung 
zu  sein  scheint , denn,  wie  Kussmaul  ausfährt , kann  sie  durch  eine  komplizierende 
Nierenentzündung  oder  durch  Stauung  infolge  der  Muskelkrämpfe,  oder  durch  zentrale 
oder  peripherische  Innervationsstörungen  der  Nierennerven  bedingt  sein.  Sie  geht  mit- 
unter schnell  vorüber.  So  bestand  sie  bei  einem  meiner  Kranken  knapp  eine  Woche 
lang,  trotzdem  die  tetanischen  Erscheinungen  weit  länger  unverändert  fortdauerten. 

Mehrfach  wurde  Glykosurie  beschrieben  (Vogel). 

Dauer  und  Verlauf  des  Tetanus  zeigen  außerordentlich 
große  Schwankungen.  Häufig  erwähnt  wird  eine  Beobachtung  von 
Robinson,  in  welcher  bei  einem  Neger  der  Tod  einer  Verwundung 
bereits  nach  15  Minuten  folgte.  In  der  Regel  freilich  zieht  sich 
das  Leiden  mehrere  Tage,  Wochen,  selbst  Monate  lang  hin ; nament- 
lich währt  es  oft  lange  Zeit,  bis  bei  günstigem  Ausgange  die  letzten 
Spuren  des  Tetanus  verschwunden  sind.  Oft  klagen  die  Kranken 
noch  sehr  lange  über  Steifigkeitsgefühl , Schwäche  und  ziehende 
Schmerzen  in  den  Gliedern.  Je  nachdem  sich  Tetanus  über  1 — 4, 
5- — 8 Wochen  oder  noch  länger  hinzieht,  kann  man  einen  akuten, 
subakuten  und  chronischen  Tetanus  unterscheiden;  freilich 
lassen  sich  nicht  immer  genaue  Grenzen  zwischen  den  einzelnen 
Formen  ziehen. 

Nimmt,  wie  so  häufig,  Tetanus  einen  unglücklichen  Ausgang, 
so  tritt  der  Tod  durch  Erstickung,  Herzlähmung  oder  Erschöpfung 
ein.  Nicht  selten  erfolgt  er  nach  einem  plötzlich  einsetzenden  teta- 
nischen Anfalle. 

Als  Komplikationen  von  Tetanus  werden  Bronchitis, 
Pneumonie  und  akute  Nephritis  beschrieben.  Hnätek  beobachtete 
Neuritis  im  rechten  Armplexus,  während  Zak  Trochlearis- 
lähmung  beschrieb.  Halban  sah  choreatische  Bewegungen  in 
tetanischen  Gliedern  auftreten. 

IAls  Nachkrankheiten  bleiben  zuweilen  Paresen,  Para- 
lysen oder  Muskelkontrakturen  zurück. 

Bei  einem  meiner  Tetanuskranken  entwickelte  sich  in  der  Ge- 
nesung eine  bedeutende,  fast  14tägige  Polyurie. 

Als  besondere  Formen  von  Tetanus  sind  der  umschriebene 

!oder  örtliche,  der  halbseitige  und  der  Kopftetanus  anzuführen. 

Bei  dem  umschriebenen,  örtlichen  oder  lokalen  Tetanus 
haben  die  tetanischen  Erscheinungen  nicht  größere  Ausdehnung  an- 
genommen, sondern  beschränken  sich  auf  ein  einziges  Glied,  welches 
dem  Sitze  der  Verletzung  entspricht.  Nicht  selten  wandelt  sich  aber 
mehr  oder  minder  schnell  ein  örtlicher  Tetanus  in  einen  allgemeinen 
um.  örtlicher  Tetanus  kommt  nur  selten  vor ; konnte  doch  Axhausen 
im  Jahre  1905  nur  10  Beobachtungen  aus  der  Literatur  sammeln, 
welchen  er  eine  eigene  elfte  hinzugefügt  hat. 

Bei  halbseitigem  Tetanus,  Hemitetanus,  finden  sich  die 
tetanischen  Veränderungen  nur,  öfter  aber  nur  vorwiegend  auf  eine 
Körperhälfte  verteilt.  Die  betroffene  Seite  entspricht  dem  Sitze  der 
vorhergegangenen  Verwundung. 
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Der  Kopftetanus,  Tetanus  hy  d rophobicus,  wurde  zuerst 
von  K.  Rose  beschrieben.  Brunner  hat  im  Jahre  1894  bereits  62  Beob- 
achtungen (darunter  47  Männer,  1 1 F rauen)  gesammelt,  während  Halten- 
hoff  im  Jahre  1902  über  66  Beobachtungen  berichtet  hat.  Kopftetanus 
entsteht  nur  nach  Kopfverletzungen,  meist  in  der  Nähe  des  Marge 
supraorbitalis , die  oft  von  nur  geringfügiger  Art  waren.  Daran 
schließen  sich  zunächst  Trismus  und  Lähmung  des  Fazialis  in' 
seinen  sämtlichen  Zweigen  auf  der  Seite  der  Verletzung  an.  Besonders 
stark  pflegt  die  untere  Gesichtsmuskulatur  von  Lähmung  betroffen 
zu  sein.  Sitzt  die  Wunde  in  der  Mittellinie  des  Gesichtes,  so  kann 
sich  auch  doppelseitige  Fazialislähmung  ausbilden.  Die  Fazialis- 
lähmung geht  dem  Trismus  bald  voraus,  bald  folgt  sie  ihm  erst 
nach  mehreren  Tagen  nach.  Die  elektrische  Erregbarkeit  des  ge- 
lähmten Nerven  ist  gegen  beide  Stromesarten  erhalten  oder  auch 
vermindert,  dagegen  kommt  nicht  elektrische  Entartungsreaktion 
vor.  Nicht  selten  befindet  sich  die  Muskulatur  des  gelähmten  Nerven 
zugleich  im  Zustande  der  Kontraktur.  Brunner  hat  sogar  gemeint, 
daß  vielfach  nur  Kontraktur  und  keine  Lähmung  der  Gesichts- 
muskulatur bestehe.  Jolly  fand  neben  Lähmung  der  oberen  Gesichts- 
muskulatur Kontraktur  in  der  unteren  und  in  der  gesamten  Ge- 
sichtsmuskulatur auf  der  anderen  Gesichtsseite.  Sereins  und  Roberts 
& Wüliamson  beschrieben  Ptosis,  Sohman  beobachtete  Orbikularis- 
krampf  auf  der  gelähmten  Gesichtsseite,  Haltenhoff  Abduzens- 
lähmung am  anderseitigen  Auge,  JSeumann  und  Holub  Hypo- 
glossuslähmung.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  eine  Ver- 
breitung krankhafter  Vorgänge  auf  benachbarte  bulbäre  Nerven- 
kerne. Späterhin  zeigen  sich,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  Schling- 
krämpfe. daher  der  Name  Tetanus  hydrophobicus,  und  allgemeine 
tonische  Muskelkrämpfe.  Die  Körpertemperatur  verhält  sich  normal, 
kann  aber  auch  gesteigert  sein  ; letzteres  fand  Brunner  unter  62  Be- 
obachtungen 19mal  (80%). 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Einen  für  Tetanus  bezeich- 
nenden Leichenbefund  kennt  man  nicht. 

Leichen  von  Tetanisclien  zeichnen  sich  meist  durch  schnell  eintretende  und  hoch- 
gradig ausgebildete  Totenstarre  aus.  Hatte  vor  dem  Tode  Temperaturerhöhung  be- 
standen, so  fahrt  mitunter  auch  nach  dem  Tode  die  Temperatur  zu  steigen  fort,  was 
man  mit  Myosingerinnungen  und  der  dabei  frei  werdenden  Wärme  in  Zusammen- 
hang gebracht  hat.  Wunderlich  hat  die  postmortale  Temperaturerhöhung  bis 
auf  45  5°  C bestimmt. 

Die  Muskeln  sehen  oft  ungewöhnlich  blaß  aus,  so  daß  man  sie  mit  der  Farbe 
gekochten  Fischtleisches  verglichen  hat.  Stellenweise  findet  man  Blutanstritte  und  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  gerade  an  diesen  Stellen  Zerreißungen  der  Muskelfasern. 

Vereinzelt  will  man  starre  Kontraktion  des  Herzmuskels  gefunden  haben, 
so  daß  manche  Ärzte  von  einem  Herztetanus  gesprochen  haben.  Rosenthal  wies  in  dem 
Herzmuskel  Blutanstritte  und  Muskelzerreißungen  nach.  Mehrfach  wird  starke  Kontrak- 
tion der  Speiseröhre  und  lebhafte  Blutüberfüllung  ihrer  Schleimhaut  erwähnt. 

Bei  traumatischem  Tetanus  hat  man  in  der  Nähe  der  Wunden  an  den  Nerven- 
stammen nicht  selten  lebhafte  Schwellung  und  Rötung  beobachtet.  Fast  immer  ver- 
schwindet diese,  bald  zentralwärts,  doch  liegen  auch  Angaben  vor,  nach  welchen  man 
sie  bis  zum  Rückenmarke  und  anf  dieses  sich  fortsetzend  angetroffen  haben  will. 
Fror ir ii  beschrieb  bei  zwei  Kranken  knotenförmige  Anschwellungen  der  Nerven,  Neuritis 
nodosa,  bis  zum  Rückenmarke  hin.  Achard  gibt  an.  in  den  allerverschiedensten  Nerven 
Degenerationen,  aber  immer  nur  von  geringer  Ausdehnung,  gefunden  zu  haben. 
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Oft  werden  meningeale  Blutungen  angetroffen,  wie  man  sie  auch  bei  anderen 
krampfhaften  Zuständen  als  Folge  von  Kreislaufsstockungen  zu  sehen  bekommt,  aber 
davon  kann  gar  keine  Bede  sein , daß  diese  unschuldigen  Blutungen  die  Ursache  der 
tetanischen  Erscheinungen  wären.  Sind  sie  etwas  umfangreicher , so  können  sie  dem 
Liquor  cerebrospinalis  blutiges  Aussehen  verleihen.  Oft  ist  die  zerebrospinale  Flüssig- 
keit vermehrt. 

An  Hirn  und  Kückenmark  werden  bald  Anämie,  bald  Hyperämie,  bald  kleine 
Blutaustritte  beschrieben.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Bückenmarkes  will 
man  Wucherung  der  Nenroglia  ( Rokitansky , Bemme.),  Exsudatbildung,  Kernwucherungen 
im  interstitiellen  Gewebe  und  an  den  Blutgefäßen  und  Quellung  und  Zerklüftung  an 
den  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  gefunden  haben,  aber  diese  Angaben  halten  vor 
einer  strengen  Kritik  nicht  Stand.  Freilich  behauptet  auch  noch  in  neuerer  Zeit  Venton, 
Degenerationsherde  im  Bückenmarke  angetroffen  zu  haben.  Beck,  Golclscheider,  Flatau, 
Mathes  und  Wcstphal  wiesen  mittelst  Nisslscher  Färbung  an  den  Ganglienzellen  in 
den  Vorderhörnern  des  Bückenmarkes  Veränderungen  nach  ; es  kam  zu  Chromatolyse. 
Auch  ich  selbst  finde  Vergrößerung  und  klumpiges  Aussehen  der  iVmZschen  Körperchen 
und  Blähung  des  Kernkörperchens.  Bei  Kopftetanus  hat  Nerlich  auf  Vakuolenbildungen 
in  den  Ganglienzellen  des  Fazialiskernes  hingewiesen. 

Manche  Ärzte  fanden  am  Sympathikus  entzündliche  Veränderungen,  doch  er- 
scheinen diese  Angaben  unzuverlässig. 

IY.  Diagnose.  Die  Diagnose  des  Tetanus  ist  nur  dann  unum- 
stößlich sicher,  wenn  sich  im  Körper,  also  meist  in  einer  Wunde 
Tetanusbazillen  nachweisen  lassen.  Das  ist  nun  freilich  nicht 
immer  möglich , weil  die  Tetanusbazillen  mittlerweile  wieder  ver- 
schwunden sein  können.  Alsdann  muß  ein  Impfversuch  mit  Wund- 
sekret, Blut,  Harn  oder  Zerebrospinalflüssigkeit  (Stinzing)  bei  Tieren 
ausgetührt  werden,  wozu  sich  am  besten  Meerschweinchen  und  Mäuse 
eignen. 

Die  Serodiagnose  des  Tetanus  ist  nach  v.  Sagasser  & Posselt  nicht  ver- 
wendbar, weil  das  Blut  Tetanischer  häufig  keine  agglutinierenden  Stoffe  enthält.  Da- 
gegen läßt  sich  die  Serodiagnose  für  die  Erkennung  eines  überstandenen  Tetanus  ver- 
werten., denn  in  dem  Blut  finden  sich  Antitoxine  und  es  schützt  daher  Tiere,  die  mit 
Tetanustoxin  geimpft  wurden. 

Es  ist  zwar  auch  leicht,  Tetanus  allein  nach  dem  klinischen 
Bilde  zu.  erkennen,  doch  sind  dabei  Verwechslungen  mit  Strychnin- 
vergiftung, Kompression  des  Gehirnes,  Meningits  spinalis, 
mastikatorischem  Gesichtsmuskelkrampf  und  akutem  Mus- 
kelrh  eumatismus  möglich. 

Bei  Strychninvergiftung  wiegen  klonische  über  tonische  Muskel- 
krämpfe vor.  Außerdem  wird  häufig  die  Anamnese  auf  Strychninvergiftung 
hinweisen  und  Strychnin  im  Harne  nachweisbar  sein. 

Smith  hat  bei  Neugeborenen  tetanusähnliche  Erscheinungen  gesehen, 
bei  denen  während  der  Geburt  die  Hinterhauptschuppe  stark  nach  einwärts 
gedrückt  worden  war,  wodurch  das  in  dem  verlängerten  Mark  gelegene 
Krampfzentrum  mechanisch  gereizt  wurde. 

Von  Meningitis  spinalis  unterscheidet  sich  Tetanus  vor  allem  da* 
durch,  daß  gewöhnlich  bei  Meningitis  Trismus  fehlt,  und  daß  Reizerscheinungen, 
namentlich  Schmerzen  vorwiegen. 

Bei  mastikatorischem  Gesichtsmuskelkrampf  bleiben  Nacken-, 
Rumpf-  und  Gliedermuskeln  unberührt. 

Vor  einiger  Zeit  sah  ich  einen  Mann  mit  heftigem  akutem  Rheuma- 
tismus der  Rückenmuskeln,  welcher  zu  anhaltendem  hochgradigen  Opistho- 
tonus geführt  hatte,  doch  waren  die  Kau-  und  Schlingmnskeln  vollkommen 
frei  und  auch  erhöhte  Reflexerregbarkeit  nicht  vorhanden. 

Im  Interesse  zweckmäßiger  Behandlung  darf  man  nie  unter- 
lassen, die  Ursachen  eines  Tetanus  sicherzustellen.  ; 
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A . Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Tetanus  unter 
allen  Umständen  ernst.  Freilich  verlaufen  die  Erkrankungen  sehr 
ungleich,  so  daß  der  eine  Beobachter  fast  100%  Todesfälle  angibt 
während  der  andere  mehr  als  50%  der  Kranken  gesunden  sah. 
Lnter  meinen  eigenen  13  Tetanuskranken  auf  der  Züricher  Klinik 
starben  7 (53’8%).  Jedenfalls  muß  man  darüber  klar  sein,  daß 
auch  ein  scheinbar  günstiger  Verlauf  plötzlich  eine  üble  Wendung 
nehmen  kann,  und  daß  man  nicht  imstande  ist,  letzterem  sicher  vor- 
zubeugen. 

Im  allgemeinen  bietet  der  kryptogenetische  Tetanus  eine 
günstigere  Vorhersage  als  der  traumatische;  bei  letzterem  pflegt 
die  Vorhersage  um  so  günstiger  zu  sein,  je  später  sich  die  ersten 
Erscheinungen  des  Tetanus  nach  der  Verletzung  bemerkbar  machten 

Als  prognostisch  ungünstige  Zeichen  sind  zu  betrachten  : 
Temperaturerhöhung,  anhaltende  Schlaflosigkeit,  Delirien  und  Stra- 
bismus. Je  länger  sich  Tetanus  hinzieht  und  je  mehr  sich  die  Körper- 
temperatur an  die  normale  Grenze  hält,  um  so  günstiger  stehen  die 
Aussichten. 

Infolge  von  Kopftetanus  sah  Haidenhoff  unter  64  Kranken  39 
(61%)  zugrunde  gehen. 

VI.  Therapie.  Eine  spezifische  Behandlung  des  Tetanus 
ist  durch  die  Entdeckung  des  Tetanusheilserums  und  des  in 
ihm  enthaltenen  und  aus  ihm  gewonnenen  trockenen  Tetanoanti- 
toxins  durch  Behring  & Kitasato  im  Jahre  1890  gefunden.  Leider 
haben  sich  die  hohen  Erwartungen , die  man  an  diese  Behandlung 
stellte,  bis  jetzt  nicht  verwirklicht,  so  daß  ihr  selbst  noch  in  jüngster 
Zeit  manche  Ärzte  jeden  praktischen  Wert  absprechen  und  sogar  vor 
ihr  gewarnt  haben.  Daß  die  Behandlung  mit  Tetanusheilserum  und 
Tetanoantitoxin  so  geringe  und  namentlich  auch  so  zweifelhafte  Er- 
gebnisse aufzuweisen  hat,  liegt  wesentlich  daran,  daß  man  meist  zu 
spät  in  die  Lage  kommt,  mit  ihr  zu  beginnen.  Da  die  Antitoxinbehand- 
lung jedenfalls  kaum  jemals  schadet,  so  sollte  man  sie  meiner  Ansicht 
nach  bei  jedem  Tetanuskranken  sofort  vornehmen,  um  dem  Kranken 
jede  Möglichkeit  zu  einer  Besserung  oder  Heilung  zu  verschaffen. 
Aber  bei  der  sehr  unsicheren  Wirkung  der  Antitoxinbehandlung  er- 
scheint es  unrichtig,  darüber  etwra  die  kausale  und  symptomatische 
Behandlung  zu  unterlassen.  Bedauerlich  ist  es  nur , unter  solchen 
Umständen  nicht  mehr  mit  Sicherheit  entscheiden  zu  können  , was 
an  Besserung  und  Heilung  durch  das  Tetanusheilserum  oder  Tetano- 
antitoxin, was  durch  Narkotika  erzielt  wurde. 

Behring  <f;  Kitasato  wieseu  nach,  daß  man  Tiere  gegen  Tetanusbazillen 
durch  Einverleibung  von  allmählich  gesteigerten  Gaben  von  Tetanusbazillen 
immunisieren  kann  und  daß  die  immunisierten  Tiere  in  ihrem  Blutserum 
Stoffe,  Tetanoantitoxin,  enthalten,  welche  nicht  behandelte  Tiere  gegen 
die  Tetanotoxine  schützen.  Man  hat  dann  Pferde  mit  steigenden  Gaben  von 
Tetanusbazillen,  deren  Wirkung  anfänglich  durch  Zusatz  von  Jodtrichlorid 
abgeschwächt  wurde,  behandelt  und  deren  Blutserum  im  flüssigen  oder  ge- 
trockneten Zustande  zu  Heilzwecken  beim  Menschen  benutzt.  Tissoni  stellte 
zuerst  trockenes  Tetanoantitoxin  dar;  späterhin  hat  auch  Behring  ein  solches 
angegeben.  Das  gepulverte  Tetanoantitoxin  wird  vor  dem  Gebrauch  in  10o* 
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sterilerphysiologischer  Kochsalzlösung  aufgelöst.  Tetanusheilserum  und  trockenes 

I gepulvertes  Tetanoantitoxin  werden  von  den  Höchster  Farbwerken , von 
Siebert  & Ziegenbein  in  Marburg,  von  dem  Berner  Impf-  und  Seruminstitut  und 
dem  Pariser  Pasteurschen  Institut  hergestellt.  Es  sollte  in  allen  Apotheken  vor- 
rätig sein,  um  es  gleich  zur  Hand  zu  haben.  Während  manche  Ärzte  über 
glänzende  und  schnelle  Erfolge  berichten,  sahen  andere  gar  keinen  Nutzen. 
Mir  selbst  sind  alle  Tetanuskranken  sehr  schnell  zugrunde  gegangen,  die  ich 
mit  Tetanoantitoxin  in  flüssiger  Form  aus  dem  Berner  Impfseruminstitut 
behandelte.  Einen  Teil  meiner  Beobachtungen  hat  Gamin  in  seiner  Doktor- 
dissertation, Zürich  1903,  beschrieben.  Suter  sah  in  Genf  unter  14  mit 
Tetanoantitoxin  behandelten  Tetanischen  12  (85'7%)  zugrunde  gehen.  Hof- 
mann in  Graz  batte  unter  29  Tetanischen,  die  mit  Tetanusheilserum  be- 

! handelt  wurden,  9 Todesfälle  (31°/0).  In  Basel  starben  nach  Fricker  unter 
18  Tetanischen  ohne  Heilserumbehandlung  16  (89  °/0)  und  unter  22  Tetanus- 
kranken  mit  Serumbehandlung  nur  9 (41%).  Holsti  stellte  im  Jahre  1899 
174  Serum behandlungen  des  Tetanus  zusammen  und  berechnete  eine  Sterb- 
lichkeit von  43‘2%,  aber  auch  die  nicht  mit  Serum  behandelten  hatten  nur 
eine  Sterblichkeit  von  40 — 4 5 °/0  • Nach  Löpner  & Oppenheim  starben  unter 
144  mit  Tetanusheilserum  behandelten  Kranken  35  oder  24‘3%.  Flesch 
gibt  an,  daß  durch  die  Anwendung  von  Tetanusheilserum  die  Sterblichkeit 
des  Tetanus  infantilis  von  40 — 50%  auf  15 — 20%  gesunken  sei. 

Darüber  gibt  es  wohl  keine  Meinungsverschiedenheit,  daß  ein 
Erfolg  von  der  Tetanusheilserum-  und  Antitoxinbehandlung  um  so 
eher  zu  erwarten  ist,  je  früher  man  mit  ihr  beginnt,  denn  das 
Tetanoantitoxin  ist  nur  imstande,  das  noch  frei  im  Blute  kreisende 
Tetanotoxin  unschädlich  zu  machen , während  es  auf  das  mit  den 
Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  verbundene  oder  verankerte  Tetano- 
toxin einflußlos  ist.  Ebenso  besteht  Übereinstimmung  darin,  daß  die 
Heilserum-  und  Tetanoantitoxinmenge  keine  zu  geringe  sein  darf. 
Als  Durchschnittswert  der  Heildosis  für  den  Erwachsenen  gibt  Behring 
100  Immunitätseinheiten  (I.  E)  an,  doch  hat  man  diese  Menge  an  den 
nächsten  Tagen  je  nach  dem  Erfolg  ein-  oder  mehrmals  von  neuem  zu 
geben.  Dagegen  sind  die  Ansichten  darüber  geteilt,  auf  welchem  W ege  das 
Tetanoantitoxin  am  besten  dem  Körper  einverleibt  wird.  Manche 
Ärzte  wenden  nur  subkutane  Einspritzungen  an,  die  auch 
v.  Behring  am  zweckmäßigsten  hält.  Roux  und  Borr  empfehlen,  eine 
kleine  Trepanöffnung  im  Schädel  zu  machen,  was  bei  Anwendung 
eines  dünnen  Trepans  mit  schnellen  Umdrehungen  durch  elektrischen 
Betrieb  nicht  schmerzhaft  ist,  und  durch  diese  das  Heilserum  in  das 
Gehirngewebe  oder  in  die  Hirnkammern  zu  spritzen , sogenannte 
intracerebrale  Einspritzung.  Von  manchen  Ärzten  ist  vor  intra- 
cerebralen Einspritzungen  gewarnt  worden,  weil  sie  nicht  selten  zu 
Hirnblutungen,  Hirnerweichung  und  Hirneiterung  führten.  Andere 
Ärzte  empfehlen  subarachnoideale  Einspritzungen  in  den 
Schädel.  Blumenfeld  und  Jacob  führten  zuerst  die  Lumbalpunktion 
aus,  ließen  bis  30  cm8  Cerebrospinalflüssigkeit  heraus  und  spritzten 
Tetanusheilserum  ein.  Auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Meyer 
und  Ransome  über  die  Eortleitung  des  Tetanusgiftes  längs  der  Achsen- 
zylinder motorischer  Nerven  nahmen  v.  Eiseisberg , Küster  und  Clainnalt 
endoneurale  Einspritzungen  in  motorische  Nervenstämme  vor. 
Mehrfach  brachte  man  Tetanusheilserum  durch  intravenöse  Infusion 
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( Behring , Schubert)  dem  Körper  bei  und  selbst  Mastdarminfusionen 
(Lauy)  wurden  ausgeführt.  Hofmann  sah  unter  13  Tetanischen  mit 
subkutaner  Tetanusheilserumeinspritzung  7 (53*8%)  sterben,  dagegen 
unter  16  Tetanischen  mit  Subduralinfusion  nur  2 f 1 2*o°/0).  Löper 
und  Oppenheim  berichten,  daß  unter  2b  Tetanischen,  an  welchen  man 
intraeerebrale  Einspritzungen  vorgenommen  hatte,  18  (69'2%)  starben. 

Als  Neben  Wirkungen  von  Tetanusheilserum- und  Te tan o- 
antitoxineinspritzungen  hat  man  mehrfach  Steigen  der  Körper- 
temperatur und  masern-  oder  scharlachartige  Exantheme  beschrieben. 
Ob  der  Eintritt  stärkerer  Muskelkrämpfe  mit  dem  Antitoxin  oder 
mit  dem  Hautreiz  beim  Einstechen  der  Spritze  zusammenhängt,  bleibt 
häufig  zweifelhaft.  Mehrfach  sah  man  dabei  schnellen  Tod  eintreten. 

Nachdem  Wassermann  und  Takoki  den  Nachweis  geführt  haben,  daß  gesundes 
Gehirn-  und  Kückenmarksgewebe  antitoxische  Wirkungen  gegen  Tetanotoxin  besitzen, 
hat  man  Einspritzungen  einer  starken  Emulsion  von  frischem  Kalbs-', 
Hammel-  oder  Kani  nchen  hi  rn  gegen  Tetanus  versucht.  Krokiewicz,  Mori  <t~  Salto- 
blini  und  Schramm  sahen  danach  günstige  Erfolge  eintreten. 

Baccelli empfahl  Einspritzungen  von  Acidum  carbolicum  (20—  4 0: 1000). 
Zent  und  Vittorangeli  wollen  damit  Heilungen  erzielt  haben. 

Hendleg  behauptet,  Tetanus  durch  Sublimateinspritzungen  geheilt  zu 
haben,  Franke  empfiehlt  subdurale  Infusionen  einer  sterilen  Lösung  von  Magnesium 
s_ulfuricum  und  Jtodson  subkutane  Kochsalzinfusionen. 


Niemals  darf  man  trotz  spezifischer  Tetanusbehandlung  die 
kausale  Therapie  unterlassen.  Etwaige  Wunden  sind  sorgfältig  zu 
desinfizieren,  namentlich  Fremdkörper  aus  ihnen  zu  entfernen.  Reynier 
und  Lop  rieten  , Wunden  mit  trockenem  Tetanoantitoxinpulver  zu 
bestreuen,  um  das  Tetanotoxin  bereits  an  seiner  Bildungsstätte  un- 
schädlich zu  machen.  Auch  hat  man  Nerven  durchschnitten,  um 
ein  Fortkriechen  des  Giftes  auf  das  Rückenmark  zu  verhindern. 
Larey  empfahl  sogar  die  Amputation  verwundeter  Gliedmaßen,  von 
der  man  aber  nur  bei  sehr  frühzeitiger  Ausführung  Erfolg  erhoffen 
darf,  bevor  noch  das  Rückenmark  schwer  durch  Tetanotoxin  ver- 
giftet ist. 

Bei  der  unsicheren  Wirkung  der  Heilserum-  und  Antitoxin- 
behandlung und  dem  unter  allen  Umständen  unzureichenden  Erfolge 
der  kausalen  Therapie  ist  es  nicht  wunderbar , daß  selbst  die  An- 
hänger der  Heilserumtherapie  außerdem  noch  zu  einer  sympto- 
matischen Behandlung  des  Tetanus  geraten  haben.  Am  häufigsten 
verordnet  werden  Narkotika,  namentlich  Chloralhydrat  und  Morphium, 
obschon  das  letztere  eigentlich  kein  empfehlenswertes  Mittel  ist, 
weil  es  wie  viele  Opiumpräparate  tetanische  Erscheinungen  gerade 
hervorrufen  kann,  ich  selbst  verordne  nur  Chloralhydrat,  das  ich 
täglich  zu  2’0  - ö’O  mit  Stärkemehl  und  lauwarmem  Wasser  verrührt, 
als  Mikroklysma  verabreichen  lasse.  Bei  zwei  Tetanischen , welche 
allein  unter  Chlornlbehandlung  genasen,  sah  ich  jedesmal  nach  einem 
Chloralklistier  mehrstündige  Delirien  auftreten  ; auch  Röttenstein  hat 

späterhin  eine  ähnliche  Erfahrung  gemacht. 

Außer  Chloralhydrat  nnd  Morphium  hat  man  als  Narkotika  auch  noch  l’ar- 
aldehyd  (4'0 — 8"0  täglich,  Ottaci),  Extractum  Belladoonae,  Atropinum  sulfuricum,  Coninm 
hydrobromatum  (.subkutan  0‘0026  — 0‘01,  hemme),  Extractnm  Calabar,  Eserin,  Kurare. 
Kurarin,  Koniin,  Hyoszyamus,  Uromkalium,  Amylnitrit  und  Tabaksklistiere,  selbst 
•Strychnin  empfohlen.  Selbstverständlich  leistet  das  vielfach  gerühmte  Knrare  gegen  den 
Tetanus  an  sich  nichts,  sondern  bringt  günstigsten  Falles  nur  die  Krampferschcinnngen 
zum  Schwinden,  weil  es  die  Nervenendapparate  lähmt.  Jedenfalls  sollte  man  Kurare- 
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präparate  nie  früher  benutzen,  bevor  man  sich  nicht  von  ihrer  Wirksamkeit  an  Tieren 
überzeugt  hat,  da  häufig  Verfälschungen  Vorkommen.  Außer  Chloralhydrat  verdienen 
namentlich  Kalisalze  in  großen  Gaben  benutzt  zu  werden,  weil  sie  ebenfalls  imstande 
sind,  die  erhöhte  Reflexerregbarkeit  des  Zentralnervensystemes  herabzusetzen. 

Manche  Ärzte  versuchten  Nerv  in  a,  andere  Antirheumatika,  namentlich 
Salizylsäurepräparate  oder  Sudorifera,  wie  das  Pilocarpinum  hydrochloricum. 

Derivantien,  beispielsweise  Blutegel,  Schröpfköpfe,  Einreibungen  mit  Unguentum 
Tartari  stibiati,  spirituöse  Einreibungen  und  Ätherspray  längs  der  Wirbelsäule  und  Anti- 
phlogistika,  wie  Eisbeutel  auf  die  Wirbelsäule,  Einreibungen  mit  Unguentum  Hydrargyri 
cinereum,  Quecksilber-  und  Jodpräparate  innerlich  sind  kaum  mehr  im  Gebrauche. 

Früher  hat  man  mehrfach  den  galvanischen  Strom  versucht,  und  zwar 
wandte  man  einen  schwachen  Strom  1—  2 Stunden  lang  2 — 3mal  täglich  in  absteigen- 
der Richtung  auf  die  Wirbelsäule  an  oder  setzte  die  Kathode  auf  einen  indifferenten 
Punkt,  während  man  mit  der  Anode  labil  die  einzelnen  tetanischen  Muskeln  behandelte. 

Die  Nervendehnung  ist  wohl  kaum  als  ein  empfehlenswertes  Mittel  gegen 
Tetanus  zu  bezeichnen. 

Außer  einer  spezifischen,  kausalen  und  symptomatischen  Be- 
handlung ist  auch  noch  die  physikalisch-diätetische  Behand- 
lung des  Tetanus  nicht  ohne  praktische  Bedeutung.  Die  Kranken 
.sollen,  wenn  irgend  möglich,  ein  eigenes,  ruhig  gelegenes  Zimmer 
erhalten , weil  jede  Unruhe  in  ihrer  Umgebung  leicht  tetanische 
Anfälle  auslöst.  Auch  das  Wartepersonal  muß  angehalten  wer- 
den , alles  geräuschvolle  Hantieren , namentlich  lautes  Türen-  und 
Fensterzuschlagen  und  Erschütterungen  des  Bettes  zu  vermeiden. 
Das  Zimmer  ist  leicht  dunkel  zu  halten  und  das  Kopfende  dejs  Bettes 
nach  dem  Fenster  zu  richten,  damit  Reizungen  durch  grelles  Licht 
vermieden  werden.  Als  Nahrung  empfehlen  sich  hauptsächlich 
Milch,  leichte  Fleisch-  und  Schleimsuppen  und  Fruchtlimonaden. 
Alkoholika  sind  zu  verbieten.  Mit  lauwarmen  Bädern  von  33 — 35°  C 
wird  man  erst  beginnen  dürfen , wenn  die  krankhaft  gesteigerte 
Reflexerregbarkeit  verschwunden  ist,  also  meist  erst  in  der  Genesungs- 
zeit. Es  empfiehlt  sich  dann,  sie  mit  vorsichtiger  Massage  der 
Muskeln  zu  verbinden. 

Yon  großem  Werte  ist  die  Prophylaxe  des  Tetanus.  Alle 
Wunden,  auch  die  allerkleinsten,  sollen  stets  sorgfältig  mit  Subli- 
mat (OT  : lOO’O)  desinfiziert  werden.  Etwaige  Fremdkörper  müssen 
schnell  entfernt  werden.  Sind  Wunden  durch  Erde,  Staub  oder  Dung 
verunreinigt  oder  handelt  es  sich  um  Riß-  oder  Quetschwunden,  welche 
erfahrungsgemäß  oft  zu  Tetanus  führen,  so  mache  man  prophy- 
laktische Einspritzungen  mit  Tetanusheilserum  oder  Tetano- 
antitoxin.  Mit  Recht  hat  man  hervorgehoben,  daß  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  der  prophylaktische  Nutzen  des  Tetanoantitoxins  wesent- 
lich sicherer  und  größer  ist  als  derjenige  bei  ausgebrochenem  Tetanus 
(Vaillard,  Büzly).  Lotheisen  hat  100  Immunitätseinheiten  zu  prophy- 
laktischen Einspritzungen  als  Schutzdosis  empfohlen , doch  hält 
Behring  10 — 20  Immunitätseinheiten  für  ausreichend.  Du  Sejour  rät, 
der  Vorsicht  halber  nach  14  Tagen  die  prophylaktische  Heilserum- 
oder Tetanoantitoxineinspritzung  zu  wiederholen. 

2.  Epidemische  Gehirn-Rückenmarkshautentzündung. 

Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica. 

I.  Ätiologie.  Die  epidemische  Meningitis,  welche  auch  nach  einer 
ihrer  auffälligsten  Erscheinungen  den  Namen  der  epidemischen 
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Genickstarre  oder  des  epidemischen  Genickkrampfes  führt 
wird  durch  den  im  Jahre  1884  von  Weichselbaum  in  Wien  entdeckten 
Meningokokkus  hervorgerufen.  Man  kann  sie  daher  als  Meningo- 
kokkenmeningitis bezeichnen.  Marchiafava  und  Celli  behaupten 
übrigens,  daß  sie  die  Entdecker  der  Meningokokken  wären. 

Meningokokken  stellen  semmel-  oder  halbkugelförmige  Ge- 
bilde dar , die  mit  ihren  Breitflächen  zu  zweien  gegeneinander 
liegen,  (vergl.  Fig.  119).  Sie  gleichen  Gonokokken  so  vollkommen, 
daß  sie  sich  mikroskopisch  nicht  von  ihnen  unterscheiden  lassen 
und  von  Zupnik  zu  einer  den  Gonokokken  verwandten  Art  gerechnet 


Fig. 119. 


Meningokokken  in  eitrigem  meningeaiem  Exsudat,  weiches  durch  Lumbalpunktion 

gewonnen  wurde. 

.Methylenblaufärbung,  ülimmeraion.  Vergrößerung  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

werden.  In  meningealen  Exsudaten  trifft  man  sie  vielfach  in  Rund- 
zellen an,  woher  man  ihnen  auch  den  Namen  des  Diplococeus 
intracell  ularis  meningitidis  beigelegt  hat.  Mitunter  sind  Eiter- 
zellen mit  ihnen  dicht  ausgefüllt. 

Meningokokken  färben  sich  leicht  mit  basischen  Anilinfarben 
und  unterscheiden  sich  von  manchen  ähnlichen  Mikrokokken  dadurch, 
daß  sie  gramnegativ  sind,  daß  sie  also  die  Farbe  wiederabgeben, 
wenn  man  sie  mit  Gentinnaviolett  in  Anilinölwasser  gefärbt  und 
dann  mit  Jod-JbdkalilÖsung  und  absolutem  Alkohol  behandelt  hat. 

Nährböden  gegenüber  sind  sie  sehr  wühlerisch;  am  besten 
gedeihen  sie  auf  Ascitesagar,  d.  h.  auf  Agar,  dem  man  ein  Drittel 
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Ascitesflüssigkeit  hinzugefügt  hat.  Auch  Blutagar  und  Traubenzucker- 
agar gewährt  ihnen  einen  guten  Wachstumsboden. 

Über  Meningokokkentoxine  ist  bis  jetzt  nichts  bekannt; 
nach  Flexner  soll  es  sich  um  Endotoxine  handeln. 

Daß  Meningokokken  bei  Tieren  eitrige  Meningitis  her  vorrufen,  hat  zuerst 
Heubuer  an  Ziegen  gezeigt,  denen  er  Reinkulturen  von  Meningokokken  mittelst  Lumbal- 
punktion in  den  Subarachnoidealraum  des  Rückenmarkes  eingespritzt  hatte.  Flexner 
berichtet  auch  über  gelungene  Übertragungen  auf  Affen.  Bei  anderen  Tieren  gelang  es 
nicht,  eitrige  Meningitis  hervorzurufen,  doch  gehen  Meerschweinchen  nach  Einverleibung 
größerer  Mengen  von  Meningokokken  zugrunde. 

Es  hat  erhebliche  Schwierigkeiten  bereitet,  bis  die  Meningokokken  als  die  allei- 
nigen Erreger  der  epidemischen  cerebrospinalen  Meningitis  anerkannt  wurden ; einzelne 
Ärzte  behaupten  selbst  heute  noch,  daß  die  Krankheit  durch  verschiedene  Bakterien 
hervorgernfen  werde.  Besonders  haben  in  jüngster  Zeit  die  ausgedehnten  Epidemien 
von  Genickstarre  in  Oberschlesien  in  den  Jahren  1904  und  1905  mit  unumstößlicher 
Sicherheit  gezeigt,  daß  es  sich  stets  nur  um  den  Meningokokkus  handelt.  Genau  so 
lauten  aber  auch  neuere  Berichte  aus  anderen  Ländern.  Bettencourt  <£•  Franga  unter- 
suchten in  Portugal  271mal  meningeale  Exsudate  und  fanden  Meningokokken  ausnahms- 
los in  ihnen.  Auf  der  Züricher  Klinik  wurden  in  den  Jahren  1906—1908  57  Exsudate 
geprüft  und  ebenfalls  ohne  Ausnahme  Meningokokken  angetroffen. 

Meningokokken  finden  sich  am  regelmäßigsten  in  eitrigen 
meningealen  Exsudaten.  Oft  kommen  neben  ihnen  auch  noch  andere 
Bakterien  vor,  namentlich  Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus 
pyogenes  albus  et  aureus,  Fraenkelsche  und  Friedländersche  Pneumo- 
kokken und  Tuberkelbazillen.  Sind  Meningokokken  bereits  aus 
meningealen  Exsudaten  verschwunden,  so  findet  man  sie  meist  noch 
in  der  Flüssigkeit  der  Hirnkammern  vor.  In  der  Leiche  gehen  sie 
schnell  zugrunde,  so  daß  man  sie  nach  48  Stunden  nicht  mehr  nach- 
zuweisen vermag.  Mehrfach  wurden  Meningokokken  im  Blute  nach- 
gewiesen, zuerst  von  Georges  (1899)  und  Salomon  (1902),  aber  sie  fanden 
sich  auch  im  Ohreneiter  (Alt,  Voss),  im  Exsudat  entzündeter  Gelenke 
(Fronz,  Osler,  Lenhartz),  im  perikardialen  Exsudat  (Fort er),  im  pneu- 
monischen Auswurf  (Dieudonnö),  in  Karbunkeln  der  Haut  (Dieudonni) , 
in  Herpesbläschen , nach  Jäger  mitunter  auch  im  Harn,  im  Sekret 
der  Augenbindehaut  (Robinson)  und  vor  allem  im  Nasenrachenschleim. 
In  letzterem  stellen  sie  einen  fast  regelmäßigen  Befund  dar.  v.  Lingels- 

Iheim  fand  sie  hier  bei  93'5%  der  Kranken. 

Um  die  Ansteckungswege  zu  verstehen  , ist  es  sehr  wichtig, 
zu  wissen,  daß  es  außer  sekundären  auch  primäre  Meningo- 
kokkenträgergibt, welche  in  ihrem  Nasenrachenschleim  Meningo- 
kokken beherbergen , sich  aber  dabei  vollkommen  gesund  fühlen. 
Personen  aus  der  Umgebung  von  Meningitiskranken  sind  sehr  häufig 
solche  Bazillenträger,  aber  auch  bei  solchen,  die  mit  Meningitiskranken 
gar  nicht  in  A^erkehr  gekommen  sind,  findet  man  an  Orten,  in  welchen 
epidemische  Genickstarre  herrscht,  oft  Meningokokken  im  Nasen- 
rachenschleim. Kuturner  wies  sogar  außerhalb  epidemischer  Orte  im 
Nasenrachenschleim  von  Gesunden  Meningokokken  nach. 

Am  häufigsten  dürfte  eine  Ansteckung  von  Meningokokken 
durch  Einatmung  zustande  kommen,  indem  Meningitiskranke  und 
gesunde  Meningokokkenträger  beim  Husten,  Niesen  und  Käuspern 
feine  Tröpfchen  Nasenrachenschleim  in  die  umgebende  Luft  abgeben, 
die  von  anderen  eingeatmet  werden.  Der  weitere  Weg,  welchen  ein- 
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geatmete  Meningokokken  nehmen,  hat  ebenfalls  den  Nasenrachen- 
raum zum  Ausgangspunkt.  Es  stehen  dafür  zwei  Bahnen  otfen;  die  \ 
Blut-  und  die  Lymphgefäße.  Eine  hämatogene  Infektion  dürfte  meiner 
Meinung  nach  wahrscheinlicher  als  eine  lymphogene  sein,  denn  es 
sind  einige  Beobachtungen  bekannt,  in  denen  sich  überhaupt  nur 
im  blute  Meningokokken  fanden,  so  daß  nur  eine  Meningokokken- 
septikopyäraie  bestand.  Westenhöjfer  vertritt  die  Ansicht,  daß  nament- 
lich die  Rachenmandel  und  das  Gefäßsystem  der  Keilbeinhöhle 
Meningokokken  den  Zutritt  zu  den  Meningen  gewähren. 

Eine  Ansteckung  mit  Meningokokken  kommt  durch  persön- 
lichen Verkehr  mit  Meningitiskranken,  durch  Mittelspersonen 
(Bazillenträger)  und  leblose  Gegenstände  zustande,  beispielsweise 
durch  Aufenthalt  in  Zimmern,  in  welchen  Meningitiskranke  gelebt 
haben.  Auch  Schulen,  die  von  Angehörigen  von  Meningitiskranken 
besucht  werden,  gelten  als  Ansteckungsorte.  Nach  Jehle  kommen  bei 
Bergleuten  sehr  oft  Ansteckungen  in  den  Gruben  vor,  hervor- 
gerufen durch  Anhusten  und  gemeinsame  Benutzung  verschiedener 
Gebrauchsgegenstände  und  Trinkgeräte. 

Epidemische  Cerebrospinalmeningitis  tritt  sporadisch,  epi- 
demisch, endemisch  und  pandemisch  auf. 

Sporadische  Cer  ebrospinalmeningitis  betrifft  häufig 
Personen,  welche  aus  Orten  zugereist  sind,  in  welchen  Genickstarre 
epidemisch  herrscht.  Aber  sie  kommt  auch  mitunter  bei  Personen 
vor,  für  welche  die  Ansteckungsquelle  unaufgeklärt  bleibt.  Wie 
wollte  man  auch  den  Nachweis  führen , daß  jemand  mit  einem 
Meningokokkenträger  in  Berührung  gekommen  ist , der  gesund 
ist  und  dem  man  seine  infektiösen  Eigenschaften  nicht  anzusehen 
vermag. 

Begreiflicherweise  werden  sporadische  Meningitiskranke  leicht 
zum  Ausgangspunkte  einer  Meningitisepidemie,  wenn  man  nicht 
alle  Vorsichtsmaßregeln  durchgeführt  hat,  um  eine  Verbreitung  der 
Krankheit  zu  verhindern.  Man  hat  Meningitisepidemien  mehrfach 
in  Kasernen  auftreten  gesehen , die  von  einem  aus  dem  Urlaub 
zurückgekehrten  und  an  epidemischer  Meningitis  erkrankten  Soldaten 
eingeschleppt  wurden.  Oft  treten  aber  auch  Meningitisepidemien 
unvermutet  und  ohne  erkennbare  Ursache  auf. 

Zuweilen  beschränken  sie  sich  auf  ein  einzelnes  Haus.  Haus- 
epidemien sind  besonders  oft  in  Kasernen,  Gefängnissen  und 
Pensionaten  vorgekommen. 

Nicht  selten  handelt  es  sich  um  Straßenepidemien,  bei 
welchen  die  Erkrankten  vorwiegend  aus  ganz  bestimmten  Straßen 
und  Häusern  einer  Ortschaft  herstammen. 

Ohne  alle  Frage  bevorzugt  epidemische  Meningitis  bestimmte 
Länder  und  tritt  gerade  in  ihnen  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit 
auf.  Unter  deutschen  Ländern  sind  namentlich  die  Rheingegend. 
Oberschlesien  und  Westpreußen  als  Gebiete  zu  nennen,  in  welchen 
epidemische  Meningitis  wiederholt  in  epidemischer  Verbreitung  vor- 
gekommen ist.  Was  plötzlich  zum  Ausbruche  einer  solchen  Epidemie 
Veranlassung  gegeben  hat,  bleibt  vielfach  unaufgeklärt. 

Erfahrungsgemäß  hängen  Meningitisepidemien  von  der  Jahres- 
zeit ab.  In  den  kalten  Monaten  März  bis  Mai  stellen  sie  sich  am 
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häufigsten  ein ; sie  nehmen  dann  mehr  und  mehr  ab  und  finden  häufig 
im  September  und  Oktober  ihr  Ende. 

In  Zürich  und  Umgebung  verhielt  sich  die  Zahl  der  Erkrankten,  die  fast  ohne 
Ausnahme  auf  die  Züricher  Klinik  aufgenommen  wurden,  in  den  Jahren  1906 — 1908 
nach  der  Jahreszeit  folgendermaßen: 


Jahr 

a 

0 

fl 

ci 

Februar 

März 

April 

'* 

S 

Juni 

13 

►"3 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

1906  . . . 

0 

0 

l 

5 

7 

0 

1 

1 

i 

0 

0 

0 

1907  . . . 

i 

0 

6 

6 

2 

2 

0 

2 

0 

0 

3 

i 

1908  . . . 

i 

2 

3 

1 

9 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

0 

Summe 

2 

2 

10 

12 

18 

3 

2 

3 

l 

0 

3 

i 

Mehrfach  hat  man  darauf  hingewiesen,  und  ich  kann  dies  auch  für  Zürich  be- 
stätigen, daß  mitunter  zur  Zeit  einer  Meningitisepidemie  auch  tuberkulöse  Meningitiden 
an  Häufigkeit  znnehmen. 

Meningitisepidemien  arten  häufig  zu  Meningitisendemien 
aus.  Dabei  gehen  die  Erkrankungen  einer  Epidemie  wesentlich  an 
Zahl  zurück,  aber  es  kommen  jahrelang  immer  und  immer  wieder 
neue  Erkrankungen  vor,  und  nicht  selten  nehmen  diese  von  Zeit  zu 
Zeit  so  sehr  an  Zahl  zu , daß  man  wieder  von  einer  Meningitis- 
epidemie sprechen  muß.  Solche  Meningitisendemien  sind  in  größeren 
Städten,  wie  in  Berlin,  Hamburg  und  Köln  beobachtet  worden.  Auch 
in  amerikanischen  Großstädten,  beispielsweise  in  Baltimore  und 
Chicago,  herrscht  schon  seit  vielen  Jahren  Meningitis  endemisch. 

Zuweilen  tritt  Meningokokkenmeningitis  als  Pandemie  auf. 
So  hat  die  Seuche  wieder  seit  dem  Jahre  1904  eine  ausgesprochen 
pandemische  Verbreitung  angenommen,  bei  der  außer  Oberschlesien 
und  den  Rheinlanden  noch  viele  andere  Länder  betroffen  wurden, 
unter  ihnen  auch  die  Schweiz.  Während  ich  auf  der  Züricher  Klinik 
in  den  Jahren  1884 — 1905  keine  epidemische  Meningitis  zu  sehen 
bekam,  behandelte  ich  1906  16,  1907  23,  1908  18  Personen  an  epide- 
mischer Meningitis.  (Vergl.  Derewenko,  Diss.  inaug.,  Zürich  1908.) 
Weshalb  es  plötzlich  zu  einer  pandemischen  Verbreitung  kommt,  ist 
unaufgeklärt. 

Die  Beobachtung  lehrt,  daß  epidemische  Meningitis  am  häufigsten 
Kinder  befällt.  Jenseits  des  40sten  Lebensjahres  tritt  sie  nur 
selten  auf. 

In  Massachusetts  standen  unter  1452  Meningitiskranken 


im  ersten  Lebensjahr 316  (21-8°/0) 

„ 2. — lOten  Lebensjahr 808  (55'6%) 

„ 11.— 20sten  „ 142  ( 9 8%) 

„ 21.— 40sten  „ 186  (12'8%) 


Nach  Kirchner  fanden  sich  unter  2173  Meningitiskranken  in  der  letzten  ober- 
schlesischen Meningitisepidemie  1904/05  90' 5%  unter  10  Jahren.  Es  erkrankten 


im  ersten  Lebensjahr 157 

„ 1.— 2ten  „ 231 

„ 2. — 3ten  „ 212 

„ 3. — 4ten  r 217 

„ 4. — 5ten  _ 171 


988  = 45'5°/0 
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Unter  meinen  57  Meningitiskranken  auf  der  Züricher  Klinik  waren  alt 


0 —  12  Lebensmonate 

1 — 5 Lebensjahre  . 
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57 

In  der  Regel  wird  das  männliche  Geschlecht  zahlreicher 
als  das  weibliche  von  epidemischer  Meningitis  betroffen,  doch  kommen 
davon  auch  Ausnahmen  vor.  So  berichtet  Berdach  über  eine  Menin- 
gitisepidemie in  Steiermark,  welche  24  männliche  und  48  weibliche 
Kranke  umfaßte.  Unter  meinen  eigenen  57  Meningitiskranken  auf 
der  Züricher  Klinik  fanden  sich  ö2  (öß'Oo/o)  männliche  und  25 
(44‘0%)  weibliche  Kranke. 

Nicht  ohne  Einfluß  ist  die  Lebensstellung.  Epidemische  Me- 
ningitis kommt  am  häufigsten  in  der  ärmeren  Bevölkerung  vor, 
wahrscheinlich  begünstigt  durch  enges  Zusammenwohnen  und  Ver- 
nachlässigung aller  hygienischen  Regeln. 

Durch  gewisse  Hilfsursachen  wird  zuweilen  die  Infektion 
begünstigt,  beispielsweise  durch  Kopfverletzungen,  Einwirkung  von 
Sonnenstrahlen  auf  den  unbedeckten  Kopf,  vielleicht  auch  durch 
übermäßige  geistige  Überanstrengungen  und  Aufregungen  ver- 
schiedenster Art.  Möglicherweise  spielt  auch  Alkoholismus  eine  Rolle. 

Ein  einmaliges  Cberstehen  der  Krankheit  verleiht  nicht  immer 
für  die  Zukunft  erworbene  Immunität.  So  haben  Neumann  & Kober 
wiederholtes  Erkranken  an  epidemischer  Genickstarre  be- 
schrieben. 

Epidemische  Meningitis  gehört  zu  den  Infektionskrankheiten , die  erst  in  der 
Neuzeit  bekannt  geworden  sind.  Zum  ersten  Male  trat  die  Krankheit  in  Genf  im  Jahre 
1805  auf.  Von  hier  aus  breitete  sie  sich  nach  Südfrankreich  und  Belgien  und  allmäh- 
lich weiter  und  weiter  aus.  In  Deutschland  trat  die  erste  Epidemie  1822  auf.  Gerade 
in  ihrem  Heimatlande,  in  der  Schweiz,  sind  späterhin  nur  selten  Meningitisepidemien 
vorgekommen. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  epidemischer  Cerebro- 
spinalmeningitis handelt  es  sich  vor  allem  um  eine  fibrinös-eitrige, 
seltener  um  eine  serös-eitrige  Entzündung  der  Pia  niater 
und  Arachnoidea  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes.  Es  kommt 
also  zu  einer  eitrigen  Arachnoiditis  und  Piitis  oder,  wie  man  auch 
sagt,  zu  einer  Leptomeningitis  purulenta.  Mitunter  ist  der  Tod  so 
früh  eingetreten,  daß  man  nur  hochgradige  Hyperämie  der  weichen 
Gehirn-  und  Rückenmarkshäute  zu  sehen  bekommt.  Zuweilen  ist  cs 
zu  reichlichen  Blutaustritten  gekommen;  das  meningeale  Exsudat 
sieht  dann  mehr  blutig  als  eitrig  aus. 

Die  Diploe  der  »Schädel knochen  ist  meist  ungewöhnlich 

blutreich. 
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Nach  Entfernung  der  Schädelkapsel  fällt  die  starke  Spannung 
der  Dura  mater  auf.  Die  Sinus  der  harten  Hirnhaut  zeigen 
sich  oft  strotzend  mit  Blut  und  Cruorgerinnseln  erfüllt.  Wird  die 
Dura  mittelst  Schere  aufgeschnitten  und  zurückgeschlagen , so  er- 
scheint meist  ihre  Innenfläche  ungewöhnlich  trocken,  hier  und  dort 
mit  Blutaustritten  bedeckt  und  wenig  glänzend. 

Auf  der  Pia  mater  und  im  Subarachnoidalgewebe  be- 
merkt man  eitrige  Massen.  Nicht  selten  begleiten  diese  wie  zwei 
Randstreifen  die  venösen  Gefäße  der  Pia,  welche  strotzend'  mit  Blut 
gefüllt  sind,  vielfach  aber  hüllen  sie  mehr  oder  minder  vollkommen 
das  ganze  Gehirn  in  eine  eitrige  Schale  ein.  Besonders  reichlich 
pflegt  eitriges  Exsudat  in  den  Spalten  des  Gehirnes , z.  B.  in  der 
Fossa  lateralis  cerebri  Sylvii,  am  Chiasma  nervorum  opticorum,  an 
der  vorderen  Fläche  des  Pons  und  auf  der  Oberfläche  des  Kleinhirnes 
angesammelt  zu  sein.  Der  Eiter  bietet  häufig  eine  fast  schleimige 
und  fadenziehende  Beschaffenheit  dar. 

Die  Hirnoberfläche  sieht  abgeplattet  aus  und  zeigt  breite 
Windungen  und  verstrichene  Furchen. 

Hirnrinde  und  angrenzendes  Hirngewebe  erscheinen  stark 
durchfeuchtet  und  gequollen.  Vielfach  lassen  sich  die  stark  hyper- 
ämischen  Piasepta  in  die  Tiefe  verfolgen.  Nicht  selten  kommen  Blu- 
tungen, aber  meist  von  geringem  Umfange  vor.  Liegen  diese  dicht 
nebeneinander,  so  gewinnen  sie  das  Aussehen  eines  größeren  Herdes. 
Zuweilen  findet  sich  auch  Eiterbildung  im  Gehirn,  doch  pflegen  die 
Eiterherde  nur  geringen  Umfang  zu  erreichen. 

Die  Hirnkammern  enthalten  meist  vermehrte  Flüssigkeit, 
welche  flockig  getrübt,  häufig  aber  auch  eitrig  aussieht.  Mitunter 
beschränkt  sich  der  eitrige  Inhalt  nur  auf  einzelne  Hirnkammern. 
Auch  eitrige  Infiltration  der  Plexus  chorioidei  kommt  nicht  selten 
vor.  Meist  zeigen  sich  die  Hirnkammern  erweitert , es  besteht  also 
entzündlicher  Hydrocephalus  internus  acutus. 

Oft  läßt  sich  längs  der  Stämme  der  Gehirnnerven  eine  eitrige 
Infiltration  weit  peripherisch  verfolgen,  namentlich  längs  des  Optikus 
und  Akustikus. 

Am  Rückenmark  findet  man  den  Halsteil  verhältnismäßig 
frei.  Eitrige  Entzündung  trifft  man  hauptsächlich  auf  der  hinteren 
Rückenmarksfläche  an,  was  mit  Senkungszuständen  infolge  von 
anhaltender  Rückenlage  in  Zusammenhang  steht.  Im  übrigen  gleichen 
die  Veränderungen  denjenigen  am  Gehirn  und  bestehen  in  Hyperämie 
und  eitrig-fibrinöser  Exsudation  im  Gewebe  der  Pia  und  in  den 
Arachnoidalbalken , in  Hyperämie  und  Blutungen  in  dem  Rücken- 
marksgewebe und  mitunter  auch  in  Eiteransammlung  im  Zentral- 
kanale  des  Rückenmarkes. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Pia  und  Arachnoidea  des 
Gehirnes  ergibt,  daß  die  Blutgefäße  in  hervorragender  Weise  an  der  Entzündung  be- 
teiligt sind.  Man  findet  namentlich  ihre  Intima  und  Adventitia  von  zahllosen  Rundzellen 
durchsetzt,  welche  sich  zunächst  auf  der  Außenfläche  der  Adventitia  ansammeln  und 
daher  auch  makroskopisch  als  eitrige  Randstreifen  neben  den  Blutgefäßen  sichtbar  sind. 
Diese  Veränderungen  setzen  sich  in  geringerem  Grade  auch  auf  die  mit  der  Pia  ins  Gehirn 
und  Rückenmark  eindringenden  Blutgefäße  fort.  Nach  Speroni  tritt  eine  Wucherung  der 
Zellen  der  Adventitia  ein.  Die  gewucherten  Zellen  werden  stellenweise  frei  und  wan- 
deln sich  in  Phagozyten  um,  welche  Leukozyten  und  Erythrozyten  in  sich  aufnehmen. 
Die  Pia  ist  bedeutend  verdickt  und  dicht  von  Rundzellen  und  einem  fibrinösen  Maschen- 
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netz  durchsetzt.  Unter  den  entzündeten  Stellen  der  Pia  zeigt  sich  die  Hirnrinde 
vielfach  verändert;  namentlich  bekommt  man  Wucherungen  von  Kernen  in  der  Neu- 
roglia,  (Juellung  der  Ganglienzellen  und  körnig-fettigen  Zerfall  der  feinen  Nervenfasern 
zu  sehen.  An  den  Zellen  des  Ependyms  der  Hirnkamraern  bilden  sich  Trü- 
bungen, Verfettungen  und  Abstoßungen  aus.  Zuweilen  findet  sich  in  dem  anliegenden  Hirn- 
gewebe entzündliche  Erweichung.  Meningokokken  werden  sich  häufig  sowohl  in 
der  entzündeten  Pia  als  auch  namentlich  in  der  Flüssigkeit  der  Hirnkammern  nach- 
weisen  lassen. 

An  den  weichen  Häuten  des  Rückenmarkes  bekommt  man  die  gleichen 
Veränderungen  wie  an  denjenigen  des  Gehirnes  zu  sehen.  In  dem  weißen  Rücken- 
marksgewebe zeigen  sich  häufig  interstitielle  Entzündung  und  körnig-fettiger  Zerfall  der 
Nervenfasern.  Ludwig  wies  mittelst  Nisslscher  Färbung  Veränderungen  in  den  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  nach. 

De  Giovanni  beobachtete  am  Sympathikus  und  an  den  peripherischen 
Nerven  Hyperämie,  interstitielle  Zellenwucherung  und  Verfettung  von  Nervenfasern 
und  Ganglienzellen. 

Mitunter  hat  man  Verkäsung  des  eitrigen  Exsudates  beschrieben.  Nach  ein- 
getretener Aufsaugung  des  Eiters  bleiben  häufig  Verdickungen  der  weichen  Hirnhäute  und 
Verwachsungen  zwischen  ihnen  oder  zwischen  Pia  und  Hirnoberfläche  dauernd  zurück. 

In  der  Regel  tritt  eine  schnelle  Zersetzung  der  Leiche  ein. 

Die  Muskulatur  ist  meist  trocken  und  braunrot,  stellenweise  aber 
auch  gelblichblaß.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  körnige 
Trübung  (Klebs),  Verfettung  und  wachsartige  Degeneration  (Rudnetc)  der 
Muskelfasern. 

Das  Blut  fällt  meist  durch  dunkle  heidelbeerartige  Farbe  und  dick- 
flüssige Beschaffenheit  auf. 

Das  Herz  ist  meist  schlaff.  Mikroskopisch  finden  sich  in  den  Herz- 
muskelfasern die  gleichen  Veränderungen  wie  in  der  willkürlichen  Muskulatur. 

Die  Milz  zeigt  sich  nicht  regelmäßig  vergrößert  und  ist  häufig  von 
weicher  Beschaffenheit. 

In  Leber  und  Nieren  sind  trübe  Schwellung  und  Verfettung  be- 
schrieben worden.  Zuweilen  kommen  Nekrosen  an  den  Epithelzellen  der  Harn- 
kanälchen vor. 

Am  Magen  beobachtet  man  nicht  selten  kadaveröse  Erweichung.  Zu- 
weilen sind  die  Ly mphfollikel  des  Darmes  und  die  mesenterialen 
Lymphdrfisen  geschwollen  und  hyperämisch.  Radmann  beobachtete  auf 
der  Dickdarmschleimhaut  umschriebene  Hyperämien  und  Blutungen.  Auch 
nekrotische  Veränderungen  sind  mitunter  beobachtet  worden. 

III.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  schwankt  zwischen  2 — 8 Tagen. 

Zu  den  fast  regelmäßigen  Prodromen  gehören  Nasen- 
und  Nasenrachenentziindungen , die  bereits  durch  Meningo- 
kokken hervorgerufen  sind.  Oft  setzt  die  Krankheit  mitten  in  bester 
Gesundheit  ein,  manche  Kranke  haben  aber  einen  bis  drei  Tage  lang 
über  Abgeschlagenheit,  Appetitmangel  und  allgemeines  Unbehagen 
geklagt. 

Oft  nimmt  die  Krankheit  mit  einem  einmaligen  kräftigen 
Schüttelfrost  den  Anfang,  oder  es  stellen  sich  mehrfache  gelinde 
Fröste  ein.  Die  Körpertemperatur  steigt  schnell  und  erreicht 
bald  eine  Höhe  von  89°  C oder  etwas  darüber,  doch  pflegen  Werte 
über  40°  C nur  selten  zu  sein  (vergl.  Fig.  120  auf  S.  756.  Das  Fieber 
hält  sehr  verschieden  lange  Zeit  an  und  sinkt  in  der  Kegel  langsam 
oder  lytisch,  mitunter  aber  auch  schnell  und  kritisch  zur  gesunden 
Grenze  herab. 
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Bloch  fand  einmal  45°  C.  Paulsen  beobachtete  mehrfach  Fieber  mit  Typus 
in  versus. 

Zu  gleicher  Zeit  nimmt  der  Puls  an  Häufigkeit  zu,  oft  mehr, 
als  man  nach  der  Höhe  des  Fiebers  erwarten  sollte.  Das  Gleiche 
gilt  von  der  Atmung. 

Von  Anfang  an  pflegen  die  Kranken  über  heftigen  Kopf- 
schmerz zu  klagen,  welchen  sie  bald  in  die  Stirngegend,  bald  auf 
die  Höhe  des  Scheitels,  bald  in  das  Hinterhaupt  verlegen,  mitunter 
aber  nicht  genau  lokalisieren  können.  Der  Schmerz  pflegt  über- 
mannend zu  sein ; selbst  dann , wenn  das  Bewußtsein  vollkommen 
umnachtet  ist,  sieht  man  häufig  die  Kranken  zeitweise  schmerzhaft 
das  Gesicht  verziehen  und  mit  ihren  Händen  nach  dem  Kopfe  greifen. 
Oft  stellt  sich  gleichzeitig  mit  dem  Kopfschmerz  Schwindel  ein; 
die  Kranken  taumeln  beim  Gehen  wie  Trunkene  hin  und  her,  halten 

Eig.  120. 


Temp  erat  arver lau  f bei  epidemischer  Cerebrospinaimeningitis.  39jähriger  Mann. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

sich  an  Gegenständen  fest  und  sind  bald  nicht  mehr  imstande,  auf- 
recht zu  stehen. 

An  den  Sinnesnerven  macht  sich  Hyperästhesie  bemerkbar;  die 
Kranken  werden  durch  helles  Licht  ungewöhnlich  stark  belästigt  und 
durch  unbedeutende  Geräusche  hochgradig  erschreckt.  Allmählich 
bilden  sich  Bewußtseinsstörungen,  Somnolenz,  Koma,  daneben 
aber  auch  Delirien  aus.  Etwa  im  Verlaufe  des  zweiten  Krankheits- 
tages zeigt  sich  das  berüchtigte  Zeichen  der  Nackensteifigkeit. 
Von  diesem  auffälligen  und  regelmäßigen  Symptom  schreibt  sich  der 
Name  Genickstarre  oder  Genickkrampf  für  Meningitis  her,  dessen  sich 
häufig  Nichtärzte  bedienen.  Der  Hinterkopf  ist  stark  nach  hinten  gezo- 
gen und  in  die  Kissen  gebohrt  (vergl.  Fig.  121  auf  S.  756)  und  leistet 
jedem  Versuche,  ihn  nach  vorn  zu  biegen,  so  großen  Widerstand, 
daß  sich  oft  am  Hinterhaupte  der  immer  steifer  und  steifer  werdende 
Rumpf  steif  emporrichten  läßt.  Bewegungsversuche  des  Kopfes  nach 
vorn  sind  schmerzhaft;  auch  tief  benommene  Personen  verziehen  da- 
bei das  Gesicht  und  schreien  auf.  Dagegen  ist  stärkere  Beugung 
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des  Kopfes  nach  hinten  meist  unbehindert  und  schmerzlos,  und  ebenso 
gehen  gevvöhnlich  Drehbewegungen  des  Kopfes  frei  von  statten. 
Mitunter  hat  das  Hinterhaupt  eine  so  starke  Rückwärtsstellung  an- 
genommen, daß  es  zwischen  den  Schulterblättern  durch  Druck  Haut- 
brand hervorruft  (Hart).  Übrigens  wechselt  häufig  im  Verlaufe  der 
Krankheit  der  Grad  der  Nackensteifigkeit;  bei  tief  benommenen  Per- 
sonen  und  kurz  vor  dem  Tode  sah  ich  sie  mehrfach  schwinden.  Bei 
Säuglingen  wird  Nackensteifigkeit  nicht  selten  während  des  ganzen 
Verlaufes  der  Krankheit  vermißt. 

Die  Ursache  der  Genickstarre  wird  verschieden  angegeben;  ich  selbst  halte 
sie  iur  die  Folge  einer  Reizung  der  vom  llalsmarke  anstretenden  Nerven  nnd  zuge- 


Fig.  121. 


Kopfstellung  infolge  von  Nackensteifigkeit  hei  epidemischer  Cerebrospinn/meningitis. 

12jähriges  Mädchen. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


hörigen  Halsmuskeln.  Der  Trapezins  läßt  sich  meist  als  stark  znsammengezogener 
Muskel  fühlen. 

Je  mehr  sieh  die  Entzündung  auf  die  Rückenmarkshäute  aus- 
breitet, um  so  mehr  treten  an  der  Wirbelsäule  Erscheinungen  von 
Opisthotonus  zutage,  so  daß  die  Kranken  oft  nur  mit  Hinterhaupt 
und  Kreuzbein  auf  der  Unterlage  aufliegen.  Dabei  ist  Druck  auf 
die  Dornfortsätze  der  Wirbelsäule  in  hohem  Grade  empfindlich:  es 
besteht  Rhachialgie. 

Während  sich  in  der  ersten  Zeit  die  Kranken  vielfach  im  Bette 
umherwälzen  und  unruhig  sind,  treten  bald  mehr  und  mehr  Be- 
nommenheit und  Ruhe  ein,  so  daß  oft  lange  Zeit  die  unbequemsten 
Körperstellungen  innegehalten  werden.  Manche  Kranke  schreien 
ab  und  zu  laut,  kurz  und  hell  auf,  Meningitisschrei,  ( ri 
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h y drencephalique.  Die  Pupillen  sind  ineist  eng  und  oft  auf 
beiden  Seiten  ungleich  weit;  zuweilen  zeigt  die  erweiterte  Pupille 
ovale  Gestalt.  Die  Pupillenreaktion  auf  Lichtreiz  kann  dabei  erhalten 
sein.  Die  Hautsensibilität  ergibt  sich  meist  als  gesteigert,  so  daß 
selbst  bei  vorsichtiger  Erhebung  einer  Hautfalte  laut  aufgeschrieen 
wird.  Fährt  man  mit  dem  Finger  oder  einem  harten  Gegenstände 
schnell  über  die  Haut , so  stellt  sich  lebhafte  Rötung  der  Haut  an 
den  gereizten  Stellen,  mitunter  auch  ödematöse  Schwellung  ein,  die 
ungewöhnlich  lange  Zeit  bestehen  bleibt,  sogenannte  meningitische 
oder  Trousseau sehe  Hautflecken.  Es  zeigt  sich  also  die  Erreg- 
barkeit der  Hautvasomotoren  krankhaft  gesteigert.  Große  diagno- 
stische Bedeutung  legt  man  dem  Kernigschen  Zeichen  bei,  das 
freilich  nicht  allein  bei  epidemischer  Meningitis  vorkommt,  sondern 
auch  bei  anderen  Meningitisformen  beobachtet  wird.  Es  äußert  sich 
darin,  daß  beim  sich  Aufsetzen  die  Ober-  und  Unterschenkel  in  recht- 
winkelige Beugestellung  geraten  und  daß  namentlich  die  Kranken 
nicht  imstande  sind,  im  Sitzen  oder  im  Liegen  bei  gebeugtem  Ober- 
schenkel die  Unterschenkel  zu  strecken.  Bei  Kindern  wird  Kernig- 
sches  Zeichen  mitunter  vermißt.  Tritt  Lähmung  ein,  so  verschwindet 
es  wieder. 

Das  Verhalten  der  Patellarsehnen-,  Achillessehnen-  und 
Kremasterreflexe  wechselt.  Anfangs  findet  man  nicht  selten 
Steigerung,  späterhin  Abschwächung  und  selbst  Schwinden  derselben. 
Mitunter  wurde  Babinskisch.es  Zeichen  beobachtet,  also  Dorsalflexion 
der  Zehen  und  des  Fußes  beim  Streichen  der  Fußsohle  mit  einem 
harten  Gegenstände. 

Die  Zunge  sieht  häufig  trocken,  rissig,  rot,  selbst  fuliginös 
aus,  oder  sie  trägt  einen  weißen,  grauen  oder  bräunlichen  Belag. 
Erbrechen  gehört  zu  den  häufigen  Vorkommnissen  und  ist  mit- 
unter sehr  hartnäckig.  Der  Leib  erscheint  meist  eingezogen  und 
mitunter  kahn-  oder  muldenförmig  eingesunken , so  daß  sich  die 
Bauchdecken  der  Wirbelsäule  stark  genähert  haben ; nicht  selten 
sieht  man  die  Bauchaorta  unter  ihnen  pulsieren.  Besonders  starke 
Gruben  pflegen  die  Regiones  iliacae  zu  bilden,  wodurch  die  Cristae 
et  spinae  anteriores  ossium  ilei  stark  hervortreten.  Traube  hat  die 
Einziehung  des  Leibes  nicht  auf  eine  Zusammenziehung  der  Bauch- 
muskeln , sondern  auf  krampfhafte  Zusammenziehungen  der  Darm- 
schlingen infolge  von  Vagusreizung  zurückgeführt,  eine  Ansicht, 
gegen  die  sich  anführen  läßt,  daß  die  Bauchdecken  sich  meist  brett- 
hart anfühlen.  Oft  ist  der  Leib  druckempfindlich.  Die  Milz  er- 
scheint häufig,  aber  nicht  regelmäßig  vergrößert.  Benommene  Kranke 
entleeren  oft  keinen  Harn,  man  findet  daher  mitunter  bei  ihnen  die 
Harnblase  fast  bis  zum  Kabel  gefüllt  und  muß  auf  ihre  regelmäßige 
Entleerung  mittelst  Katheters  bedacht  sein.  Manche  Kranke  lassen 
Harn  ins  Bett.  Der  Harn  ist  meist  sparsam  und  dunkel.  Zuweilen  frei- 
lich wird  ungewöhnlich  viel  Harn  entleert  ; auch  erscheint  seine  Farbe 
trotz  bestehenden  Fiebers  hell  und  wässerig.  Es  handelt  sich  dann  um 
eine  Urina  spastica  infolge  von  vasomotorischen  und  sekretorischen 
Störungen.  Der  Stuhl  ist  meist  angehalten;  selten  besteht  Durchfall. 

Im  Harn  hat  man  Vermehrung  des  Harnstofles  und  der  schwefelsauren  und 
phosphorsauren  Salze  beobachtet. 
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Im  Blut,  das  in  jüngster  Zeit  anf  meine  Veranlassung  wieder  von  Zand  an 
Meningitiskranken  der  Züricher  Klinik  sorgfältig  untersucht  wurde  (vergl.  Zand,  Diss. 
inaug.,  Zürich  1908),  wurde  Hyperleukozytose  nachgewiesen,  bis  20.000  Leukozyten  in 
1 Blutes;  die  Vermehrung  betraf  namentlich  die  polymorphkernigen  neutrophilen 
Leukozyten.  Gleichlautende  Angaben  liegen  von  r.  Strümpell,  ltieder,  Rück,  Schind- 
ler, Masou  n.  a.  vor.  Die  Zahl  der  Erythrozyten  zeigt  sich  unverändert.  Der  Hämo- 
globingehalt des  Blutes  nimmt  mitunter  bis  auf  die  Hälfte  ab.  Der  Blutdruck  zeigt 
keine  Abweichung  vom  Gesunden. 

Meningitiskranke  fallen  vielfach  durch  ungewöhnlich  rasche 
Abmagerung  auf,  so  daß  manche  Ärzte  trophische  Störungen  an- 
genommen haben. 

Die  D auer  der  epidemischen  Meningitis  zeigt  sehr  große 
Verschiedenheiten.  Oft  zieht  sie  sich  nur  über  wenige  Tage  hin  und 
bietet  einen  perakuten  oder  akuten  Verlauf  dar.  Bei  anderen  Kranken 
hält  sie  4 — 8 Wochen  an,  so  daß  sie  das  Bild  einer  subakuten  In- 
fektionskrankheit wiedergibt.  Aber  nicht  selten  dauert  sie  als  eine 
chronische  Infektionskrankheit  auch  vie\e  Monate  an. 

Bei  subakutem  und  chronischem  Verlaufe  wechseln  häufig  Zeiten 
der  Besserung  und  Verschlimmerung  miteinander  ab.  Die  Kranken 
sind  nicht  selten  tagelang  annähernd  frei  von  Beschwerden  und 
Fieber,  und  dann  stellen  sich  wieder,  oft  ohne  erkennbare  Veran- 
lassung, Temperaturerhöhung,  Kopfschmerz,  Benommenheit,  stärkere 
Nackensteifigkeit  und  andere  nervöse  Erscheinungen  ein. 

Vollkommene  Heilung  gehört  leider  zu  den  Ausnahmen.  Viel- 
fach bleiben  die  schwersten  Nachkrankheiten  zurück , welche  zu 
lebenslänglicher  Krüppelhaftigkeit  führen. 

Der  Tod  tritt  häufig  unter  zunehmender  Benommenheit  durch 
Gehirn-  oder  Herzlähmung  oder  durch  Komplikationen  ein. 

Oft  stellt  sich  kurz  vor  dem  Tode  eine  bedeutende  Temperatur- 
steigerung bis  43°  C und  darüber  ein,  und  selbst  nach  dem  Tode 
fährt  die  Körpertemperatur  noch  kurze  Zeit  zu  steigen  fort,  was 
man  als  postmortale  Temperatursteigerung  zu  bezeichnen  pflegt. 

Als  besondere  Formen  epidemischer  Z^rebrospinal- 
meningitis  sind  die  abortive,  die  afebrile,  die  fulminante,  die  inter- 
mittierende und  die  apoplektiforme  epidemische  Genickstarre  zu 
nennen. 

Die  Meningitis  epidemica  abortiva  verrät  sich  durch  kaum 
mehr  als  durch  sehr  heftigen  Kopfschmerz , leichtes  Eingenommen- 
sein des  Kopfes,  Schwindel  und  Übelkeit.  Mitunter  kommt  es  auch 
zu  Erbrechen  und  Schwerbeweglichkeit  im  Nacken.  Aber  die  Kranken 
fiebern  kaum  und  empfinden  nicht  das  Bedürfnis,  das  Bett  aufzu- 
suchen. In  wenigen  Tagen  ist  alles  wieder  vorüber.  Außerhalb  von 
Meningitisepidemien  würde  man  die  Symptome  in  ihrer  Bedeutung 
leicht  verkennen.  Zuweilen  schlägt  freilich  die  Krankheit  mehr  oder 
minder  plötzlich  in  ein  ausgebildetes  schweres  Krankheitsbild  um. 

Die  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  atebrilis 
zeigt  fieberfreien  Verlauf  (vergl.  Fig.  122  auf  S.  759).  I rotzdem 
sind  die  meningitischen  Erscheinungen  häufig  in  schwerer  Weise  «aus-  , 
gesprochen.  Ich  habe  in  den  letzten  drei  Jahren  verhältnismäßig 
viele  Kranke  mit  afebriler  Meningitis  zu  behandeln  gehabt. 

Die  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  fulminans  s.  . 
siderans  s.  acutissima  zeichnet  sich  durch  sehr  schnellen  Verlauf 
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aus.  Manche  Kranke  gehen  gesund  zur  Arbeit,  brechen  plötzlich 
zusammen  und  sind  schon  nach  wenigen  Stunden  verstorben. 

Als  intermittierende  epidemische  Cerebrospinalmenin- 
gitis  bezeichnet  man  solche  Erkrankungen,  in  welchen  binnen  an- 
nähernd gleicher  Zeiträume  stärkere  Temperaturerhöhungen  auftreten 
und  damit  verbunden  auch  eine  lebhaftere  Ausbildung  der  anderen 
Krankheitserscheinungen  Hand  in  Hand  geht.  Man  hat  einen  quoti- 
dianen  und  tertianen  Typus  unterschieden,  je  nachdem  sich  alle  24  oder 
48  Stunden  Exazerbationen  zeigen.  Offenbar  hängt  die  Intermittens 
mit  einem  schubweisen  Vordringen  der  Krankheit  zusammen.  Be- 
ziehungen zu  Malaria  bestehen  nicht,  dagegen  sprechen  das  ab- 
weichende Verhalten  der  Milz , die  Erfolglosigkeit  des-  Chinins  und 
das  Fehlen  von  Maläriaplasmodien  im  Blute. 

Bei  Meningitis  epidemica  apoplectiformis  treten  plötzlich 
Bewußtseinsverlust  und  halbseitige  Lähmung  auf,  so  daß  das  Bild 
viel  eher  an  eine  Hirnblutung  als  an  eine  Meningitis  erinnert.  Die 


Fig.  122. 


Temperaturverlauf  bei  sehr  schwerer  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis. 

21jähriger  Alaun. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Lumbalpunktion  wird  freilich  meist  sicher  entscheiden  lassen , ob 
eine  Meningitis  oder  Enkephalorrhagie  vorliegt. 

Komplikationen  kommen  bei  epidemischer  Cerebrospinal- 
meningitis ungewöhnlich  häufig  vor.  Besonders  oft  stellen  sich,  wie 
leicht  verständlich,  Nervenstörungen  ein,  die  vielfach  unmittelbare 
Folgen  der  Hirnrückenmarkshautentzündung  sind.  Andere  Komplika- 
tionen werden  durch  Verschleppung  oder  Metastase  von  Meningo- 
kokken oder  durch  Sekundärinfektion  mit  anderen  pyogenen  Bakterien 
hervorgerufen. 

Häufig  treten  Lähmungen  auf,  bald  nur  Paresen,  bald  aus- 
gebildete Paralysen. 

Besonders  häufig  werden  Gehirnnerven  von  Lähmung  be- 
troffen. So  bildet  sich  nicht  selten  Fazialislähmung  aus.  Auch 
der  Hypoglossus  zeigt  sich  öfters  gelähmt,  und  die  Kranken  leiden 
an  Dysarthrie  und  artikulieren  schlecht  beim  Sprechen.  Mitunter 
führt  Glossophary ngeuslähmung  zu  Schluckbeschwerden.  Sehr 
oft  treten  Augenmuskellähmungen  ein,  von  welchen  am  häufigsten 
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Okulomotorius  und  Abduzens  betroffen  werden,  bald  ein-,  bald  doppel- 
seitig. Uhthoff  fand  unter  100  Meningitiskranken  16  (14,6%)  mit 
Augenmuskellähmungen.  Fast  die  gleiche  Zahl  gibt  auch  Heine  an. 
der  unter  100  Kranken  15mal  Augenmuskellähmungen  beobachtete! 

Zuweilen  treten  cerebrale  Lähmungen  auf,  am  häufigsten 
Hemiplegien,  mitunter  aber  auch  Monoplegien.  Rechtsseitige  Lähmun- 
gen sind  mitunter  mit  Aphasie  verbunden.  Fraser  berichtet,  daß  sich 
bei  einem  Kinde  klonische  Muskelkrämpfe  und  linksseitige  Hemi- 
plegie als  erste  Zeichen  einer  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis 
zeigten.  Übrigens  sind  auch  Faraplegien  beobachtet  worden,  für  die 
es  näher  liegt,  an  spinale  Ursachen  zu  denken. 

Nicht  selten  treten  plötzlich  allgemeine  klonische  Muskel- 
krämpfe oder  klonische  Zuckungen  oder  Kontrakturen  in 
einzelnen  Gliedern  auf,  die  sich  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit 
wiederholen.  Dahin  gehören  auch  Trismus  oder  anfallsweise  auf- 
tretendes Zähneknirschen. 

Oft  leiden  die  Sinnesnerven. 

Am  Auge  beobachtet  man  nicht  selten  Katarrh  der  Augen- 
bindehaut; auch  kommt  es  mitunter  zu  eitriger  Hypersekretion 
der  Augenbindehaut.  In  den  Sekreten  der  Augenbindehaut  wurden 
Meningokokken  nachgewiesen.  Zuweilen  begleitet  eine  Entzündung 
der  Augenbindehaut  schwere  Erkrankungen  der  Iris  und  Chorioidea. 
Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  schon  sehr  früh  Chemosis  eon- 
junctivarum  ein,  die  sich  oft  überraschend  schnell  entwickelt. 
Sie  ist  meist  Folge  des  erhöhten  Hirndruckes  und  einer  davon 
abhängigen  Erschwerung  des  Blutkreislaufes,  hängt  aber  mitunter 
auch  damit  zusammen,  daß  die  Entzündung  aus  dem  Schädelinnern 
durch  die  Fissura  orbitalis  unmittelbar  bis  in  das  retrobulbäre  Fett- 
zellgewebe vorgedrungen  ist;  es  handelt  sich  dann  also  um  ein  ent- 
zündliches Ödem.  Zuweilen  entwickelt  sich  Lagophthalmus,  von 
welchem  Wilson  angibt,  daß  er  die  Folge  einer  schnellen  Schrumpfung 
des  Orbitalfettzellgewebes  und  des  Zurücksinkens  des  Augapfels  ist. 
Mitunter  stellt  sich  Nystagmus  ein.  Oft  ist,  wie  bereits  erwähnt, 
der  Okulomotorius  oder  Abduzens  gelähmt,  was  sich  durch  Ptosis, 
Strabismus  und  Doppelbilder  verrät.  Manchmal  bildet  sich 
Keratitis,  welche  zu  Perforation  nach  außen  und  später  zu  Synechia 
anterior  führt.  Nicht  zu  selten  entwickeln  sich  eitrige  Entzündungen 
am  Uvealtraktus:  Iritis  und  Ir ido-chorioidi tis , welche  An- 
sammlung von  Eiter  in  dem  Glaskörper  und  in  der  Augenkammer, 
auch  Verdickung  und  Trübung  der  Linsenkapsel  und  Pupillenver- 
schluß bedingen.  Es  kann  dabei  auch  zu  Netzhautablösung 
kommen.  Bei  einem  meiner  Kranken  wurden  Meningokokken  als 
Erreger  einer  Panophthalmie  nachgewiesen.  Auf  der  Netzhaut  werden 
als  Folgen  intrakranieller  Entzündung  häufig  Neurit  is  und  Neuro- 
Retinitis  beobachtet,  die  nicht  selten  zu  Optikusatrophie  führen. 
v.  ZiemS8cn  fand  bei  einem  Kranken  Retinitis  haemorrhagica.  ln 
manchen  Fällen  tritt  transitorische  Amaurose  ein.  welche  offen- 
bar mit  vorübergehenden  zentralen  Innervationsstörungen  zusammen* 
hängt.  Leider  lassen  Erkrankungen  des  Augeninnern  nicht  selten 
dauernde  ein-  oder  doppelseitige  Erblindung  als  unheilbare  Nach- 
krankheit zurück. 
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Rudnew  machte  die  Erfahrung,  daß  eine  eitrige  Entzündung  des  Uvealtraktus 
am  Auge  bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  die  Regel  ist,  wenigstens,  wenn  man 
nach  dem  Tode  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Auges  vornimmt.  Die  Erkran- 
kung beginnt  meist  in  der  Choriokapillaris  und  breitet  sich  erst  später  auf  die  Ge- 
samtchorioidea  aus.  Rudnetv  sieht  die  Veränderungen  nicht  als  eine  von  den  Meningen 
fortgeleitete  und  sekundäre,  sondern  als  eine  unabhängige  primäre  Entzündung  an. 

Unter  110  Kranken  mit  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  fand  Uhthoff  fol- 
gende Augenveränderungen : 

18mal  (16%)  Neuritis  optica, 

16mal  (15%)  Augenmuskellähmungen, 

12mal  (11%)  Pupillen  Veränderungen, 

8mal  ( 7%)  Nystagmus, 

5 mal  ( 5%)  Keratitis, 

4mal  ( 4%)  metastatische  Ophthalmie, 

2mal  ( 2%)  Konjunktivitis. 

Heine  beobachtete  unter  100  Meningitiskranken  26  mit  Augenveränderungen, 
und  zwar  15  mit  Störungen  an  den  Augenmuskeln,  namentlich  mit  Lähmungen,  10  mit 
Erkrankungen  der  optischen  Leitungsbahnen  (Neuritis  optica,  Optikusatrophie)  und  5 
mit  Entzündungen  des  Augeninnern  (Eiterungen,  Glaskörpertrübungen). 

Sehr  oft  finden  sich  Veränderungen  an  den  Gehörswer  kzeugen. 
Die  Kranken  klagen  nicht  selten  über  Ohrensausen,  Rauschen 
und  Klingen  im  Ohr  und  werden  mehr  und  mehr  schwerhörig. 
Mitunter  bildet  sich  vollkommene  Taubheit  ein-  oder  beiderseitig  aus. 
Bei  einem  6jährigen  Mädchen  sah  ich  plötzlich  doppelseitige  Taub- 
heit bereits  am  zweiten  Krankheitstage  auftreten.  Nicht  selten  gibt 
eine  vorausgegangene  Meningitis  den  Grund  für  bleibende  Taub- 
heit ab,  zu  welcher  sich  bei  Kindern  unter  4 Jahren,  welche  der 
Sprache  noch  nicht  mächtig  waren  und  durch  das  Gehör  Worte  auf- 
fassen und  nachahmen  sollten,  auch  noch  Stummheit  hinzugesellt. 

Heller,  Lucae  & Moos,  Schwabach,  Steinbrügge  und  Haabermann  fanden  als 
anatomischen  Befund  Umspülung  des  Akustikusstammes  mit  Eiter,  Schwellung  und 
Hyperämie  des  Neurilemms  am  Akustikus  und  Hyperämie,  Blutungen,  eitrige  Entzün- 
dung und  Nekrose  im  häutigen  Labyrinthe.  Die  Erkrankung  des  häutigen  Labyrinthes 
entsteht  wohl  dadurch,  daß  Meningokokken  oder  andere  pyogene  Bakterien  durch  den 
Aquaeductus  cochleae  den  Zugang  zum  Labyrinth  gewinnen. 

Nicht  selten  bildet  sich  ein-  oder  doppelseitige  Otitis  media 
purulenta  aus.  Die  dabei  sehr  bedeutenden  Schmerzen  pflegen  erst 
nachzulassen,  wenn  der  Eiter  das  Trommelfell  durchbrochen  und 
nach  außen  Abfluß  erhalten  hat.  Im  Eiter  sind  mehrfach  Meningo- 
kokken nachgewiesen  worden.  Auch  eine  Otitis  media  hinterläßt  nicht 
selten  Abschwächung  und  selbst  Verlust  des  Gehörsvermögens. 

v.  Strümpell  konnte  mehrfach  Herabsetzung  des  Geruchs  Vermögens  bei 
epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  nachweisen. 

Oft  kommen  Veränderungen  auf  der  Haut  vor.  Sehr  häufig 
entwickelt  sich  am  zweiten  oder  dritten  Krankheitstage , seltener 
erst  in  der  Rekonvaleszenz,  Herpesfacialis.  Am  häufigsten  beginnt 
er  als  Herpes  labialis,  ein-  oder  doppelseitig,  dehnt  sich  dann  aber 
auf  Nase,  Augenlider  und  Ohr  aus  und  überzieht  mitunter  einen 
großen  Teil  des  Gesichtes.  Wesentlich  seltener  begegnet  man  Herpes- 
eruptionen auf  den  Gliedern.  So  sahen  Einhorn  und  v.  Leube  Herpes- 
bläschen am  Daumen.  Im  Inhalte  von  Herpesbläschen  hat  v.  Drigalsky 
Meningokokken  gefunden.  Nicht  selten  stellen  sich  ausgebreitete,  an 
Scharlach  erinnernde  Erytheme  oder  roseolöses  und  masern- 
artiges Exanthem,  Urticaria,  Erysipel,  Petechien,  Ekchy- 
mosen,  Ekchymomata,  Vibices,  Sudamina  und  bullöse  oder 
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pustulöse  Hautausschläge  ein.  Ihr  Erscheinen  fällt  bald  auf 
den  Anfang,  bald  auf  das  Ende  der  Krankheit,  selbst  in  die  Re-  - 
konvaleszenz.  Die  Verbreitung  des  Exanthems  läßt  mitunter  eine  auf- 
fallend gleichmäßige  Verteilung  auf  beiden  Körperseiten  erkennen, 
so  daß  man  an  den  Einfluß  von  trophischen  oder  vasomotorischen 
Nerven  gedacht  hat.  Bei  manchen  Kranken  besteht  eine  so  ausge- 
sprochene Neigung  zu  Hautblutungen,  daß  man  von  einer  Menin- 
gitis epidemica  haemorrhagica  gesprochen  hat. 

Zuweilen  stellen  sich  zahlreiche  Furunkel  auf  der  Haut  oder  Muskelab- 
szesse  ein.  Im  Eiter  von  Hautfurunkeln  fanden  sich  mitunter  Meningokokken.  Manchmal 
kommt  es  zu  Dekubitus  oder  Gangrän  der  Haut,  Dinge,  welche  sich  zuweilen 
so  schnell  entwickeln,  daß  man  geneigt  sein  möchte,  sie  als  eine  Folge  von  tropbo- 
neurotischen  Störungen  anzusehen. 

Mehrfach  ist  Polyarthritis  acuta  bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis 
beobachtet  worden.  Man  fand  eitrigen  Erguß  in  den  Gelenken  und  starke  Schwellung 
der  Synovialis.  Im  Eiter  ließen  sich  mehrfach  Meningokokken  nachweisen.  Kostonopulos 
sah  in  einer  Meningitisepidemie  in  Nauplia  (1862 — 1864)  mitunter  Polyarthritis  der 
Meningitis  vorausgehen. 

Bettencourt  db  Franca  beobachteten  bei  zwei  Meningitiskranken  Kehlkopf- 
mus k e 1 1 ä h m u n g. 

Mitunter  bildet  sich  eine  lakunäre  oder  nekrotisierende  Ent- 
zündung auf  den  Mandeln  und  der  Rachenschleimhaut  aus. 
Westenhöffer  fand  periösophageale  Eiterungen. 

Bronchialkatarrh  gehört  zu  den  häufigen  Komplikationen. 
Ernster  stehen  die  Dinge,  wenn  Bronchopneumonie,  fibrinöse 
oder  hypostatische  Pneumonie,  Vereiterung  oder  Brand 
der  Lungen  hinzukommen.  Bei  fibrinöser  Pneumonie  wurden  im 
Auswurfe  neben  Pneumokokken  auch  noch  Meningokokken  gefunden. 
Irwin  beschrieb  eine  Meningitisepidemie,  in  welcher  der  vierte  Teil 
der  Kranken  von  Pneumonie  betroffen  wurde.  Auch  Pleuritis  ist 
als  Komplikation  beobachtet  worden. 

Die  Atmung  wird  oft  unregelmäßig  und  verschieden  tief,  aber 
Cheyne- Storkcssches  Atmen  kommt  nur  selten  vor.  Häufiger  schon  beob- 
achtet man  Biotsches  Atmen,  bei  welchem  gleichmäßig  tiefe  Atmungs- 
züge plötzlich  mehrere  Sekunden  lang  durch  Apnoe  unterbrochen 
werden. 

Der  Puls  läßt  häufig  Unregelmäßigkeiten  in  der  Aufeinander- 
folge und  Kraft  der  einzelnen  Schläge  erkennen.  Wird  infolge  der 
meningealen  Entzündung  das  Vaguszentrum  oder  der  Vagusstamm 
gereizt,  so  tritt  Pulsverlangsamung  ein,  während  sich  Lähmung  des 
Vagus  — begreiflicherweise  der  viel  bedenklichere  Zustand  — durch 
starke  Pulsbeschleunigung  verrät.  Selbstverständlich  werden  Reizungs- 
symptome zu  Anfang,  Lähmungserscheinungen  erst  gegen  Ende  einer 
Meningitis  auftreten. 

Perikarditis  und  Endokarditis  sind  zu  den  selteneren  Komplikationen  zu 
zählen.  In  endokarditischen  Auflagerungen  wurden  von  Weichselbaum  Meningokokken 
gefanden.  Westenhöffer  beobachtete  bei  drei  Kranken  Herzm  usk  e 1 abszess e. 

Anch  Parotitis,  akute  Nephritis,  Ikterus  und  Glykosuric  gehören  zu 
den  selteneren  Komplikationen.  Sehr  häuflg  findet  sich  Albuminurie.  Grocco  be- 
schrieb Albumosurie  oder,  wie  er  irrtümlich  sagt,  Peptonurie.  Anch  Glykosurie 
ist  mehrfach  gesehen  worden  (Hermann  <(■  Kober).  SchottmOller  beobachtete  mehrfach 
Epididymitis  acuta. 

Nach  krank  hoi  ten  gehören  bei  epidemischer  Cerebrospinal- 
meningitis eher  zur  Regel  als  zur  Ausnahme.  Nicht  selten  gibt  opi- 
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demische  Cerebrospinalmeningitis  zur  Entwicklung  eines  Hydro- 
cephalus  chronicus  Veranlassung.  Bei  Kindern  mit  noch  nicht 
verknöcherten  Schädelnähten  nimmt  der  Schädel  mitunter  mehr  und 
mehr  an  Umfang  zu,  die  Kleinen  verblöden,  leiden  häufig  an  kloni- 
schen Muskelkrämpfen , die  nicht  selten  zum  Tode  führen , lernen 
nicht  gehen  und  erliegen  vielfach  zunehmender  Körperschwäche. 
Koplik  sieht  bei  verknöchertem  Schädel  tympanitischen  Schall  bei 
der  Perkussion  des  Schädels  als  ein  wichtiges  Zeichen  für  Hydro- 
kephalus  an.  Bei  Erwachsenen  beobachtete  ich  mehrfach,  daß  sie 
zunächst  einige  Wochen  den  Eindruck  völlig  Gesunder  machten; 
plötzlich  stellten  sich  ohne  erkennbare  Veranlassung  Kopfschmerzen 
ein,  denen  in  kurzer  Zeit  tiefe  Benommenheit  und  mitunter  schon 
nach  wenigen  Stunden  unter  überhandnehmenden  Hirndruck- 
erscheinungen der  Tod  folgte.  Zuweilen  stieg  dabei  die  Körper- 
temperatur an. 

Sehr  häufig  klagen  die  Kranken  lange  Zeit  über  geistige 
Unlust,  Gedächtnisschwäche  und  leichte  Ermüdung  bei 
geistiger  Arbeit;  sie  bekommen  leicht  Schwindel  und  Kopf- 
schmerz 

Mitunter  bleiben  ausgebildeter  Blödsinn  oder  Geisteskrank- 
heiten anderer  Art  als  Nachkrankheit  zurück.  Zuweilen  tritt  Epi- 
lepsie nach  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  auf. 

Auch  Lähmungen  und  Muskelkontrakturen  werden  nicht 
selten  beobachtet. 

v.  Leyden  beschrieb  Aphasie  und  Anästhesie. 

Sehr  oft  wei’den  die  Sinnes  Werkzeuge  von  Nachkrankheiten 
betroffen,  namentlich  hinterläßt  epidemische  Cerebrospinalmeningitis 
nicht  selten  ein-  oder  doppelseitige  Blindheit  oder  Taubheit  oder 
gar  beides. 

Mehrfach  hat  man  nach  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis 
den  Menier  eschen  Symptomenkomplex  beobachtet,  wohl  infolge 
von  Erkrankungen  des  Labyrinthes. 

Wenn  auch  Gehirn  und  Sinneswerkzeuge  am  häufigsten  von 
Nachkrankheiten  betroffen  werden,  so  kommen  doch  zuweilen  auch 
noch  andere  Gebilde  an  die  Reihe.  So  behalten  manche  Kranke 
einen  Herzklappenfehler  zurück.  Bei  einem  8jährigen  Knaben 
beobachtete  ich  als  Folge  einer  vorausgegangenen  Kniegelenkent- 
zündung Gelenksteifigkeit. 

IV.  Diagnose.  Eine  sichere  Erkennung  der  epidemischen  Cere- 
brospinalmeningitis ist  nur  durch  den  Nachweis  von  Meningo- 
kokken in  dem  meningealen  Exsudat  möglich,  der  sich  am  Lebenden 
nur  dadurch  führen  läßt,  daß  man  sich  durch  Lumbalpunktion 
Meningealexsudat  verschafft  und  dieses  auf  Meningokokken  untersucht. 

Der  Gang  der  Diagnose  gestaltet  sich  demnach  so,  daß  man  aus 
den  klinischen  Erscheinungen  das  Vorhandensein  einer  Cerebrospinal- 
meningitis und  durch  die  Lumbalpunktion  dasjenige  einer  eitrigen 
Meningokokkenmeningitis  festzustellen  sucht. 

Um  klinisch  Meningitis  zu  diagnostizieren,  wird  man  namentlich 
Wert  auf  den  Nachweis  von  Nackensteifigkeit  un  d Kerniyschem 
Zeichen  legen,  daneben  sind  aber  auch  Kopfschmerz,  Bewußtseins- 
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Störungen,  Pupillenverschiedenheiten,  Veränderungen  des  Pulses  und 
der  Atmung,  wiederholtes  Erbrechen,  eingezogener  Leib  und  Stuhl- 
verstopfung wichtige  diagnostische  Zeichen  für  Meningitis.  Wenn 
aucli  bei  dem  möglichst  vollständigen  Vorhandensein  meningitischer 
Erscheinungen  die  Diagnose  kaum  große  Schwierigkeiten  bietet,  so 
kommen  doch  dann  Irrtümer  vor,  wenn  die  beiden  Hauptsymptome, 
Nackensteifigkeit  und  Kernig sches  Zeichen,  fehlen,  was  namentlich 
bei  Säuglingen  gar  nicht  selten  vorkommt. 

Unter  solchen  Umständen  würde  die  Lum balpunktion  nicht 
nur  die  Art  einer  Meningitis,  sondern  auch  das  Vorhandensein  einer 
-Meningitis  überhaupt  festzustellen  haben. 

Die  Lumbalpunktion  ist  im  Jahre  1890  von  Quincke  in  die  ärztliche  Praxis 
eingeführt  worden.  Man  bedient  sich  dazu  einer  festen,  langen  Hohlnadel,  wie  sie  zum 
Ansaugen  von  Flüssigkeiten  aus  serösen  Höhlen  schon  lange  in  Gebrauch  ist , oder 
eines  feinen  Troikarts.  Bei  der  Lumbalpunktion  kommt  es  darauf  an,  die  Hohlnadel 
zwischen  den  Dornfortsätzen  in  den  Subarachnoidalraum  des  Rückenmarkes  einzuführen 
und  Cerebrospinalflüssigkeit,  beziehungsweise  meningeales  Exsudat  nach  außen  zu  ent-' 
leeren.  Selbstverständlich  wird  man  die  Hohlnadel  an  einer  Stelle  einstoßen,  an  welcher 
kein  Rückenmark  mehr  liegt,  um  eine  Verletzung  des  letzteren  zu  vermeiden.  Da 
der  Conus  terminalis,  das  unterste  Ende  des  Rückenmarkes,  bis  zur  Verbindungsstelle 
zwischen  erstem  und  zweitem  Lendenwirbel  reicht,  so  darf  man  die  Hohlnadel  höchstens 
zwischen  den  Dornfortsätzen  des  zweiten  und  dritten  Lendenwirbels  einstoßen.  Noch 
mehr  empfehle  ich  den  Raum  zwischen  Dornfortsatz  des  dritten  und  vierten 
Lendenwirbels,  weil  hier  die  beiden  Dornfortsätze  in  größerer  Entfernung  von- 
einander stehen  und  der  Nadel  einen  breiteren  Weg  bieten.  Man  geht  folgendermaßen 
zu  Werke : Die  Hohlnadel  wird  zunächst  durch  Auskochen  sorgfältig  sterilisiert.  Ebenso 
wird  die  Haut  an  der  Punktionsstelle  mit  Sublimatlösung  (l%o)  desinfiziert.  Zum  Ab- 
zählen der  Lendenwirbel  dient  als  Ausgangspunkt  der  Dornfortsatz  des  siebenten  Hals- 
wirbels, die  Vertebra  prominens,  die  an  ihrer  starken  Hervorragung  nach  hinten  leicht 
zu  erkennen  ist.  Man  sucht  sich  nun  mit  dem  Zeigefinger  der’  linken  Hand  das  Liga- 
mentum supraspinale  zwischen  drittem  und  viertem  Lendenwirbel  auf  und  stößt  in  der 
Mittellinie  die  Hohlnadel  senkrecht  zwischen  den  Dornfortsätzen  in  den  Subarachnoidal- 
raum des  Rückenmarkes  hinein.  Bei  fehlerfreier  Ausführung  des  Eingriffes  wird  die 
Nadel  ohne  Hindernis  eindringen.  Der  Kranke  nimmt  bei  der  Lumbalpunktion  Seiten- 
lage ein  und  hält  Kopf  und  Beine  möglichst  nach  vorne  gebeugt,  so  daß  die  Wirbel- 
säule nach  hinten  einen  konvexen  Bogen  bildet  und  die  Dornfortsätze  weit  auseinander 
zu  stehen  kommen.  Führt  man  die  Lumbalpunktion  schnell  aus,  so  ist  der  Schmerz 
sehr  gering  und  ein  Ätherspray  gegen  die  Haut  nicht  notwendig.  Die  Lumbalpunktion 
an  sich  ist  ein  vollkommen  ungefährlicher  Eingriff,  selbst  für  Säuglinge. 

Hat  man  es  mit  einer  Meningitis  zu  tun,  so  wird  bei  der 
Lumbalpunktion  schon  bei  vielen  Kranken  auffallen,  daß  die  Cere- 
brospinalflüssigkeit  unter  einem  ungewöhnlich  starken  Druck  und 
in  kräftigem  Strahl  nach  außen  spritzt.  Messungen  dieses  Druckes 
an  einem  Manometer,  welche  Kröber  anstellte,  haben  einen  Druck 
von  350 mm  "Wasser  ergeben,  während  Krönig  bei  Gesunden  nur 
1 2b  mm  fand.  Hat  man  es  mit  einer  eitrigen  Meningitis  zu  tun,  so 
bietet  die  Cerebrospinalflüssigkeit  nur  selten  ein  wasserklares,  in 
der  Regel  dagegen  ein  zum  mindesten  flockig  getrübtes  Aussehen 
dar.  Meist  ist  sogar  die  Flüssigkeit  von  unverkennbar  eitriger 
Beschaffenheit.  Läßt  man  sie  in  einem  Proberöhrchen  einige  Zeit 
ruhig  stehen,  so  pflegt  sich  auf  dem  Boden  ein  dicker,  eitriggelber 
und  undurchsichtiger  Satz  niederzuschlagen , über  welchem  eine 
wesentlich  aufgehellte  und  geklärte  Flüssigkeit  zu  stehen  kommt. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Flüssigkeit,  die 
am  zweckmäßigsten  an  Trockenpräparaten  vorgenommen  wird , die 
mit  basischen  Anilinfarben,  beispielsweise  mit  Ltyflcrschem  Methylen* 
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blau,  gefärbt  werden,  ist  es  zunächst  wichtig,  auf  das  Aussehen  der 
Eiterzellen  zu  achten,  denn  im  Gegensatz  zu  tuberkulöser  Meningitis 
handelt  es  sich  bei  eitriger  Meningitis  der  Hauptsache  nach  nicht 
um  mononukleäre  Lymphozyten  mit  schmalem  Zellensaum,  sondern 
um  multinukleäre  Zellen  (vergl.  Fig.  120  auf  S.  748).  Ausnahmen 
von  dieser  Regel  kommen  nur  selten  vor  (Zupnik).  Erst  im  späteren 
Verlaufe  der  Krankheit  treten  auch  uninukleäre  Zellen  reichlicher 
auf  ( Calalvcci  und  Clerc).  Hynek  beobachtete  in  polymorphkernigen 
Leukozyten  Doppelpyramiden  CTmrcotfscher  Kristalle. 

Der  für  die  Diagnose  einer  epidemischen  Cerebrospinalmenin- 
gitis entscheidende  Punkt  freilich  ist  der  Nachweis  von  Meningo- 
kokken im  meningealen  Exsudat.  Oft  finden  sich  diese  so  zahl- 
reich, daß  ihr  Auffinden  nicht  die  allermindesten  Schwierigkeiten 
bietet,  bei  manchen  Kranken  muß  man  jedoch  recht  lange  und  sehr 
sorgfältig  suchen , ehe  man  einige  wenige  Meningokokken  zu  Ge- 
sicht bekommt. 

Mit  dem  mikroskopischen  Nachweise  von  Meningokokken  darf 
man  sich  jedoch  niemals  zufrieden  geben,  denn  man  kennt  Mikro- 
kokken , welche  ihnen  zum  Verwechseln  gleichen.  Dahin  gehören 
nach  v.  Lingelsheim  außer  Gonokokken  namentlich  Diplococcus  crassus, 
der  mit  dem  von  Jäger  irrtümlich  als  Meningokokkus  beschriebenen 
Mikroorganismus  gleichbedeutend  ist,  Diplococcus  mucosus,  Diplo- 
coccus pharyngis  flavus  II  und  Micrococcus  cinereus.  Erst  durch 
Reinkulturen  läßt  sich  zweifellos  entscheiden,  ob  man  es  mit  Meningo- 
kokken zu  tun  hat.  Das  Anlegen  solcher  Reinkulturen  wird  der 
praktische  Arzt  am  zweckmäßigsten  bakteriologischen  Anstalten  oder 
klinischen  Laboratorien  überlassen  und  an  diese  die  Punktionsflüssig- 
keit in  sorgfältig  verpackten  Gläschen  möglichst  rasch  einsenden. 

Wie  bereits  erwähnt,  empfiehlt  sich  zum  Anlegen  von  Rein- 
kulturen der  Meningokokken  vor  allem  Aszitesagar.  Man  benutzt 
zur  Gewinnung  von  Reinkulturen  am  zweckmäßigsten  den  Bodensatz 
der  zentrifugierten  Cerebrospinalflüssigkeit.  Meningokokkenkulturen 
bilden  auf  Aszitesagar  kleine,  rundliche,  undurchsichtige  Häufchen, 
deren  Mitte  leicht  erhoben  und  gelb  aussieht,  während  ihr  Rand  einen 
gleichmäßig  fortlaufenden  oder  leicht  welligen  Verlauf  zeigt.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  gefärbter  Präparate  findet  man  die 
Meningokokken  hauptsächlich  zu  zwei  als  Diplokokken  nebeneinander 
liegend,  hie  und  da  auch  zu  vier,  sogenannte  Tetradenform  und 
zu  kleinen  Häufchen  (vergl.  Fig.  123  auf  S.  766). 

Versuche,  die  Serodiagnose  für  die  Erkennung  von  Meningokokken  zu  be- 
nutzen, haben  zuerst  Vanzetti  und  Bettencourt  & Franca  angestellt.  Während  das  Blut- 
serum Gesunder  nicht  oder  nur  in  einer  Verdünnung  von  1 : 5 eine  Agglutination  von 
Meningokokken  verursacht,  wiesen  Bettencourt  & Franga  bereits  am  vierten  Krank- 
heitstage  an  dem  Blutserum  von  Meningitiskranken  Agglutination  in  einer  Verdünnung 
von  1 : 50  nach.  Dieudonne,  Wäscher  & Wiirdinger  fanden  Agglutination  noch  bei 
einer  Verdünnung  von  1 : 100. 

Meakins  beschrieb  bei  drei  Meningitiskranken  Komplementablenkung  (An- 
tigennachweis) im  Blutserum. 

Meningokokken  lassen  sich  häufig  sehr  lange  Zeit  in  dem  durch 
Lumbalpunktion  gewonnenen  meningealen  Exsudat  nachweisen ; 
Robinson  fand  sie  beispielsweise  noch  am  47sten  Krankheitstage. 
Bei  einer  45jährigen  Frau  beobachtete  ich  sogar  noch  am  75sten 
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Krankheitstege  sehr  zahlreiche  Meningokokken.  Bei  manchen  Kranken 
\ersch winden  sie  aber  schon  sehr  früh  aus  dem  Exsudat. 

beider  fuhrt  eine  Lumbalpunktion  nicht  immer  zum  diagno- 
stischen Ziel  Der  Subarachnoidalraum  enthält  mitunter  kein 
flüssiges  Exsudat  und  der  Eiterbelag  auf  der  Pia  ist  so  zäh.  daß 
er  nicht  durch  eine  Hohlnadel  abfließen  kann.  Ich  selbst  konnte  unter 

‘ Me»ing1Vs1kraiLken  aus  dem  angegebenen,  durch  die  Leichenöff- 
nung bestätigten  Grunde  bei  7 (12*3%)  auch  bei  wiederholter  Lumbal- 
punktion kein  flüssiges  Memngealexsudat  gewinnen.  Sörcnsen  be- 
kam unter  ol  Lumbalpunktionen  sogar  17mal  (33%)  keine  Flüssig- 
k^t*  J?e}  einigen  meiner  Kranken  blieben  aber  in  der  Hohlnadel 
Eiterflockchen  zurück , die  ich  durch  Ausblasen  der  Nadel  heraus- 


Fig.  128. 


Reinkultur  von  Meningokokken  auf  Aszitesagar. 

Färbung  mit  Methylenblau.  Ölimmersion.  Vergrößerung  lOOOfach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 

holte  und  mehrfach  mit  Erfolg  bakteriologisch  auf  Meningokokken 
untersuchte.  Bei  manchen  Kranken  war  aber  die  Lumbalpunktion 
ohne  allen  Erfolg.  Wichtig  ist  es  dann,  den  Nasen-Rachenschleim. 
Blut,  vielleicht  auch  Harn  und  etwaige  Eiterungen  auf  Meningo- 
kokken zu  untersuchen , aber  auch  diese  Untersuchungen  können 
ergebnislos  sein , trotzdem  eine  Meningokokkenmeningitis  besteht. 
Nasen-Rachenschleim  holt  man  am  besten  mittelst  eines  sterilen 
Wattebausches  heraus,  der  an  einem  längeren  gekrümmten  Draht 
befestigt  ist. 

Auch  dann  erwachsen  der  Diagnose  Schwierigkeiten,  wenn  die 
Lumbalpunktion  zwar  Flüssigkeit  zutage  gefördert  hat,  wenn  sich 
aber  in  dieser  gegen  die  Regel  keine  Meningokokken  nachweisen 
lassen.  Sind  ausgesprochene  meningitische  Krankheitserscheinungen 
vorhanden,  so  ist  namentlich  die  Gefahr  groß,  eine  epidemische 
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Cerebrospinalraeningitis  mit  einer  nicht  epidemischen  eitrigen 
Cerebrospinalmeningitis,  mit  einer  tuberkulösen  oder  mit 
einer  serösen  Meningitis  zu  verwechseln. 

Das  Auftreten  von  akuter  Meningitis  mit  stürmischem  Anfang  und  Ver- 
lauf ohne  vorausgegangene  Infektionskrankheiten  oder  Verletzungen  spricht 
zu  Zeiten  von  Meningitisepidemien  immer  mehr  für  eine  epidemische  als  für 
eine  nicht  epidemische  eitrige  Cerebrospinalmeningitis.  Beson- 
ders wichtig  wird  unter  Umständen  die  bakteriologische  Untersuchung  des 
Blutes  sein , denn  lassen  sich  aus  diesem  in  Reinkultur  keine  Meningo- 
kokken, vielleicht  aber  Strepto-,  Staphylo-,  Pneumokokken  oder  andere 
pyogene  Bakterien  gewinnen,  so  würde  dies  mehr  darauf  hindeuten,  daß 
eine  nicht  epidemische  eitrige  Cerebrospinalmeningitis  vorliegt. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  entwickelt  sich  im  Gegensatz  zu 
einer  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  langsamer  und  verläuft  in  der 
Regel  unter  mehr  unregelmäßigem  und  oft  auch  geringerem  Fieber.  Der 
Verlauf  der  tuberkulösen  Meningitis  pflegt  schleppender  zu  sein.  Während 
bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  Herpes  facialis  sehr  häufig  vor- 
kommt, tritt  dieser  bei  tuberkulöser  Meningitis  sehr  selten  auf.  Ausschlag- 
gebend für  die  Diagnose  einer  tuberkulösen  Meningitis  ist  das  Vorkommen 
von  Chorioidaltuberkeln , die  sich  bei  der  Untersuchung  mit  dem  Augen- 
spiegel in  dem  roten  Augenhintergrund  als  gelbe  rundliche  Knoten  abheben. 
Häufig  werden  sich  auch  tuberkulöse  Veränderungen  in  anderen  Gebilden 
nachweisen  lassen , wenn  es  sich  um  eine  tuberkulöse  Meningitis  handelt. 
Mitunter  lassen  sich  im  Blute  Tuberkelbazillen  finden,  doch  bedarf  es  dazu 
meist  eines  sehr  langen  und  sorgfältigen  Suchens  auf  zahlreichen  gefärbten 
Trockenpräparaten  des  Blutes. 

Eine  Unterscheidung  zwischen  epidemischer  und  seröser  Cerebro- 
spinalmeningitis allein  auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  dürfte 
kaum  möglich  sein. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  kommen  auch  dann  vor , wenn 
die  meningitischen  Störungen  so  wenig  ausgesprochen  sind,  daß  man 
keine  Veranlassung  findet,  gerade  an  das  Bestehen  einer  Meningitis 
zu  denken.  Es  muß  daher  geraten  werden,  zur  Zeit  einer  Menin- 
gitisepidemie bei  Kranken,  welche  fiebern  und  den  Eindruck  akuter 
Infektionskranken  machen,  die  Lumbalpunktion  auszuführen,  nament- 
lich wenn  sich  cerebrale  Erscheinungen , vor  allem  Kopfschmerz 
und  Bewußtseinsstörungen  zeigen.  Mitunter  rufen  solche  Kranke 
eher  den  Eindruck  von  Typhösen  oder  Pneumonikern  hervor.  Bei 
Typhus  müßten  sich  freilich  Hypoleukozytose,  WidahdiQ  Typhus- 
serumreaktion und  Typhusbazillen  im  Blut  nachweisen  lassen.  Bei 
zentraler  fibrinöser  Pneumonie  wäre  das  Vorhandensein  von  rost- 
farbenem Auswurf  und  die  Gewinnung  von  Pneumokokkenkulturen 
aus  dem  Blute  für  die  Diagnose  wichtig. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  epidemischer  Cerebrospinal- 
meningitis stets  eine  sehr  ernste , denn  auch  leichte  Erkrankungen 
nehmen  nicht  selten  plötzlich  und  unvermutet  eine  ernste  Wendung. 
Man  hat  in  manchen  Meningitisepidemien  bis  über  80%  Todesfälle 
beobachtet.  Kommen  die  Kranken  mit  dem  Leben  davon,  so  bleiben 
sie  häufig  Zeit  ihres  Lebens  Krüppel,  denn  Taubheit,  Blindheit, 
Lähmungen,  Blödsinn,  Epilepsie  und  noch  manche  anderen  ernsteren 
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Störungen  stellen  sich  oft  als  Folgen  vorausgegangener  epidemischer 
Meningitis  ein. 


iQnc_yQn«ro«?-neo%eigenen  ,57  ^ranken  anf  der  Züricher  Klinik  gingen  in  den  Jahren 
1 , TC.nde-  Berdach  verlor  unter  72  lleningitiskranken  in  Steier- 

'i'on-  Kirchner  starben  in  dem  Regierungsbezirke  Oppeln  im  Jahre 

190o  unter  3102  Memngitiskranken  1789  (57-3%). 


YI.  Therapie.  Kranke  mit  epidemischer  Cerebrospinalmenin- 
gitis sollen  in  Absonderungshäusern  untergebracht  werden  und 
hier  ein  ruhiges,  nicht  zu  helles  und  leicht  und  ausgiebig  zu  lüftendes 
Krankenzimmer  erhalten.  Man  gestatte  nur  flüssige  Nahrung, 
namentlich  Milch,  Fleischsuppe,  Schleimsuppen  und  dünnes  Ei.  Sind 
die  Kranken  benommen,  so  biete  man  ihnen  öfter  zu  trinken  an  und 
achte  auf  regelmäßige  Entleerung  der  Harnblase,  wenn  nötig 
mittelst  Katheters , drei  Male  während  eines  Tages.  Man  sorge 
dafür,  daß  der  Kranke  einen  Tag  um  den  anderen  zu  Stuhl  geht 
und  verordne,  wenn  nötig,  25t)  Oleum  Ricini  in  Kaffee  oder  Wasser- 
oder Glyzerinklistiere. 

Eine  sorgfältige  diätetisch-physikalische  Behandlung 
darf  bei  keinem  Meningitiskranken  unterlassen  werden. 

In  jüngster  Zeit  hat  man  als  spezifische  Behandlung  der 
epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  die  Serotherapie  empfohlen. 
Jochmann , Wassermann  da  Kolle,  Rumpel  Flexner  und  Döbling  haben 
Heilsera  hergestellt,  die  von  manchen  Ärzten  sehr  gerühmt  worden 
sind.  Am  zweckmäßigsten  geht  man  so  zu  Werke,  daß  man  mit  der 
Serotherapie  möglichst  früh  beginnt,  durch  Lumbalpunktion  menin- 
geales  Exsudat  nach  außen  fließen  und  dafür  10 — 20  cm3  Heilserum 
und  noch  mehr  in  den  subarachnoidalen  Raum  des  Rückenmarkes 
hineinfließen  läßt.  Die  subarachnoidale  Seroinfusion  ist  täglich  oder 
alle  2 — 3 Tage  zu  wiederholen , bis  Entfieberung  und  wesentlicher 
Nachlaß  der  meningitischen  Erscheinungen  eingetreten  sind.  Mitunter 
hat  man  als  Nebenerscheinungen,  wie  bei  Anwendung  anderer  Heilsera, 
Temperatursteigerung,  Albuminurie,  Urtikaria  und  Gliederschmerzen 
eintreten  gesehen  (Schöne).  Die  subkutane  Anwendung  des  Meningo- 
kokkenheilserums wird  für  weniger  wirksam  angesehen.  Leider 
sind  aber  auch  die  Erfolge  der  spinalen  Infusionen  sehr  bescheidene, 
um  nicht  zu  sagen,  zweifelhafte.  Ich  habe  bei  einem  1 2jährigen 
Mädchen  nach  spinaler  Infusion  von  Kolle schem  Heilserum  schon 
nach  2 Stunden  Fieber,  Bewußtlosigkeit,  bald  auch  Nackensteifigkeit 
schwinden  und  in  wenigen  Tagen  vollkommene  Genesung  eintreten 
gesehen,  bei  allen  übrigen  Kranken  dagegen,  und  es  sind  deren  über 
20,  vermochte  ich  nicht  den  allergeringsten  Erfolg  wahrzunehmen, 
obschon  ich  mit  der  Größe  der  Heilserumgabe  und  ihrer  Aufeinander- 
folge mehr  und  mehr  stieg.  Meine  eigenen  Beobachtungen  sprechen 
bis  jetzt  also  nicht  zugunsten  der  Heilserumtherapie.  Vor  der  Sero- 
therapie hatte  ich  unter  16  Kranken  5 Tote  (32  0%))  nach  Eint  ührung 
der  Serotherapie  unter  41  Kranken  24  Tote  (:>8'0%).  so  daß  man 
der  Serotherapie  sogar  einen  ungünstigen  Einfluß  zuschreiben  könnte, 
wenn  man  sieh  nur  an  die  nackten  Zahlen  halten  wollte.  Linen  sichtlich 
schädlichen  Einfluß  der  Serotherapie  habe  ich  aber  nicht  beobachtet. 
Flexner  und  Döbling  dagegen  berichten,  daß  sie  durch  Anwendung  von 
Anti  Herum  die  Sterblichkeit  von  70%  auf  25%  herunterdrückten. 
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Wolf,  Wailzfelder,  Balduzzi  und  Huber  wollen  von  der  Anwendung  von  Diph- 
therieheilserum,  welches  Huber  in  den  Subaraehnoidalraum  einspritzte,  Erfolg  bei 
epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  gesehen  haben,  Balduzzi  auch  von  derjenigen  von 
Streptokokkenheilserum.  Escherich  und  Jchle  empfahlen,  3 — 5cm3  Pyocya- 
nase  in  den  spinalen  Subarachnoidalraum  einzuspritzeu. 

Aber  auch  dann,  wenn  eine  sichere  Heilserumtherapie  bereits 
gefunden  wäre,  würde  man  noch  immer  nicht  auf  eine  sympto- 
matische Behandlung  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis 
Verzicht  leisten  dürfen.  Besonders  regelmäßig  pflegen  die  Kranken 
über  die  vielfach  unerträglichen  Kopfschmerzen  zu  klagen.  Da- 
gegen lege  man  eine  Eisblase  auf  den  Kopf  und  zu  beiden  Seiten 
des  Nackens  und  Hinterkopfes  und  suche  durch  Anodyna  die  Schmer- 
zen zu  lindern.  Vielfach  kam  ich  mit  Phenazetin  (PO  — 3mal 
täglich)  aus,  dem  manche  Ärzte  Antipyrin  (0‘5  — 3mal  täglich) 
oder  Pyramidon  (0'3  — 3mal  täglich)  vorziehen,  aber  oft  bleibt 
nichts  anderes  übrig,  als  von  Zeit  zu  Zeit  eine  subkutane  Injektion 
von  Morphium  hy drochloricum  (O'Ol)  zu  machen. 

Große  Erleichterung  bringt  häufig  die  Lumbalpunktion. 
Durch  Herabsetzung  des  Gehirndruckes  nimmt  danach  der  Kopf- 
schmerz ab.  Auch  erwachen  die  Kranken  nicht  selten  aus  ihrer 
Bewußtlosigkeit.  Leider  ist  der  Erfolg  fast  immer  nur  vorüber- 
gehend ; in  der  Regel  tritt  bald  wieder  der  alte  Zustand  ein. 
Man  tut  daher  gut,  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  diet  Lumbal- 
punktion zu  wiederholen.  Ich  habe  bei  manchen  Kranken  bis  lömal 
die  Lumbalpunktion  ausführen  müssen.  Manche  Ärzte  haben  be- 
hauptet, daß  die  Lumbalpunktion  auch  ein  Heilmittel  der  epidemi- 
schen Cerebrospinalmeningitis  sei , davon  habe  ich  mich  aber  bei 
meinen  eigenen  Kranken  niemals  überzeugen  können. 

Man  hat  den  Versuch  gemacht,  der  Lumbalpunktion  die  Ein- 
führung von  Arzneien  in  den  spinalen  Subarachnoidalraum 
folgen  zu  lassen,  aber  glänzend  sind  die  bisherigen  Ergebnisse  wohl 
kaum  zu  nennen.  Osler  spülte  den  Subarachnoidalraum  mit  physio- 
logischer Kochsalzlösung  (0  6%)  aus.  Franca  ließ  12 — 18  cm3 
Lysollösung  (PO  : 100  0)  in  ihn  einlaufen.  War  der  Eiter  sehr  dick, 
so  wusch  er  ihn  noch  vorher  mit  steriler  physiologischer  Kochsalz- 
lösung aus.  Franga  wiederholte  täglich  Lysoleinspritzungen  solange, 
bis  die  Cerebrospinalflüssigkeit  steril  geworden  war. 

Radmann  sah  bei  drei  Kranken  von  der  Punktion  der  Hirn- 
kammern guten  Erfolg. 

Sehrwald  gibt  an,  schon  durch  eine  einmalige  Einreibung  der 
Wirbelsäulengegend  mit  Kollargolsalbe  überraschende  günstige 
Wirkungen  erzielt  zu  haben ; er  rät,  täglich  7‘5  Kollargolsalbe  ein- 
zureiben. 

Aufrecht,  Woroschilslcy,  Wolisch  und  Benedicht  empfehlen  heiße 
Bäder  von  40°  C und  10  Minuten  Dauer  Ich  selbst  sah  von  ihnen 
keinen  Erfolg;  jedenfalls  ist  diese  Behandlungsmethode,  wie  Franga 
mit  Recht  bemerkt , für  den  Kranken  wegen  der  unvermeidlichen 
Körpererschütterungen  eine  lästige  und  schmerzhafte. 

Von  Derivantien  macht  man  heutzutage  nur  selten  noch  Gebrauch.  Versucht 
wurden  Einreibungen  mit  Unguentum  Tartari  stibiati  auf  den  geschorenen  Kopf,  Moxen, 
Bepinselungen  mit  Jodtinktur,  Vesikantien  oder  Senfteige  in  den  Nacken,  Schröpfköpfe 
in  den  Nacken  und  längs  der  Wirbelsäule,  Ferrum  candens  und  Salz-  oder  öenfbäder 
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für  llande  und  Füße.  Auch  Antiphlogistika  kommen  nur  noch  selten  zur  Verwen- 
dung, wie  Blutegel  an  die  Stirn  oder  Zitzenfortsätze,  Aderlaß,  Einreibungen  mit  Unguentum 
Hydrargyri  cinereum , Ätherspray  auf  den  Nacken,  Kalomel  innerlich  und  Kalium 
nitricum.  Das  Gleiche  gilt  von  den  Drastika,  Diuretika,  Resorbentien,  Ner- 
vina  und  der  Elektrizität. 

Unter  den  Nachkrankheiten  der  epidemischen  Cerebrospinal- 
ineningitis  hat  man  gegen  den  chronischen  Hydrokephalus 
Hirnpunktionen  durch  die  offene  Fontanelle  oder  nach  E.  Nässer 
nach  Anbohren  des  Schädels  vorgenommen ; E.  Schultz  sah  zwar 
danach  Erleichterung,  aber  keine  Heilung  eintreten. 

Die  Entlassung  der  Kranken  aus  Krankenhäusern  sollte 
erst  dann  gestattet  werden,  wenn  der  Kranke  in  seinem  Nasenrachen- 
sekret keine  Meningokokken  mehr  beherbergt.  Kleider  und  Wäsche 
sind  vor  der  Entlassung  zu  desinfizieren.  Im  Nasenrachenschleim 
fand  v.  Lingelsheim  noch  im  dritten  Monate  Meningokokken. 

Niemals  darf  ein  Arzt  die  Meningitisprophylaxe  vernach- 
lässigen. Wie  bereits  erwähnt,  sollten  Meningitiskranke  in  Ab- 
sonderungshäusern untergebracht  werden.  Hier  dürfen  sie  nicht  auf 
allgemeinen  Abteilungen  liegen,  da  Ansteckungen  von  Zimmergenossen 
Vorkommen  könnten.  Lächtenstern  hat  im  Kölner  Bürgerspital  mehr- 
fach Ansteckungen  anderer  Kranken,  Krankenwärter  und  Kranken- 
schwestern eintreten  gesehen.  Die  Wohnung  des  Kranken  ist  mit 
Hausrat.  Kleidern  und  Wäsche  zu  desinfizieren.  Die  Angehörigen 
sollten  7 Tage  lang  vom  allgemeinen  Verkehr  abgesperrt  werden, 
eine  Zeit,  die  zu  verlängern  wäre,  wenn  sich  Meningitiserkrankungen 
unter  ihnen  ereignen  sollten.  Kindern  ist  der  Besuch  von  Schulen 
und  öffentlichen  Spielplätzen  zu  verbieten. 

Vor  allem  muß  der  Nasenrachenschleim  der  Umgebung  eines 
Meningitiskranken  auf  Meningokokken  untersucht  werden ; sind 
Meningokokken  nachgewiesen,  so  suche  man  diese  zu  entfernen.  Als 
ein  zuverlässiges  Mittel  haben  Escherich  und  Jehle  Pyozyanase, 
ein  aus  Bakterienleibern  durch  Autolyse  hergestelltes  proteolytisches 
Enzym , empfohlen,  mit  welchem  man  2 — 4 Tage  hintereinander  die 
Rachenschleimhaut  besprayt  und  5 — 10  Tropfen  in  jedes  Nasenloch 
einträufelt. 

Meningokokkenheilserum  wurde  nicht  nur  zu  therapeuti- 
schen, sondern  auch  zu  prophylaktischen  Einspritzungen  empfohlen, 
doch  müssen  darüber  noch  ausgedehntere  Erfahrungen  gesammelt 
werden. 

3.  Nichtepidemische  eitrige  Gehirn-Rückenmarkshautentzündung. 

JPyomeningitis  cerebrospinalis  non  epidemica. 

I.  Ätiologie.  Meningokokken  sind  nicht  die  einzigen  Erreger 
einer  eitrigen  Entzündung  der  weichen  Hirn-Rückenmarkshäute.  Die 
allerverschiedensten  pyogenen  Mikroorganismen  können  eine  eitrige 
Cerebrospinalmeningitis  hervorrufen,  die  sich  aber  im  Gegensatz  zu 
einer  Meningokokkenmeningitis  dadurch  auszeichnet,  daß  sie  nicht 
in  epidemischer  Verbreitung  auf  tritt.  Vom  Standpunkte  des  prak- 
tischen Arztes  scheint  es  daher  berechtigt,  zwischen  einer  epidemischen 
und  nichtepidemischen  eitrigen  Cerebrospinalmeningitis  zu  unter- 
scheiden. 


Nichtepidemisehe  eitrige  Cerebrospinalm eningitis. 


771 


Als  die  häufigsten  Erreger  einer  nichtepidemischen  Pyo- 
meningitis  wären  Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus  pyogenes 
albus  et  aureus  und  Fraenkelsche  Pneumokokken  zu  nennen.  Man 
hat  aber  auch  noch  als  solche  Friedländersche  Pneumokokken , In- 
fluenzabazillen, Bacterium  coli  commune,  Typhusbazillen,  Dysenterie-, 
Pest-,  Rotz-,  Milzbrandbazillen  (Biggs),  Gonokokken,  Mikrococcus 
flavus  (Baginski),  Bacillus  lactis  aerogenes  ( Escherich , Cantani,  Scherb), 
Bacillus  pyocyaneus  (Becker)  und  noch  manche  andere  Bakterien 
nachgewiesen. 

Die  nichtepidemische  Pyom eningitis  tritt  entweder  als  eine 
selbständige  und  primäre  Krankheit  auf,  oder  sie  entwickelt  sich  im 
Anschluß  an  vorausgegangene  Infektionskrankheiten  und  Entzün- 
dungen als  ein  sekundäres  Leiden. 

Eine  primäre,  idiopathische  oder  protopathische  nicht- 
epidemische Py omeningitis  entwickelt  sich  mitunter  ohne  nach- 
weisbare Veranlassung,  in  anderen  Fällen  sind  starke  Erschütte- 
rungen des  Körpers  oder  nur  des  Kopfes,  Einwirkungen  der  Sonnen- 
strahlen auf  den  Kopf,  geistige  Aufregungen  und  Überanstrengungen 
als  Hiifsursachen  für  eine  Infektion  vorausgegangen.  Mehrfach 
sind  Lehrer  angeklagt  worden,  durch  Schläge  gegen  den  Kopf  den 
Tod  von  Schülern  durch  eitrige  Meningitis  veranlaßt  zu  haben,  doch 
soll  nach  Mittenzweig  bis  jetzt  keine  beweiskräftige  Beobachtung  da- 
für vorhanden  sein.  Auch  schwächende  Krankheiten  begünstigen 
eine  Infektion  der  Meningen.  Man  sieht  daher  mitunter  bei  chro- 
nischer Nephritis  und  Krebskrankheit  eitrige  Meningitis  auftreten. 
Nicht  ohne  Grund  wird  behauptet,  daß  auch  Alkoholismus  zu  den 
Hilfsursachen  zu  rechnen  ist.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  findet 
das  Eindringen  von  Bakterien  in  die  Blutbahn  und  von  da  in  die 
Leptomeningen  nicht  selten  von  den  Mandeln  aus  statt.  Auch  von 
dem  Darm  aus  dürfte  eine  Infektion  nicht  selten  zustande  kommen; 
namentlich  wird  man  dann  an  eine  enterogene  Infektion  denken, 
wenn  Bacterium  coli  commune  eine  eitrige  Cerebrospinalmeningitis 
hervorgerufen  hat. 

Gerade  von  der  primären  eitrigen  Cerebrospinalmeningitis  behauptet  man,  daß 
sie  mitunter  gehäuft,  epidemisch  vorkomme.  Meiner  Ansicht  nach  erfordert  diese  An- 
nahme noch  strengerer  bakteriologischer  Beweise;  jedenfalls  ist  soviel  sicher,  daß 
die  sogenannte  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  eine  Meningokokkenmeningitis  ist. 

Die  sekundäre,  deuteropatkische  oder  symptomatische 
nichtepidemische  Pyomeningitis  stellt  sich  nicht  selten  im 
Verlauf  von  akuten  Infektionskrankheiten  ein.  So  hat  man  sie 
bei  fibrinöser  Pneumonie,  eitriger  Pleuritis,  eitriger  Perikarditis, 
Endocarditis  septica,  chronischer  Lungentuberkulose,  Lungenabszeß, 
Lungenbrand,  Peritonitis,  Erysipel,  Masern,  Scharlach,  Pocken, 
Keuchhusten  (Bierbaum),  Febris  recurrens , Typhus  exant.hematicus, 
Parotitis,  Diphtherie,  Enteritis  catarrhalis  acuta,  Typhus,  Dysen- 
terie, Cholera,  Pest,  Rotz,  Milzbrand,  Gelenkrheumatismus,  Muskel- 
rheumatismus, Gonorrhoe,  Septikopyämie , Puerperalsepsis,  selbst 
nach  der  Vakzination  beobachtet.  Id  manchen  Fällen  ist  sie  durch 
die  der  vorausgegangenen  Infektionskrankheit  eigentümlichen  Bak- 
terien hervorgerufen,  beispielsweise  bei  fibrinöser  Pneumonie  durch 
Fränkelsche  Pneumokokken  oder  bei  Typhus  durch  Typhusbazillen, 
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oder  es  handelt  sich  um  eine  Sekundärinfektion  mit  anderen  pyo- 
genen Bakterien , am  häufigsten  um  eine  solche  mit  Streptokokken 
oder  Staphylokokken. 

Nicht  selten  ist  die  nichtepidemische  eitrige  Cerebrospinal- 
meningitis eine  aus  der  Umgebung  fortgepflanzte  Entzündung. 

Ganz  besonders  häufig  stellt  sie  sich  als  otogene  Meningitis  puru- 
lenta  nach  entzündlichen  Veränderungen  in  den  Gehörswerkzeugen  ein.  Heine 
beispielsweise  beschrieb  63  eitrige  Meningitiden  aus  der  Berliner  Ohrenklinik, 
von  welchen  31  nach  akuten  und  32  nach  chronischen  Mittelohreiterungen  ent- 
standen waren.  Männer  waren  beträchtlich  häufiger  als  Frauen  erkrankt, 
denn  es  kamen  auf  47  (75°/0)  Männer  nur  16  (25°/0)  Frauen.  22mal  war 
die  Meningitis  durch  Fortkriecheu  der  Eiterung  bis  zur  Dura  mater  cere- 
bralis,  22mal  durch  Infektion  vom  Labyrinth  aus  und  lmal  durch  Fort- 
kriechen der  Eiterung  längs  des  Akustikus  entstanden.  Mitunter  tritt  sie  nach 
operativen  Eingriffen  am  Ohr  ein,  beispielsweise  nach  der  Entfernung  von 
Ohrpolypen.  Zeroni  hat  im  Jahre  1905  über  5 Beobachtungen  von  post- 
operativer otogener  Pyomeningitis  berichtet  und  35  Beispiele  aus  der  Literatur 
gesammelt.  Mit  Recht  hebt  Schwartze  hervor,  daß  mitunter  ungeschickte 
Extraktionsversuche  von  Fremdkörpern  im  äußeren  Gehörgange  zu  Ohren- 
entzündung und  eitriger  Meningitis  führen. 

Zuweilen  hängt  Pyomeningitis  mit  Entzündungen  der  Nase  und  ihrer 
Nebenhöhlen  zusammen,  rhinogene  Meningitis.  So  hat  man  sie  bei  zer- 
fallenden Geschwülsten  in  der  Nasenhöhle  und  hei  Entzündungen  der  Sinus 
frontales , der  Siebbeinzellen  und  der  Keilbeinhöhle  (Kander)  beobachtet. 
Auch  Entzündungen  im  Nasenrachenraume  bilden  zuweilen  den  Ausgangs- 
punkt einer  Pyomeningitis. 

Eine  ophthalmogene  Pyomeningitis  wurde  nach  Entzündungen  im 
retrobulbären  Zellgewebe,  manchmal  nach  Enukleation  des  Augapfels  beobachtet. 

Unter  Umständen  führen  Verletzungen  der  Gesichts-  und  Kopf- 
haut, Schädelbrüche,  Furunkel,  Erysipele,  selbst  Ekzeme  im  Ge- 
sicht oder  auf  der  Kopfschwarte  zu  eitriger  Meningitis. 

Zuweilen  ist  der  Ursprungsort  für  eine  eitrige  Meningitis  im  Schädel- 
innern  selbst  zu  suchen,  denn  man  hat  sie  bei  Hirnabszeß,  Hirnge- 
schwülsten, Hirnentzündung,  Thrombophlebitis  der  Hirnsinus 
und  extraduralen  Abszessen  beobachtet. 

Manchmal  bekommt  man  es  mit  einer  aszendierenden  Pyomenin- 
gitis zu  tun.  So  wurde  mir  vor  einigen  Jahren  eine  Frau  mit  tiefem  De- 
kubitus und  eitriger  Spinalmeningitis  auf  die  Züricher  Klinik  gebracht,  zu 
der  sich  noch  eine  Cerebralmeningitis  hinzugescllte. 

Nichtepidemische  Pyomeningitis  kommt  in  jedem  Lebensalter 
vor.  Man  ist  ihr  selbst  bei  Neugeborenen  und  im  Säuglingsalter 
begegnet.  So  beschrieb  beispielsweise  Davidso/in  eine  primäre  Ivoli- 
meningitis  bei  einem  Säuglinge.  Die  zahlreichsten  Erkrankungen 
werden  freilich,  wie  dies  nach  der  Natur  der  Ursachen  leicht  ver- 
ständlich ist,  zwischen  dem  20.— 4östen  Lebensjahre  beobachtet. 

Das  Geschlecht  hat  insofern  einen  Einfluß,  als  sich  der 
Mann  den  in  Frage  kommenden  Schädlichkeiten  häufiger  aussetzt 
und  dementsprechend  auch  häufiger  an  Pyomeningitis  erkrankt. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  \ er- 
ünderungen  einer  nicht  epidemischen  Pyomeningitis  gleichen  so 
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vollkommen  denjenigen  einer  epidemischen  Meningitis,  daß  man 
ohne  bakteriologische  Untersuchung  nie  zu  unterscheiden  vermag, 
ob  die  eine  oder  die  andere  Form  vorliegt.  Was  in  manchen  Fällen 
mehr  für  eine  nicht  epidemische  Meningitis  spricht,  ist  der  Umstand, 
daß  letztere  nicht  selten  als  umschriebene,  selbst  abgekapselte 
Pyomeningitis  auftritt,  namentlich  dann,  wenn  sie  sich  an  Ent- 
zündungen benachbarter  Gebilde  angeschlossen  hat,  an  deren  Um- 
gebung sie  sich  dann  auch  mit  Vorliebe  hält.  Ebenso  spricht  für 
eine  nichtepidemische  Pyomeningitis,  wenn  sich  entzündliche  Ver- 
änderungen als  Ausgangspunkt  für  eine  Hirnhautentzündung  nach- 
weisen  lassen.  Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  sei  auf  die  Be- 
schreibung der  eitrigen  Meningitis  auf  S.  752  verwiesen. 

III.  Symptome.  Wie  die  anatomischen  Veränderungen,  so 
stimmen  häufig  auch  die  Symptome  einer  epidemischen  und  nicht- 
epidemischen Meningitis  so  vollkommen  miteinander  überein , daß 
aus  ihnen  allein  eine  Differentialdiagnose  nicht  zu  stellen  ist. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  die  primäre  nichtepidemische  Pyo- 
meningitis. 

Die  sekundäre  Pyomeningitis  freilich  entwickelt  sich  nicht 
selten  schleichend,  so  daß  auch  ein  erfahrener  und  sorgsamer  Arzt 
in  Gefahr  kommt,  sie  zu  übersehen.  Nackensteifigkeit  wird  bei 
ihr  vielfach  vermißt,  und  oft  nimmt  bereits  die  Schwere  der 
Grundkrankheit  die  Aufmerksamkeit  so  sehr  in  Anspruch,  daß  man 
meningitische  Erscheinungen  leichterer  Art  darüber  nicht  bemerkt. 

Auch  bei  nichtepidemischer  Pyomeningitis  kommen  die  gleichen 
Abweichungen  im  Verlaufe  wie  bei  epidemischer  Meningitis  vor,  und 
es  sind  abortive,  afebrile,  fulminante,  intermittierende  und  apoplekti- 
forme  Verlaufsweisen  bekannt. 

IT.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  nicht  epidemischen  Pyomenin- 
gitis hat  mit  allen  jenen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen , die  bei  der 
Diagnose  der  epidemischen  Meningitis  hervorgehoben  wurden.  Wo 
man  Meningitis  vermutet,  muß  die  Lumbalpunktion  ausgeführt 
werden.  Fördert  diese  eitriges  Meningealexsudat  zutage,  so  ist  dies 
einer  bakteriologischen  Untersuchung  zu  unterziehen,  um  die 
Entzündungserreger  festzustellen  und  namentlich  auch  die  Unter- 
scheidung von  einer  epidemischen  Meningitis,  für  welche  Meningo- 
kokken bezeichnend  sind,  machen  zu  können. 

Auf  die  klinischen  Erscheinungen  allein  darf  man  sich  nicht 
immer  verlassen , denn  es  kommen  bei  Kindern  und  Erwachsenen, 
namentlich  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten,  meningitische 
Erscheinungen  vor,  ohne  daß  man  bei  der  Leichenöffnung  eitrige 
Meningitis  oder  meningeale  Veränderungen  anderer  Art  antrifft. 
Französische  Ärzte  haben  solche  Zustände  Meningismus  genannt. 

Läßt  die  Lumbalpunktion  im  Stich,  so  sind  die  diagnostischen 
Schwierigkeiten  gar  nicht  selten  unüberwindbar.  Ich  behandelte  auf 
der  Züricher  Klinik  einen  Mann  mit  allen  Zeichen  einer  otogenen 
Meningitis,  und  die  Leichenöffnung  ergab  nur  Gehirnabszeß. 
Verwechslungen  kommen  außerdem  leicht  mit  zentraler  fibrinöser 
Pneumonie,  Typhus  und  Se ptikopy ämie  vor,  wenn  man  die 
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Untersuchung  des  Blutes  auf  Bakterien  und  bei  Typhus  Widals  Blut- 
serumreaktion unterläßt.  Auch  mit  Delirium  tremens,  Hysterie,  .1 
Lrämie  und  Tetanie  sind  Verwechslungen  denkbar.  Unter  allen 
zweifelhaften  Verhältnissen  wird  man  namentlich  auf  den  Nach-  ä 
weis  des  Kernig  sehen  Zeichens  Wert  legen. 

Bei  sekundärer  Pyomeningitis  muß  man  stets  den  Ausgangs- 
punkt der  Entzündung  festzustellen  suchen,  weil  davon  häufig 
die  Behandlung  und  zum  Teil  auch  die  Vorhersage  abhängen. 


V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  nichtepidemischer  Cere- 
brospinalmeningitis ebenso  ernst  wie  bei  epidemischer,  denn  die 
meisten  Kranken  gehen  zugrunde. 

VI.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  einer  nichtepidemischen 
Pyomeningitis  kommt  der  physikalisch-diätetischen  Therapie 
die  gleich  hohe  Bedeutung  und  Wichtigkeit  zu,  wie  sie  bei  der  Be- 
handlung der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  betont  wurde. 
Ruhiges,  leicht  verdunkeltes  Zimmer,  flüssige  Nahrung  mit  Bevor- 
zugung von  Milch  und  dauernd  Eisblase  auf  dem  Kopfe  sollten  jedem 
Kranken  verordnet  werden. 

Drängen  sich  einzelne  Symptome  lästig  oder  lebensgefährlich 
in  den  Vordergrund,  so  wird  man  außerdem  noch  eine  sympto- 
matische Behandlung  anordnen.  Besonders  häufig  wird  man 
gezwungen  sein . gegen  heftige  Kopfschmerzen  Phenazetin , Anti- 
pyrin  oder  Morphiumeinspritzungen  zu  verordnen.  Oft  bringt  man 
durch  wiederholte  Lumbalpunktion  vorübergehend  große  Er- 
leichterung. 

Probet  heilte  eine  Pyomeningitis  durch  Anlegen  eines  Fixations- 
abszesses. 

Eine  kausale  Therapie  kommt  namentlich  bei  otogener  und 
rhinogener  Pyomeningitis  in  Frage.  Nach  Eröffnung  des  Warzen- 
fortsatzes, eines  Stirnsinus  oder  der  Keilbeinhöhle  sah  man  mehrfach 
die  Erscheinungen  einer  Meningitis  zurückgehen  und  schließlich 
schwinden.  Aber  man  entschloß  sich  auch  mehrfach  mit  Erfolg,  die 
Dura  mater  cerebri  bloßzulegen  und  durch  Schnitt  zu  eröffnen,  um 
dem  Meningealeiter  Abfluß  nach  außen  zu  verschaffen. 

Zu  einer  spezifischen  Therapie  bietet  sich  nur  selten  Ge- 
legenheit. Eine  Serotherapie  ist  nur  dann  möglich,  wenn  man  sich 
durch  vorausgegangene  Lumbalpunktion  Aufschluß  darüber  verschafft 
hat.  um  welche  Art  von  pyogenen  Bakterien  es  sich  handelt.  Freilich 
sind  die  Wirkungen  des  Streptokokken-  und  Pneumokokkenheilserums 
sehr  unsichere,  und  für  die  Mehrzahl  der  in  Frage  kommenden 
Bakterien  sind  Heilsera  überhaupt  noch  gar  nicht  bekannt. 

Unter  Umständen  kommen  prophylaktische  Maßnahmen 
in  Frage.  Dahin  gehört  eine  sachgemäße  Behandlung  von  Nasen- 
und  Ohrenleiden  und  zeitige  Eröffnung  von  Furunkeln  und  Eiter- 
herden in  der  Umgebung  des  Schädels.  Wichtig  ist  es  auch,  alle 
Wunden  . ganz  besonders  aber  solche  am  Schädel  antiseptisch  zu 
behandeln. 
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4.  Seröse  Gehirn  -Rückenmarkshautentzündung.  Meningitis  cerebro- 
spinalis serosa. 

I.  Ätiologie.  Die  Kenntnisse  über  die  seröse  Cerebrospinalmeningitis  sind  noch 
immer  sehr  bescheidene  und  unvollkommene,  aber  es  ist  kaum  zweifelhaft,  daß,  wenn 
auch  Entzündungen  der  weichen  Hirn-Rückenmarkshäute  häufiger  eitriger  Natur  sind, 
außerdem  auch  noch  wie  am  Brustfell,  Herzbeutel  und  Bauchfell  seröse  Entzündungen 
Vorkommen. 

Eine  Seromeningitis  tritt  entweder  primär  als  ein  selbständiges  Leiden  auf,  oder 
sie  entwickelt  sich  sekundär  nach  vorausgegangenen  anderen  Krankheiten. 

Primäre  Seromeningitis  kommt  mitunter  ohne  nachweisbare  Ursache  als 
kryptogenetische  Seromeningitis  vor.  Zuweilen  schloß  sie  sich  an  die  Einwir- 
kung von  Sonnenstrahlen  auf  den  Kopf,  also  an  Hitzschlag,  Insolation,  oder  an  Ver- 
letzungen, namentlich  an  solche  des  Schädels  an.  Auch  geistige  Überanstren- 
gungen und  Alkoholismus  werden  als  Ursachen  angegeben. 

Sekundäre  Seromeningitis  wird  mitunter  nach  Infektionskrankheiten 
beobachtet,  beispielsweise  nach  Keuchhusten,  Influenza,  fibrinöser  Pneumonie,  Typhus, 
akutem  Gelenkrheumatismus,  Masern,  Scharlach,  Septikopyämie  und  Puerperalsepsis. 
Unter  chronischen  Infektionskrankheiten  sind  namentlich  chronische  Lungentuberkulose 
und  Syphilis  als  Ursachen  zu  nennen. 

Nicht  selten  stellt  Seromeningitis  eine  aus  der  Umgebung  fortgepflanzte 
Entzündung  dar,  namentlich  gesellt  sie  sich  zu  Entzündungen  der  Gehörswerkzeuge 
und  der  Nase  hinzu.  Herzfeld  sah  sie  auch  bei  Eiterungen  in  der  Stirnhöhle. 

Das  Leiden  ist  an  kein  bestimmtes  Lebensalter  und  Geschlecht  gebunden. 
Einmaliges  Überstehen  des  Leidens  verleiht  keine  sichere  Immunität.  Ich  behandelte  ein 
junges  Mädchen  nach  Jahresfrist  zum  zweitenmal  an  Seromeningitis. 

Über  die  Erreger  der  Seromeningitis  ist  sehr  wenig  bekannt.  J.  Seitz  be- 
schrieb eine  Beobachtung,  in  welcher  sich  im  meningealen  Exsudat  Bacterium  coli 
commune  nachweisen  ließ.  Levij  gewann  Fraenkelsche  Pneumokokken,  Wilson  Meningo- 
kokken. Blumenthal  fand  das  Exsudat  steril;  vielleicht  rufen  mitunter  Toxine  oder 
autotoxische  Stoffe  das  Leiden  hervor. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  seröser  Meningitis  findet  sich  eine  krank- 
hafte Vermehrung  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit.  Die  Flüssigkeit  sieht  klar  aus,  er- 
füllt auch  in  überreicher  Menge  die  Hirnkammem  und  hat  diese  nicht  selten  stark 
erweitert.  Daneben  fällt  die  starke  Blutüberfüllung  der  Piagefäße  auf.  Mitunter  machen 
sich  auch  leichte  Trübungen  an  der  Pia  mater  bemerkbar.  Das  anliegende  Hirngewebe 
fällt  häufig  durch  ungewöhnlich  lebhafte  seröse  Durchtränkung  auf. 

Wilson  fand  akute  Milzschwellung,  Schwellung  der  mesenterialen  Lymphdrüsen, 
Entzündung  der  Darmschleimhaut  und  Perikarditis  bei  Seromeningitis. 

III.  Symptome.  Die  seröse  Cerebrospinalmeningitis  macht  namentlich  in  ihrer 
primären  Form  die  gleichen  Erscheinungen  wie  die  epidemische  und  nichtepidemische 
Pyomeningitis.  Fröste,  selbst  einmaliger  Schüttelfrost  beginnen  das  Leiden  ; es  kommt 
dann  zu  Fieber,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Nackensteifigkeit,  Bewußtseinsstörungen, 
Pupillenverschiedenheit,  Pulsveränderung,  Erbrechen,  eingezogenem  Leib  und  Stuhlver- 
haltung. Auch  Herpes  facialis  habe  ich  beobachtet. 

Eine  sekundäre  Seromeningitis  beginnt  und  verläuft  nicht  selten  sehr  schleichend 
und  wird  daher  leicht  übersehen. 

Der  Verlauf  der  Seromeningitis  erstreckt  sich  über  1 — 4 Wochen,  über  5 bis 
8 Wochen  oder  über  mehrere  Monate,  so  daß  man  zwischen  einer  akuten,  subakuten 
und  chronischen  Seromeningitis  zu  unterscheiden  hat. 

Manche  Formen  haben  von  Anfang  an  chronischen  Verlauf;  man  gibt  dies  nament- 
lich für  die  Seromeningitis  alcoholica  an. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  kommen  zwar  wesen  dich  seltener 
als  bei  eitriger  Meningitis  vor,  sind  aber  annähernd  die  gleichen  wie  bei  Pyomeningitis. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Seromeningitis  läßt  sich  mit  Sicherheit  kaum 
anders  als  mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion  stellen,  welche  im  Gegensatz  zu  eitriger 
Meningitis  keine  trübe  und  eitrige,  sondern  eine  klare  Flüssigkeit  unter  erhöhtem 
Druck  (bis  500  mm  Wasser)  und  meist  auch  in  ungewöhnlich  reicher  Menge  zutage 
fördert.  Im  Gegensatz  zur  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  Gesunden  ist  der  Gehalt  an 
Lymphozyten  ungewöhnlich  reichlich. 

Bei  gelungener  Lumbalpunktion  sind  aber  noch  Verwechslungen  mit  tuberkulöser 
Meningitis  und  meningealem  Ödem  denkbar. 
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Bei  tuberkulöser  Meningitis  werden  sich  meist  in  der  Flüssigkeit  Tuberkel- 
bazillen nachweisen  lassen,  am  regelmäßigsten  und  leichtesten  im  Bodensatz  der  zentri- ' 
fugierten  Flüssigkeit  oder  in  etwaigen  Gerinnseln.  Für  tuberkulöse  Meningitis  spräche 
außerdem  das  Vorkommen  von  Chorioidealtuberkeln  und  der  Nachweis  tuberkulöser  Ver- 
änderungen in  anderen  Gebilden. 

Meningeales  Ödem  führt  zwar  auch  zur  Bildung  einer  klaren  Flüssigkeit, 
aber  diese  zeigt  sich  nur  arm  an  zelligen  Gebilden  und  zeichnet  sich  auch  durch  ge- 
ringen Eiweißgehalt  aus.  Der  Eiweißgehalt  der  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  Gesunden 
wechselt  zwischen  0'25 — 0'5°/0- 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  erfahrungsgemäß  bei  Seromeningitis 
wesentlich  günstiger  als  bei  Pyomeningitis , denn  wenn  das  Leiden  auch  durchaus 
kein  ungefährliches  ist,  so  sind  doch  Heilungen  in  einer  verhältnismäßig  großen  Zahl 
bekannt. 

VI.  Therapie.  Die  physikalisch-diätetische  und  symptomatische  Be- 
handlung ist  bei  Seromeningitis  die  gleiche  wie  bei  Pyomeningitis.  Ich  sah  nach 
der  Lumbalpunktion  wiederholt  Bewußtlosigkeit  schwinden  und  bald  schnell,  bald  lang- 
sam vollkommene  Genesung  eintreten.  Auch  Iletjner  und  Blumenthal  erzielten  durch  die 
Lumbalpunktion  Heilung.  Passow  empfahl  bei  otogener  seröser  Meningitis  Bloßlegung 
und  Schlitzung  der  Dura  mater  cerebri.  Für  eine  spezifische  Therapie 
bietet  sich  kaum  Gelegenheit. 


Infektionskrankheiten  mit  wechselnder 

Örtlichkeit. 

I.  Abschnitt. 

Diphtherie. 

Diphtherie  ist  eine  Infektionskrankheit,  welche  durch  die  von 
Löffler  im  Jahre  1884  beschriebenen  Diphtheriebazillen  hervorge- 
rufen wird.  Klebs  hat  freilich  schon  im  Jahre  1883  Diphtherie- 
bazillen gesehen,  sie  aber  nicht  genauer  in  ihren  Lebenseigenschaften 
verfolgt.  Man  hat  diese  Bazillen  rein  gezüchtet  und  mit  Erfolg  auf 
Tiere  übertragen.  Bei  Tieren  entstanden  dabei  nicht  nur  entzünd- 
liche Veränderungen  an  der  Impfstelle , sondern  es  traten  auch 
mehrfach  nach  einiger  Zeit  postdiphtherische  Lähmungen  auf. 

Diphtheriebazillen  stellen  unbewegliche,  häufig  leicht  ge- 
bogene Stäbchen  dar,  die  verhältnismäßig  breit,  an  den  Enden  ab- 
gerundet, sehr  verschieden  lang  und  plump  sind.  (Vergl.  Fig.  124 
auf  S.  778.)  Oft  lassen  ihre  Enden  kolbige  Anschwellungen  erkennen, 
so  daß  das  einzelne  Stäbchen  an  die  Gestalt  einer  Hantel  erinnert. 
Wahrscheinlich  hat  man  es  dabei  mit  Involutionsformen  zu  tun. 
Sie  liegen  häufig  palisadenartig  nebeneinander  oder  berühren  sich 
mit  dem  einen  Ende  und  weichen  mit  dem  anderen  strahlenförmig 
auseinander.  Sporen  und  Geißeln  sind  an  ihnen  nicht  zu  beobachten. 
Sie  färben  sich  leicht  in  Anilinfarben,  am  besten  mit  Löfflerschem 
Methylenblau,  und  sind  grampositiv. 

In  Reinkulturen  treten  nach  24  Stunden  Körnchen,  sogenannte  B ab  es- Er  ns  t- 
sche  Körnchen,  in  Diphtheriebazillen  auf,  die  sich  besonders  lebhaft  mit  Methylen- 
blau färben  und  nach  24  Stunden  wieder  verschwinden.  Ein  gutes  Färbe  verfahren  der 
Babes-Erns tschen  Körnchen  wurde  von  M.  Neisser  angegeben.  Man  gebraucht  dazu 
zwei  Lösungen , und  zwar:  1.  Methylenblau  10.  Alcohol  absolutus  20'0,  Aqua  destillata 
1000  0 und  Acidum  aceticum  glaciale  50  0 und  2.  Kristallviolett  Höchst  1*0,  Alcohol 
absolutes  lO'O,  Aqua  destillata  300‘0.  Man  bringt  für  eine  Sekunde  ein  Deckgläschen 
mit  lufttrocken  gewordenen  Diphtheriebazillen  in  eine  Mischung  dieser  beiden  Lösungen, 
die  1 Teil  der  ersten  und  2 Teile  der  zweiten  Lösung  enthält,  spült  dann  in  destilliertem 
Wasser  ab  und  färbt  danach  3 Sekunden  lang  in  Chrysoidin  (1  : 300).  Dann  erfolgt  noch- 
maliges Ahspülen  des  Deckgläschens  und  mikroskopische  Untersuchung. 

Besonders  gut  wachsen  Diphtheriebazillen  auf  erstarrtem  Blutserum  von  folgen- 
der Zusammensetzung:  3 Teile  Kälber-  oder  Hammelblutserum,  1 Teil  neutralisierte 
Kalbsbouillon,  l°/0  Pepton,  l°/0  Traubenzucker,  1%  Kochsalz  ( Löjl ler).  Auel)  auf  einem 
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aus  Efuhnereiweiß  und  Milch  hergestellten  Nährboden  gedeihen  sie  gut  (Jundell).  In 
Traubenzuckerhouillon  rufen  Diphtheriebazillen  bei  ihrem  Wachstum  durch  Zersetzung 
von  Traubenzucker  saure  Reaktion  hervor. 

Während  Diphtheriebazillen  schon  durch  schwache  Sublimatlösung  und  Tempe- 
raturen von  58°  C bald  zugrunde  gerichtet  werden,  leisten  sie  dem  Eintrocknen  sehr 
großen  Widerstand.  In  diphtherischen  Massen  blieben  sie  noch  5 Monate  und  an  Steinen 
eines  Baukastens  6 Monate  lang  (Abel)  lebensfähig. 

In  der  Regel  findet  man  Diphtheriebazillen  nur  auf  der  Ober- 
fläche des  erkrankten  Gewebes,  doch  haben  sie  Frosch  und  Kutscher 
auch  im  Blute  und  in  inneren  Gebilden  nachgewiesen.  Daß  infek- 
tiöse Allgemeinerscheinungen  bei  Diphtherie  beobachtet  zu  werden 
pflegen , läßt  sich  nicht  anders  erklären , als  daß  die  Diphtherie- 
bazillen Toxine  erzeugen,  welche  ins  Blut  aufgenommen  werden  und 

Fig.  124. 


Diphtheriehazil len  in  Reinkultur  mit  Bobea-Ernstachen  Körnchen. 
Färbung  mit  nlkulischom  Lö/TIerschem  J\1  etbylenbl/iu. 
ölixmnerfiion.  Vergr.  lOOOfach.  (Nach  einem  eigenen  Präparat.) 


krankhafte  Allgemeinerscheinungen  zustande  bringen.  Salus),  be- 
hauptet zwar , daß  Diphtheriebazillen  Endotoxine  bilden , die  erst 
nach  dem  Absterben  von  Diphtheriebazillen  frei  werden  und  den 
Körper  schädigen , doch  ist  dies  ein  Irrtum.  Diphtheriebazillen 
bilden  Exotoxine,  welche  sie  an  ihre  Umgebung  abgeben.  Brteger  & 
Fraenkcl,  Wassermann  Proskauer  und  Martin  gewannen  aus  Diph- 
theriebazillenkulturen eiweißähnliche  toxische  Stoffe,  Toxalbumine 
oder  Toxalbumosen  der  Diphtheriebazillen,  welchen  hochgradige 
Giftigkeit  zukommt,  doch  scheint  nach  Untersuchungen  von  üumochet 
das  eigentliche  Diphtheriegift  kein  eiweißartiger  Körper  zu  sein. 
Ehrlich  unterscheidet  zwischen  Diphtherietoxinen  und  Diphtheric- 
toxonen;  die  ersteren  rufen  die  örtlichen  Veränderungen  auf  den 
Rachengebilden,  die  Toxone  Veränderungen  in  ferner  gelegenen  Ge- 
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bilden,  beispielsweise  Nierenentzündung  und  namentlich  diphthe- 
rische Lähmungen,  hervor. 

Diphtheriebazillcn  siedeln  sich  am  häufigsten  auf  den  Schleim- 
häuten und  vor  allem  auf  denjenigen  des  Rachens  an,  vielleicht 
weil  hier  häufig  beim  Schlucken  oberflächliche  Verletzungen  ent- 
stehen. vielleicht  auch  weil  sie  hier  leicht  in  die  Lücken  des  Epi- 
thels einzudringen  vermögen.  Außer  Rachendiphtherie  kommt  auch 
Kehlkopfsdiphtherie  nicht  selten  vor.  Auf  anderen  Schleimhäuten 
und  auf  der  äußeren  Haut  begegnet  man  einer  Diphtherie  weit 
seltener.  Mitunter  siedeln  sich  Diphtheriebazillen  auf  dem  Endokard 
an  und  rufen  hier  Endocarditis  septica  hervor. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  Diphtherie- 
bazillen verursachen , sind  sehr  verschieden  , denn  bald  beobachtet 
man  einen  einfachen  Katarrh  der  Schleimhaut,  bald  einen  nekro- 
tischen Zerfall  des  Schleimhautgewebes  selbst,  bald  eine  Auflage- 
rung von  fibrinösen  Exsudaten  oder  Membranen  auf  der  Oberfläche 
der  Schleimhaut.  Auf  der  Rachenschleimhaut  kommt  vorwiegend 
eine  katarrhalische  und  nekrotisierende , auf  der  Kehlkopfschleim- 
haut dagegen  eine  fibrinöse  Entzündung  vor.  Die  gleichen  Ent- 
zündungen können  auch  durch  andere  Bakterien,  beispielsweise  durch 
Streptokokken  oder  durch  chemische  und  thermische  Einwirkungen 
hervorgerufen  werden.  Ihr  diphtherischer  Ursprung  ist  nur  durch 
den  Nachweis  von  Diphtheriebazillen  möglich. 


1.  Rachendiphtherie.  Diphtheria  faueium. 

I.  Ätiologie.  Daß  Rachendiphtherie  zu  den  Infektionskrank- 
heiten gehört,  unterliegt  schon  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen 
keinem  Zweifel.  Vielfach  tritt  sie  wie  viele  andere  Infektionskrank- 
heiten in  epidemischer  Verbreitung  auf.  Auch  hat  man  mehrfach 
beobachtet,  daß  Zugereiste  mit  Diphtherie  an  einem  bisher  gesunden 
Orte  zum  Ausbruche  einer  Diphtherieepidemie  Veranlassung  gaben, 
oder  daß  Gesunde  die  Krankheit  erwarben,  wenn  sie  mit  Erkrankten 
in  unmittelbare  Berührung  gekommen  waren,  beispielsweise  bei  der 
Krankenpflege,  durch  Küsse , bei  Benutzung  nicht  gereinigter  Ge- 
räte oder  Instrumente,  durch  Angehustetwerden  mit  diphtherischen 
Massen  oder  auch  dadurch,  daß  sie  mit  Erkrankten  denselben  Auf- 
enthaltsraum teilten.  Vielfach  sind  gerade  Arzte  infolge  von  Diph- 
therie ihrem  Berufe  zum  Opfer  gefallen,  wenn  sie  zufällig  Wunden 
am  eigenen  Körper  bei  der  Behandlung  diphtherischer  Kranken  in- 
fizierten. Auch  lassen  sich  gelungene  Übertragungsversuche  auf 
Tiere  als  Beweis  für  die  Ansteckungsfähigkeit  der  Diphtherie 
anführen. 

Trousseau  liat  zwar  an  sich  und  zwei  Zuhörern  erfolglose  Übertragungsversuche 
unternommen , doch  zeigt  dies  nur,  daß  die  Empfänglichkeit  für  eine  diphtherische  In- 
fektion ungleich  verteilt  ist.  < 

Rachendiphtherie  kommt  in  größeren  Städten  vereinzelt  als 
sporadische  Rachendiphtherie  fast  zu  jeder  Zeit  vor,  so  daß 
die  Ansteckungsherde  nicht  ausgehen. 

In  vielen  Städten  sind  bestimmte  Häuser  als  Diphtheriehäuser 
bekannt,  d.  h.  es  kommen  in  ihnen  immer  wieder  Erkrankungen 
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an  Rachendiphtherie  vor;  sie  sind  Herde  für  eine  endemische 
Rachendiphtherie.  Oft  bilden  sie  den  Ausgangspunkt  einer  Epi- 
demie von  Rachendiphtherie.  Häufig  lassen  sich  hygienische  Fehler 
in  ihnen  naclnveisen , wie  schlechte  Anlage  und  mangelhafte  Des- 
infektion der  Abtritte , stauende  Wässer  und  dumpfe,  unsauber  ge- 
haltene und  überfüllte  AVohnräume.  Alle  diese  Umstände  scheinen 
geeignet,  einer  Ansiedlung  und  Vermehrung  von  Diphtheriebazillen 
Vorschub  zu  leisten  und  die  Bewohner  von  Diphtheriehäusern  für 
eine  Ansteckung  geneigter  zu  machen.  Nach  Lonquel  und  Kdsch 
soll  im  französischen  Heere  besonders  häufig  Diphtherie  bei  Reitern 
Vorkommen , was  Lonquel  und  Kdsch  auf  den  Einfluß  des  Stall- 
düngers schieben.  Hat  doch  Fischer  mehrfach  in  Senkgruben  Diph- 
theriebazillen nachgewiesen. 

Epidemien  von  Rachendiphtherie  beschränken  sich  mit- 
unter nur  auf  einzelne  Häuser,  namentlich  auf  Schulen,  Waisen- 
häuser , Pensionate  und  Kasernen , oder  sie  treten  in  größerer 
Verbreitung  auf.  Sie  sind  an  keine  Jahreszeit,  an  kein  Klima  und 
an  keine  Witterung  gebunden.  Kalte  Jahreszeit,  schwankende  Tem- 
peraturen und  wechselnde  Windrichtung  begünstigen  kaum  anders 
die  Ausbreitung  der  Krankheit,  als  daß  sie  zu  Entzündungen  der 
Rachengebilde  geneigt  machen,  wodurch  wieder  eine  Infektion  mit 
Diphtheriebazillen  erleichtert  wird.  Aus  gleichem  Grunde  findet 
man  die  Krankheit  in  den  gemäßigten  und  subtropischen  Ländern 
häufiger  als  in  eigentlich  tropischen  Gegenden. 

Großen  Einfluß  auf  das  Auftreten  der  Rachendiphtherie  hat 
das  Lebensalter.  Am  häufigsten  erkranken  Kinder  zwischen  dem 
zweiten  bis  siebenten  Lebensjahre  an  ihr,  späterhin  nimmt  die  Krank- 
heit mit  jedem  Jahre  mehr  und  mehr  ab.  Bei  Säuglingen  begegnet 
man  ihr  selten,  so  daß  man  mitunter  sogar  stillenden  Frauen,  welche 
an  Rachendiphtherie  erkrankt  waren,  erlaubt  hat,  ihr  Kind  weiter- 
zusäugen. Jedoch  ist  mir  bekannt,  daß  eine  Mutter  ihr  neugeborenes 
Kind  ansteckte. 

Das  Geschlecht  ist  ohne  nennenswerten  Einfluß;  in  der  späteren 
Kindheit  sollen  mehr  Knaben  erkranken. 

Rachendiphtherie  kommt  zwar  häufiger  in  der  ärmeren  Be- 
völkerung vor,  aber  auch  hochgeborene  Personen  sind  nicht  vor  ihr 
sicher;  noch  vor  wenigen  Jahren  hat  sie  mehrfach  Opfer  in  Fürsten- 
häusern gefordert. 

Bei  vielen  macht  sich  eine  dauernd  oder  vorübergehend  ge- 
steigerte individuelle  Prädisposition  bemerkbar,  während  sich 
andere  auffälliger  Immunität  erfreuen.  Beispielsweise  erhöht  chro- 
nische Hypertrophie  der  Mandeln  die  Neigung  zur  Erkrankung  an 
Rachendiphtherie. 

Einmaliges  Uberstehen  der  Rachendiphtherie  hinterläßt  keine 
erworbene  Immunität,  im  Gegenteil  gehört  mehrmaliges  Er- 
kranken eher  zur  Regel  als  zur  Ausnahme. 

Die  An steckungs woge  lassen  sich  nicht  immer  nachweisen. 
Sicher  ist,  daß  eine  Ansteckung  häufig  durch  persönlichen  Ver- 
kehr und  Kontaktinfektion  vorkommt.  Da  aber  bereitster  Auf- 
enthalt in  demselben  Raume  ausreicht,  um  Rachendiphtherie  zu  er- 
werben, so  muß  man  annehmen,  daß  sich  auch  in  dem  Dunstkreise 
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der  Kranken  der  Ansteckungsstoff  bis  auf  geringe  Entfernung  ver- 
breitet und  daß  eine  Übertragung  durch  die  Luft  vorkommt. 
Wahrscheinlich  gelangen  Diphtheriebazillen  beim  Husten,  Räuspern 
und  Niesen  häufig  mit  kleinen  Tröpfchen  von  Mund-,  Rachen-  und 
Nasensekret  in  die  Luft.  Auch  durch  Mittelspersonen  finden 
Ansteckungen  statt,  die  heutzutage  dadurch  verständlich  geworden 
sind,  daß  man  auch  im  Rachenschleime  gesunder  Personen,  die  sich 
in  der  Nähe  von  Diphtheriekranken  aufgehalten  hatten,  Diphtherie- 
bazillen nachgewiesen  hat.  So  untersuchte  Kober  128  Personen  aus 
der  Umgebung  Diphtherischer  und  fand  bei  15  (1U7%)  Diphtherie- 
bazillen im  Rachenschleim.  Auch  leblose  Gegenstände  können 
zu  einer  Ansteckung  mit  Diphtheriebazillen  führen.  An  Spielsachen 
und  Gebrauchsgegenständen  diphtheriekranker  Kinder  wurden  mehr- 
fach Diphtheriebazillen  gefunden.  Smith  betont,  daß  in  der  englischen 
Armee  die  Verbreitung  der  Diphtherie  häufig  durch  den  gemein- 
samen Gebrauch  von  zinnernen  Trinkgefäßen  und  durch  Kantinen- 
wirtschaften begünstigt  wird.  Mehrfach  hat  man  auch  Ansteckung 
durch  Nahrungsmittel  beobachtet.  Besonders  gilt  dies  für  Milch,  in 
welcher  Diphtheriebazillen  vortrefflich  gedeihen,  ohne  die  Milch  zur 
Gerinnung  zu  bringen. 

Fischer  beschrieb  eine  Epidemie  von  Rachendiphtherie,  welche  von 
einem  Automatenrestaurant  ausgegangen  war,  in  welchem  ein  Diener 
an  Rachendiphtherie  litt  und  unter  15  gesunden  Bediensteten 
7 (46'6%)  Diphtheriebazillen  in  ihrem  Rachenschleime  beherbergten. 

Wie  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten,  beispielsweise  bei 
Typhus  und  Cholera , so  kommt  auch  bei  Rachendiphtherie  den 
Diphtheriebazillenträgern  bei  der  Verbreitung  der  Krankheit 
eine  große  Bedeutung  zu.  Aber  man  muß  auch  hier  zwischen  primären 
und  sekundären  Bazillenträgern  unterscheiden. 

Sekundäre  Bazillenträger  nenne  ich  solche,  die  noch  län- 
gere Zeit  nach  überstandener  Rachen diphtherie  Diphtheriebazillen 
in  ihrem  Rachenschleim  beherbergen.  Wenn  auch  in  der  Regel  Diph- 
theriebazillen nach  Ablauf  der  dritten  Woche  aus  dem  Rachenschleim 
verschwunden  sind , so  kommen  doch  auch  Ausnahmen  vor.  Frip 
beispielsweise  fand  sie  noch  nach  120  Tagen  und  Hewlett  & Nolan 
sogar  noch  nach  161  Tagen.  Selbst  nach  21/2  Jahren  ist  man  ihnen 
begegnet. 

Primäre  Diphtheriebazillenträger  sind  meist  mit  Diph- 
theriekranken in  Berührung  gekommen  und  haben  von  ihnen  Diph- 
theriebazillen erworben,  bleiben  aber  trotzdem  vollkommen  gesund. 
Gerade  sie  eignen  sich  dafür,  Diphtherieansteckungen  hervorzurufen, 
deren  Ansteckungsquelle  unbekannt  bleibt. 

Cuno  berichtet  beispielsweise,  daß  in  einer  Krankenanstalt  immer  und  immer 
wieder  Diphtherieerkrankungen  auftraten.  Endlich  entdeckte  man  die  Qualle  der  An- 
steckung in  einer  Krankenschwester , die  an  einem  chronischen  Rachenkatarrh  litt, 
dessen  Sekret  Diphtheriebazillen  beherbergte.  Nach  der  Entlassung  dieser  Pflegerin 
hörten  auch  weitere  Diphtherieerkrankungen  auf. 

Auch  Kleider,  Wäsche  und  Spielsachen  von  Diphtherie- 
kranken können  anstecken,  wenn  sie  nicht  desinfiziert  wurden. 

Pensionen,  Schulen  und  öffentliche  Spielplätze  be- 
günstigen die  Verbreitung  der  Rachendiphtherie,  weil  hier  häufig 
Bazillenträger  und  Gesunde  miteinander  Zusammenkommen.  Kober 
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fand  unter  600  Schulkindern  14  (2'3%)  Diphtheriebazillenträger. 
Auch  in  Krankenhäusern  kommt  nicht  selten  Diphtherie  vor.  Müller 
wies  in  der  Berliner  Charite  bei  24%  nichtdiphtherischer  Kinder 
Diphtheriebazillen  im  Rachenschleime  nach. 

Rachendiphtherie  tritt  entweder  primär  oder  sekundär  auf. 

Am  häutigsten  bekommt  man  es  mit  primärer  Rachen- 
diphtherie zu  tun,  die  als  eine  selbständige  Infektionskrankheit 
bei  bisher  Gesunden  ausbricht.  Sekundäre  Rachendiphtherie 
stellt  sich  nach  vorausgegangenen  anderen  Infektionskrankheiten  ein. 
Als  solche  sind  namentlich  Scharlach,  Masern  und  Typhus  zu  nennen. 

Vielfach  erörtert  wurde  früher  die  Frage , ob  die  Infektion  mit  Diphtberie- 
bazillen  von  den  Rachengebilden  aus  erfolgt,  also  zuerst  eine  rein  örtliche  ist  und 
erst  sekundär  zu  Allgemeinerscheinungen  Führt,  oder  ob  zuerst  eine  Aufnahme  von 
Diphtheriebazillen  in  das  Blut  geschieht,  also  ob  zuerst  eine  Allgemeininfektion  statt- 
findet, welche  dann  sekundär  örtliche  Veränderungen  an  den  Rachengebilden  erzeugt. 
Nach  Löfflers  Untersuchungen  kann  es  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  An- 
steckung zunächst  eine  rein  örtliche  ist.  Freilich  kann  es  geschehen,  daß  sich  durch 
Aufnahme  von  Diphtherietoxinen  bereits  Allgemeinerscheinungen  zeigen,  bevor  noch 
örtliche  Rachenveränderungen  erkennbar  sind. 

Das  Vorkommen  von  Rachendiphtherie  läßt  sich  bis  in  das  homerische 
Zeitalter  zurückverfolgen.  In  Deutschland  ist  sie  erst  seit  der  Mitte  des  vorigen  Jahr- 
hunderts mehr  und  mehr  heimisch  geworden.  Die  Krankheit  hat  sehr  verschiedene 
Namen  bekommen,  als  welche  die  Bezeichnungen  brandige  Rache n bräune,  Angina 
maligna,  Angina  membranacea,  Synanche  s.  Cynanche  contagiosa  ange- 
führt sein  mögen.  Der  Name  Diphtherie  leitet  sich  von  dem  griechischen  Worte  oiofk'pa, 
Haut  her. 

Tierärzte  berichten,  daß  bei  manchen  Tieren,  z.  B.  bei  Hühnern,  Kälbern  und 
Lämmern,  Diphtherie  vorkomme,  doch  handelt  es  sich  dabei  um  eine  andere  Krankheit, 
die  mit  den  Diphtheriebazillen  des  Menschen  nichts  zu  tun  hat.  Die  Beobachtungen  von 
Lutz,  Limitier,  Gerhardt  dt  Selber  und  Bring,  nach  denen  eine  Übertragung  der  Diph- 
therie von  Hühnern  auf  den  Menschen  stattgefunden  haben  soll,  bedürfen  einer  anderen 
Erklärung.  Babes  dt  Buscarin  wollen  freilich  bei  Diphtherie  der  Tauben  Löfflersche 
Diphtheriebazillen  gefunden  haben. 

Richter  und  Gips  berichten,  Diphtherie  bei  Hühnern  beobachtet  zu  haben,  welche 
den  Auswurf  von  an  Diphtherie  erkrankten  Menschen  verschluckt  hatten. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  Rachendiph- 
therie  schwankt  zwischen  2 — 7 Tagen.  Manche  Arzte  geben  3 bis 
4 Wochen  an. 

Die  krankhaften  Erscheinungen  fangen  bald  mit  allgemeinen, 
bald  mit  örtlichen  Veränderungen,  bald  mit  beiden  zugleich  an.  Mit- 
unter setzen  sie  mit  voller  Gewalt  ein  und  halten  einen  stürmischen 
Verlauf  inne,  andere  Male  entwickeln  sie  sich  schleichend  und  heim- 
tückisch, um  die  Opfer  um  so  sicherer  zugrunde  zu  richten. 

Bei  Kindern  ist  es  nichts  seltenes,  daß  urplötzlich  hohes  lieber 
bis  über  40°  C mit  allen  seinen  Vorläufern  und  Begleiterscheinungen 
auftritt,  wie  kalte  und  livide  Haut,  Frösteln,  Schüttelfrost,  Erbrechen, 
allgemeine  klonische  Muskelhrämpfe , Delirien,  Appetitmangel  und 
Durstvermehrung.  Schon  am  nächsten  oder  übernächsten  Tage  ist  das 
Fieber  geringer  oder  vielleicht  ganz  verschwunden  (vergl.  Fig.  125 
auf  S.  783).  Ärzte,  welche  nicht  sorgfältig  ihre  Kranken  untersuchen, 
geben  sich  vielleicht  mit  der  symptomatischen  Diagnose  Ephemera  zu- 
frieden oder  schieben  dem  Kranken  mit  Unrecht  Ernährungsfehler 
unter,  während  gleichzeitig  oder  sehr  bald  darauf  diphtherische  Ver- 
änderungen im  Rachen  bemerkbar  werden.  Man  muß  es  sich  daher 
zur  Pflicht  machen,  sich  unter  den  geschilderten  Umständen  stets 
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die  Rachengebilde  genau  anzusehen.  Bei  vielen  Kranken  zieht  sich 
jedoch  das  Fieber  in  unregelmäßiger  und  unberechenbarer  Weise 
1 — 2 Wochen  und  noch  länger  hin.  Meist  endet  es  allmählich. 

Der  Schilderung  für  den  schleichenden  und  hinterlistigen  Verlauf  der  Krankheit 
lege  ich  ein  warnendes  Beispiel  zugrunde,  welches  ich  vor  einigen  Jahren  in  Göttingen 
sah:  Kräftiger,  4jähriger  Knabe.  Kranksein  seit  einer  Woche.  Keine  speziellen  Klagen 
außer  leichtem  Frösteln.  Unüberwindliche  Appetitlosigkeit.  Zunehmende  Blässe  und 
wachsender  Kräfte  verfall.  Schlafsucht.  Seit  24  Stunden  sehr  leise  und  unregelmäßig 
aufeinanderfolgende  Herztöne.  Zugleich  auffällig  geringe  Füllung  des  Pulses.  Krankheits- 
ursache bisher  unbekannt.  Bei  Öffnung  des  Mundes  ausgedehnte  diphtherische,  nekro- 
tische Massen  auf  allen  Rachengebilden,  zum  Teil  auch  auf  Zungengrund  und  Wangen- 
schleimhaut. Tod  nach  10  Stunden  unter  den  Erscheinungen  von  Herzlähmung.  Man 
sieht  also,  daß  bei  Rachendiphtherie  örtliche  Beschwerden  fehlen  können,  so  daß  der- 
jenige verhängnisvollen  Irrtümern  verfällt,  welcher  nur  dann  die  Rachengebilde  unter- 
sucht, wenn  über  Schmerzen  und  Schlingbeschwerden  geklagt  wird. 


Fig.  125. 


Epliemera  bei  diphtherischer  lakunärer  Rachendiphtherie.  11  jähriger  Mann. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Unter  den  örtlichen  subjektiven  Beschwerden  finden  sich 
am  häufigsten  Schlingbeschwerden.  Oft  ziehen  sich  die  Schmerzen 
nach  der  Ohrgegend  hin.  Meist  steigern  sie  sich  beim  Sprechen.  Bei 
anderen  stellt  sich  weniger  Schmerz  beim  Schlingen  als  bei  Bewe- 
gungen des  Unterkiefers  ein.  Die  Kranken  verlegen  den  Schmerz 
vielfach  nicht  in  den  Rachen,  sondern  tiefer  oder  dicht  hinter  einen 
oder  beide  Unterkieferwinkel , hinter  welchen  sich  geschwollene 
Lymphdrüsen  fühlen  lassen,  die  auf  Druck  außerordentlich  empfind- 
lich sind. 

Ich  habe  vielfach  Kranke  behandelt,  bei  welchen  zuerst  Ver- 
änderungen der  Sprache  aufgefallen  waren  und  den  Grund  dafür 
abgegeben  hatten,  daß  man  sich  an  den  Arzt  wandte.  Die  Sprache 
hatte  nasalen  Klang  angenommen,  was  durch  die  lebhafte  Schwellung 
der  Rachengebilde  und  wohl  auch  durch  entzündliche  Parese  der 
Gaumengebilde  hervorgerufen  worden  war. 
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Zuweilen  drängen  sich  zuerst  Erscheinungen  von  Kehlkopfsdiphtherie,  welche 
von  einer  verborgen  gebliebenen  Rachendipbtherie  den  Ausgang  genommen  haben  als 
erstes  und  hauptsächlichstes  Symptom  in  den  Vordergrund. 

Bei  schwerer  Allgemeininfektion  ist  es  denkbar,  daß  der  Tod 
bereits  eintritt,  bevor  noch  örtliche  Veränderungen  an  den  Rachen- 
gebilden zur  Ausbildung  gelangt  sind,  aber  begreiflicherweise  sind 
derartige  Vorkommnisse  nicht  leicht  zu  beurteilen. 

Auf  den  Rachengebilden  bekommt  man  nicht  immer  die  gleichen 
Veränderungen  zu  sehen.  Gewissermaßen  die  leichteste  anatomische 
Form  der  Rachendiphtherie  stellt  der  diphtherische  Rachen- 
katarrh dar.  Er  zeichnet  sich  kaum  vor  anderen  akuten  Rachen- 
katarrhen aus  und  tritt  bald  an  umschriebenen  kleineren  Stellen,  bald 
in  größerer  Verbreitung  auf.  Bald  wiegt  bei  ihm  mehr  Rötung,  bald 
mehr  Schwellung  der  entzündeten  Gebilde  vor.  Die  Sekretion  zeigt 
sich  meist  wenig  verändert.  Bei  umschriebenem  diphtherischem  Rachen- 
katarrh pflegt  der  Schmerz  vornehmlich  auf  den  erkrankten  Ort 
beschränkt  zu  sein.  Übrigens  habe  ich  mehrfach  beobachtet,  daß 
manche  Menschen  gewissermaßen  einen  wunden  Punkt  auf  ihren 
Rachengebilden  besitzen,  indem  bei  späteren  Erkrankungen  der  Ka- 
tarrh immer  und  immer  wieder  auf  derselben  Stelle  auftritt.  Nicht 
selten  stellt  der  diphtherische  Rachenkatarrh  nur  den  Vorläufer 
weiterer  diphtherischer  Veränderungen  dar,  während  er  sich  in  an- 
deren Fällen  als  solcher  wieder  zurückbildet. 

Als  eine  zweite  Form  von  Rachendiphtherie  ist  die  diphtheri- 
sche lakunäre  Rachenentzündung  zu  nennen.  Sie  betrifft  die 
Mandeln , auf  denen  sich  in  den  Lakunen  gelbe , pfropfartige  Auf- 
lagerungen zeigen,  die  oft  von  einem  Kranz  blutüberfüllter  Gefäße 
umgeben  sind.  Die  Mandeln  sind  in  der  Regel  vergrößert , lebhaft 
gerötet  und  mit  reichlichem  zähem  Schleime  bedeckt. 

Oft  führt  Rachendiphtherie  zu  umschriebenen  oberflächlichen 
nekrotischen  Auflagerungen,  oberflächlich  nekrotisierende 
Rachendiphtherie.  Dieselben  stellen  ebenfalls  gelbliche  oder  grau- 
liche Flecke  dar,  welche  sehr  häufig  ausschließlich  die  Mandeln  be- 
treffen , aber  auch  auf  Gaumenbögen , hinterer  Rachenwand  und 
Zäpfchen  Vorkommen.  Wiederholt  sah  ich  sie  zuerst  auf  der  Spitze 
des  Zäpfchens  auftreten.  Meist  lassen  sie  sich  leicht  durch  einen 
Pinsel  oder  mit  dem  Zeigefinger,  welcher  mit  einem  weichen  Tuche 
umwickelt  ist,  abwischen,  wobei  sie,  wenn  überhaupt,  ganz  seichte 
Gewebsverluste  hinterlassen , deren  Grund  oft  speckig  grau  und 
deren  meist  scharfer  Rand  stark  gerötet  ist.  Untersucht  man  die 
entfernten  gelblichen  Auflagerungen  unter  dem  Mikroskop,  so  be- 
stehen sie  hauptsächlich  aus  Epithclzellen , Diphtheriebazillen,  an- 
deren Bakterien  und  sparsamen  Rundzellen. 

Diese  Beläge  können  sich  nach  der  Entfernung  erstaunlich  schnell  neubilden. 
Eine  solche  Erfahrung  machte  ich  vor  Jahren  bei  einer  mir  nahestehenden  Person,  bei 
welcher  ich  selbst  jede  Stunde  die  einzelnen  Stellen  mit  einer  Karbol-Glyzerinmischung 
sorgfältigst  rein  pinselte.  Oft  waren  schon  nach  20  Minuten  die  Auflagerungen  wieder 
so  stark  wie  vordem  da. 

Die  tiefgreifende  nekrotisierende  Rachendiphtherie 
geht  meist  aus  der  vorhergehenden  Form  hervor.  Die  einzelnen  um- 
schriebenen Flecken  nehmen  an  Umfang  zu.  berühren  sich  mit  ihren 
peripherischen  Ausläufern  und  verschmelzen  miteinander.  Gleichzeitig 
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sind  sie  auch  an  Dicke  gewachsen,  und  vor  allem  lassen  sie  sich 
nicht  mehr  leicht  von  der  Oberfläche  entfernen , sondern  hängen 
mit  dem  unterliegenden  Gewebe  innigst  zusammen.  Die  nekrotischen 
Veränderungen  dringen  mitunter  so  tief  in  das  Gewebe  ein,  daß 
Durchbohrungen  am  Gaumen,  Zäpfchen  oder  an  den  Gaumenbögen 
entstehen,  oder  Zäpfchen  oder  Mandeln  werden  losgelöst  und  aus- 
gestoßen, wobei  sich  mitunter  sehr  gefahrvolle  Blutungen  einstellen. 
Gelangen  die  Veränderungen  zur  Ausheilung , so  bleiben  mitunter 
tiefe  Narben  auf  den  Rachengebilden  zurück. 

Mitunter  verwandeln  sich  die  nekrotischen  Stellen  in  eine 
bräunliche,  widerlich  stinkende,  mürbe  Masse,  weil  sich  noch  Sapro- 
phyten , beispielsweise  Proteus , in  ihnen  eingenistet  haben.  Der 
Kranke  verbreitet  einen  so  pestilenzialischen  Geruch  aus  dem  Munde, 
daß  man  fast  mit  der  Nase  die  Diagnose  auf  brandige  Rachendiph- 
therie zu  stellen  vermag.  Auch  kann  es  von  den  erkrankten  Stellen 
aus  zu  weitgreifendem  Brande  in  der  Umgebung  kommen.  Diese 
Diphtherieform  ist  von  sehr  ernster  Bedeutung.  Die  Kranken  werden 
sehr  häufig  binnen  kurzer  Zeit  leichenblaß;  ihr  Puls  wird  klein  und 
unregelmäßig  und  die  Herztöne  leise;  die  rechte  Herzgrenze  erscheint 
häufig  verbreitert;  es  stellt  sich  schneller  Kräfteverfall  ein,  und  der 
Tod  tritt  unter  zunehmender  Entkräftung  ein.  Offenbar  handelt  es 
sich  hier  um  eine  schwere  allgemeine  Septikopyamie,  daher  auch  der 
Name  septische  Rachendiphtherie,  bei  der  neben  den  Diphtherie- 
toxinen auch  noch  pyogene  Bakterien,  namentlich  Streptokokken  ins 
Blut  gelangt  sind.  Genersich  sieht  die  Ursachen  der  septikopyämischen 
Diphtherie  in  einer  ungewöhnlich  schweren  Allgemeininfektion  mit 
Diphtheriebazillen  selbst  an,  da  er  vergeblich  im  Blute  und  in  den 
inneren  Gebilden  nach  Streptokokken  fahndete.  Die  sich  meist  sehr 
stark  vordrängenden  Erscheinungen  von  sinkendem  Blutkreislauf 
führen  Romberg  und  Pässler  hauptsächlich  auf  eine  zentrale  Vaso- 
motorenlähmung zurück,  eine  Ansicht,  die  meiner  Meinung  nach  noch 
einer  überzeugenderen  Begründung  bedarf. 

Bei  einigen  Kranken  habe  ich  fibrinöse  Auflagerungen  auf  der  Rachenschleim- 
haut beobachtet,  die  sich  nach  einiger  Zeit  im  Zusammenhänge  abhoben  nnd  eine  fast 
unversehrte  Schleimhaut  unter  sich  zum  Vorschein  kommen  ließen,  also  eine  diphtheri- 
sche fibrinöse  Rachenentzündung. 

Allen  Formen  von  Rachendiphtherie  pflegt  Schwellung  der 
s ubmaxill aren  Lymphdrüsen  eigen  zu  sein.  Am  regelmäßigsten 
erscheinen  die  hinter  dem  Unterkieferwinkel  gelegenen  Lymph- 
drüsen vergrößert  und  schmerzhaft.  Sie  stellen  das  dar,  was  man 
einen  konsensuellen  akuten  Bubo  nennt,  d.  h.  sie  bilden  sich  durch 
Aufnahme  von  Entzündungserregern  in  die  Lymphgefäße  und  be- 
nachbarten L}rmphdrüsen,  namentlich  von  Streptokokken,  die  sich 
meist  neben  Diphthericbazillen  auf  den  Rachengebilden  finden.  Sie 
behindern  die  Kieferbewegungen,  erschweren  das  Drehen  des  Kopfes 
und  führen  wohl  auch  zu  einer  Art  von  Caput  obstipum,  falls  sie  nur 
einseitig  bestehen.  Meist  kommt  es  wieder  zur  vollkommenen  Heilung, 
wenn  die  Veränderungen  auf  der  Rachenschleimhaut  verschwunden 
sind;  nur  ausnahmsweise  tritt  Vereiterung  der  Lymphdrüsen  ein. 

Die  Allgemeinerscheinungen  bei  Rachendiphtherie  stimmen 
keineswegs  immer  mit  den  örtlichen  Veränderungen  auf  den  Rachen- 
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gebildcn  überein.  Man  mub  sich  daher  vor  dem  Irrtume  hüten,  als 
ob  Erkrankungen  mit  geringen  örtlichen  Veränderungen  stets  leichter 
Natur  wären. 

Erhöhung  der  Kör  pertemperatur  fehlt  nur  selten.  Freilich 
kommen  sehr  bedeutende  Temperaturschwankungen  vor,  bald  Fieber- 
bewegungen bis  über  40°  C,  bald  Temperaturen  von  wenig  mehr  als 
68°  C.  Der  Temperaturgang  hält  keinen  bestimmten  Typus  inne. 
Erkrankungen  mit  geringeren  Temperaturen  sind  keineswegs  die 
günstigeren , denn  man  sieht  nicht  selten , daß  die  schweren  und 
fast  immer  tödlichen  septikopyämischen  Formen  unter  niedriger 
Körpertemperatur  verlaufen.  Selbst  Kollapstemperaturen  sind  keine 
Seltenheit  und  begreiflicherweise  prognostisch  ungünstig. 

Der  Puls  entspricht  vielfach  dem  Verhalten  der  Körper- 
temperatur. Neigt  aber  die  Krankheit  zu  einem  unglücklichen  Aus- 
gange, so  kommt  Aussetzen  des  Pulses  oder  ungewöhnliche  Puls- 
verlangsamung bis  zu  16  Schlägen  (H.  Weber)  vor,  Zufälle,  welche 
immer  eine  ernste  Bedeutung  haben. 

Leber  und  Milz  zeigen  sich  nicht  selten  leicht  vergrößert 
und  sind  wohl  auch  druckempfindlich. 

Im  Blut  bildet  sich  mitunter  sehr  schnell  Hyperleukozytose  aus.  Mehrfach  bat  man 
Bakterien  im  Blute  gefunden,  am  häufigsten  Streptokokken.  Nowak  wies  unter  22  töd- 
lichen Diphtherien  2mal  (9-l°/0)  Streptokokken  im  Blute  nach. 

Im  Harn  findet  sich  nur  selten  Ehrlichs  Di azoreaktion.  Lobliegeris  be- 
obachtete sie  unter  118  Diphtheriekranken  nur  lmal.  Dagegen  sahen  Bottazzi  d:  Orefici 
die  tägliche  Azetonmenge  bis  auf  5 0 erhöht,  was  sie  auf  gesteigerten  Eiweißzerfall 
zurückführen. 

Der  Verlauf  der  Rachendiphtherie  ist  am  häufigsten  ein 
akuter.  Am  Ende  der  ersten,  spätestens  der  zweiten  Woche  ist  ge- 
wöhnlich die  Krankheit  beendet.  Aber  es  gibt  auch  Rachendiph- 
therien mit  subakutem  und  selbst  mit  chronischem  Verlaufe.  Ich 
selbst  sah  Rachendiphtherie  einmal  acht  und  ein  anderes  Mal  länger 
als  zehn  Wochen  andauern.  In  den  chronischen  Fällen  darf  man 
nicht  vergessen,  daß  sich  Rachendiphtherie  zuweilen  unter  Erschei- 
nungen eines  chronischen  Rachenkatarrhes  zeigt. 

Mitunter  stellen  sich  nach  mehr  oder  minder  langer  Zeit  Rück- 
fälle, Rezidive  ein.  Bolleston  fand  unter  1600  Diphtherischen  22 
(l'7»/0)  mit  Rückfällen.  Ich  habe  Kranke  erst  im  Rückfalle  sterben 
gesehen. 

Rachendiphtherie  ist  nicht  arm  an  Komplikationen.  Sie 
hängen  entweder  davon  ab,  daß  sich  der  diphtherische  Prozeß  auf 
benachbarte  Schleimhäute  fortsetzt,  oder  sie  sind  Folgen  einer  Diph- 
therietoxinwirkung oder  einer  Sekundärinfektion  mit  anderen  pyo- 
genen Bakterien,  vor  allem  mit  Streptococcus  pyogenes. 

Verhältnismäßig  oft  kommt  neben  Bachendiphtherie  Diphtherie 
der  N äsen  sch  1 ei  m haut  vor.  Die  Nasengänge  werden  alsdann 
verstopft,  so  daß  die  Kranken  ständig  durch  den  Mund  atmen  müssen. 
Zuweilen  werden  nekrotische  oder  fibrinöse  Fetzen  ausgeschneuzt. 
Mitunter  ziehen  sich  nekrotische  Schleimhautveränderungen  so  tief 
herunter,  daß  man  sie  von  den  äußeren  Nasenöfinungen  aus  wahr- 
zunehmen vermag.  Bei  brandiger  Nasendiphtherie  entleert  sich  eine 
putride,  fad  stinkende,  hell-braunrote  Jauche  aus  den  Nasenöfinungen, 
welche  durch  ihre  stark  ätzenden  Eigenschaften  die  Epidermis  der 
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Oberlippen  zur  Exkoriation  bringt  und  Erythem  und  Ödem  der 
Lippen  hervorrpft. 

Zuweilen  greift  die  nekrotische  Entzündung  von  der  Nasenhöhle  auf  die  Schleim- 
häute des  Tränennasenkanales  und  sogar  auch  auf  die  Augenbindehaut 
über.  Im  ersteren  Falle  kommt  es  zu  Tränenträufeln,  im  letzteren  zu  fibrinösen  und 
nekrotischen  Auflagerungen  auf  der  Augenbindehaut.  Diese  Dinge  sind  von  sehr  ernster 
Bedeutung,  denn  sie  können  Verlust  des  Auges  und  Blindheit  nach  sich  ziehen. 

Bei  manchen  Kranken  sind  Tuba  auditiva  Eustachii,  Paukenhöhle  und 
selbst  äußerer  Gehörgang  von  fortgesetzter  Diphtherie  betroffen.  Die  Verände- 
rungen machen  sich  durch  Schwerhörigkeit,  subjektive  Gehörsempfindungen,  heftigen 
Ohrenschmerz  und  oft  auch  durch  Erhöhung  der  Körpertemperatur  bemerkbar.  Häufig 
bildet  sich  eitrige  Entzündung  der  Paukenhöhle  mit  Eiterdurchbruch  durch  das  Trommel- 
fell nach  außen.  Es  können  sich  daran  Verlust  des  Gehörsvermögens,  weit  um  sich  grei- 
fende Knocheneiterungen,  Sinusthrombose,  Meningitis  und  Hirnabszeß  anschließen.  Moos 
wies  Streptokokken  im  Labyrinth  und  in  den  Markräumen  der  Pyramide  nach,  ebenso 
fanden  Siebenmann  und  Hirsch  in  den  fibrinösen  Massen  der  Paukenhöhle  Strepto- 
kokken, doch  sind  von  anderen,  beispielsweise  von  Müller,  auch  Diphtheriebazillen 
im  ausfließenden  Ohreneiter  angetroffen  worden. 

Nicht  selten  greift  Rachen diphtherie  auf  die  Kehlkopf- 
schleimhaut über  und  führt  hier  meist  zu  einer  diphtherisch- 
fibrinösen  Entzündung,  welche  besonders  Erstickungsgefahr  im 
Gefolge  hat.  Burrotv  sah  unter  2093  Rachendiphtherien  337  (16T°/0) 
mit  Kehlkopfsdiphtherie. 

Selten  werden  Speiseröhre,  Magen-  oder  Darmschleim- 
haut von  diphtherischen  Veränderungen  betroffen. 

Zuweilen  treten  neue  diphtherische  Herde  durch  Autoinfek- 
tion  ein,  bei  welcher  die  Kranken  meist  mit  ihren  Fingern  Diphtherie- 
bazillen an  andere  Körperstellen  übertragen.  So  stellt  sich  mitunter 
diphtherische  Nekrose  auf  der  Schleimhaut  der  Scheide  ein, 
in  der  Regel  gleichzeitig  mit  Nekrose  der  benachbarten  äußeren  Haut. 

Caltmani  gibt  an,  am  Nagelbett  diphtherische  Veränderungen 
beobachtet  zu  haben,  welche  er  prognostisch  für  ungünstig  hält. 

Wunden  nehmen  bei  Diphtherischen  sehr  leicht  selbst  diphtheri- 
sche Eigenschaften  an.  Dergleichen  beobachtet  man  nicht  selten  bei 
Kindern , welchen  man  mit  Gewalt  den  Mund  hat  öffnen  müssen, 
wobei  es  zu  Verletzungen  an  Lippen,  Zahnfleisch,  Zunge  oder  hartem 
Gaumen  gekommen  ist.  Mitunter  bedecken  sich  selbst  Rhagaden  an 
den  Lippen  mit  diphtherischem  Belage.  Auch  Verletzungen  unbe- 
deutender Art,  z.B.  durch  Blutegelstiche  oder  Vesikantien,  können 
diphtherisch  werden. 

Bei  manchen  Kranken  nehmen  die  submaxillaren  Lymphdrüsen 
an  der  Schwellung  teil,  und  es  tritt  mitunter  auch  noch  eine  Entzün- 
dung des  Hai szel lgewebes  auf.  Man  bekommt  es  alsdann  unter- 
halb des  Kiefers  mit  einer  ausgedehnten  brettharten,  meist  alabaster- 
farbenen  Schwellung  zu  tun , die  man  auch  als  Angina  Ludovici 
bezeichnet  hat.  Dieser  Zustand  ist  in  mehr  als  einer  Beziehung  be- 
denklich. Er  behindert  mechanisch  das  Öffnen  des  Mundes,  so  daß 
eine  örtliche  Behandlung  der  Rachendiphtherie  erschwert  ist.  Druck 
auf  die  Luftwege  kann  zu  Erstickung  führen.  Mitunter  kommt  es  zu 
langwierigen  Eiterungen,  Jauchung  und  Gangrän,  zu  Arrosion  von 
großen  Gefäßen  und  zu  Verblutung  oder  zu  Senkung  von  Eiter  in 
das  Mediastinum  oder  in  die  serösen  Höhlen,  zu  Septikopyämie  oder 
Kehlkopfsödem,  welches  oft  schnell  zum  Tode  führt. 
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Häufig  ti  itt  schon  in  den  ersten  Tagen  bei  Rachendiphtherie 
Albuminurie  ein;  Burrow  beobachtete  sie  unter  2093  Kranken  bei 
333%.  Sie  hat  sehr  verschiedene  Bedeutung.  Ist  sie  geringen  Grades 
und  vorübergehender  Natur,  so  handelt  es  sich  um  nichts  anderes 
als  um  eine  infektiöse  oder,  wie  man  früher  zu  sagen  pflegte,  febrile 
Albuminurie.  Ist  sie  hochgradiger,  kommen  Nierenzylinder,  Epithel- 
zellen der  Harnkanälchen,  rote  Blutkörperchen  und  Rundzellen  im 
Harnsediment  vor,  so  weist  sie  auf  eine  komplizierende  akute 
Nephritis  hin.  Zuweilen  ist  die  Menge  des  dem  Harne  beigemischten 
Blutes  so  bedeutend,  daß  der  Harn  schon  durch  seine  Farbe  Blut- 
gehalt verrät. 

Akute  Nephritis  kann  unter  mehr  oder  minder  bedeutendem 
Hydrops  Anasarca  verlaufen;  doch  ist  Hautödem  nicht  häufig, 
namentlich  viel  seltener  als  bei  Scharlachnephritis.  Auch  gesellt 
sich  mitunter  Anurie,  aber  erfahrungsgemäß  nur  selten  Urämie  hinzu. 

Mitunter  hat  man  Hämoglobinurie  und  Hämatinurie  (, Salkowaki ) bei 
Rachendiphtherie  beobachtet. 

Hilbard  & Merriney  wollen  bei  schwerer  Rachendiphtherie  häufig  Glykosurie 
gefunden  haben,  oft  neben  Albuminurie. 

Mehrfach  hat  man  im  Harne  wolkige  Trübungen  beschrieben,  welche  aus  Bak- 
terien zusammengesetzt  waren;  auch  auf  Nierenzylindern  sind  Bakterien  als  Belag 
beschrieben  worden.  Die  Auffassung  derartiger  Befunde  erfordert  jedoch  Vorsicht , da 
nachträgliche  Verunreinigungen  leicht  möglich  sind. 

Sehr  bedrohliche  Komplikationen  treten  nicht  selten  seitens 
des  Herzens  ein.  Die  Herztöne  werden  leise;  der  erste  Ton  erscheint 
wie  verschleiert;  oft  läßt  sich  ein  systolisches  Geräusch  wahrnehmen,  , 
nach  Burrow  unter  2093  Kranken  984mal  (47%).  Der  Spitzenstoß 
des  Herzens  nimmt  an  Kraft  ab;  es  tritt  schnelle  Verbreiterung  der 
Herzdämpfung  ein,  namentlich  nach  rechts  hin,  die  Herzbewegung 
wird  unregelmäßig,  bald  beschleunigt,  bald  sehr  langsam,  und  es  er-  ' 
folgt  mitunter  plötzlicher  Tod  durch  Herzlähmung. 

Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  Ohnmächten  ein,  welche 
mitunter  zum  Tode  führen.  Namentlich  erfolgen  diese  leicht,  wenn 
sich  die  Kranken  schnell  aufrichten  oder  trotz  geschwächten  Zu- 
standes ihre  natürlichen  Bedürfnisse  im  Sitzen  verrichten.  Zweifel- 
los beruhen  auch  sie  auf  Herzschwäche  und  auf  davon  abhängiger 
Gehirnanämie. 

Endokarditis  und  Perikarditis  gehören  zu  den  selteneren 
Komplikationen  der  Rachendiphtherie.  Häufig  bilden  sich  Herz- 
thromben; sie  führen  nicht  selten  zu  Embolien.  Barbier  will  bei 
der  Hälfte  aller  verstorbenen  Diphtheriekranken  Herzthromben  ge- 
funden haben.  Herzthromben  lassen  sich  nur  dann  vermuten,  wenn 
sie  zu  Embolien  geführt  haben.  Manche  Ärzte  wollen  Herzschmerz 
bei  ihnen  beobachtet  haben. 

Nicht  selten  stellen  sich  Embolien  in  den  Hirnarterien  ein 
und  führen  zu  Hemiplegie,  die  bei  linksseitiger  Hirnarterienembolie 
häufig  mit  Aphasie  verbunden  ist.  Mitunter  geraten  Emboli  in 
Arm-  oder  Beinarterien  und  rufen  hier  Brand  hervor.  So  berichtet 
Garlipp  über  eine  Embolie  in  der  rechten  Armarterie. 

Zuweilen  macht  eich  Neigung  zu  Blutungen,  sogenannte  hämorrhagische  | 
Diathese,  bemerkbar.  Die  Blutungen  erfolgen  aus  der  Nase,  unter  der  Haut  um!  an 
den  verschiedensten  Schleimhäuten. 
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Mitunter  bildet  sich  Pleuritis  aus.  Auch  Bronchopneumonie  kommt  vor, 
als  deren  Erreger  Prudden  Streptococcus  pyogenes  nachwies. 

Manchmal  werden  die  Atmungsbewegungen  infolge  von  zentralen  Innervations- 
störungen unregelmäßig  und  seufzend,  oder  es  tritt  Stillstand  der  Atmung,  Apnoe,  ein. 

Mitunter  stellt  sich  entzündliche  und  schmerzhafte  Schwellung  der  Speichel- 
drüsen ein.-  Degng  sah  Vereiterung  der  Speicheldrüsen  eintreten. 

Manche  Diphtheriekranke  bekommen  wiederholtes  Erbrechen,  welches  bald 
nur  zu  Anfang  der  Krankheit  eintritt,  bald  während  des  ganzen  Verlaufes  mehr  oder 
minder  heftig  anhält. 

Auch  kommt  es  mitunter  zu  hartnäckigem  Durchfall,  der  schwer  stillbar  ist 
und  die  Gefahr  des  Kollapstodes  vermehrt. 

Mitunter  wurde  Peritonitis  beobachtet. 

Manche  Rachendiphtheriekranke  bekommen  P olyarthritis 
acuta,  also  Gelenkschwellungen  und  Gelenkschmerzen,  welche  am 
häufigsten  die  Kniegelenke,  aber  auch  nicht  selten  Finger-,  Ellbogen-, 
Hüftgelenke  und  die  kleinen  Gelenke  der  Finger  und  Zehen  befallen. 
Am  häufigsten  tritt  Polyarthritis  am  10. — 14.  Krankheitstage  auf 
(Tramitz).  In  der  Regel  erfolgt  völlige  Genesung,  doch  sah  ich  bei 
einem  Kranken  Endocarditis  septica  und  Mitralklappeninsuffizienz 
hinzutreten.  Bei  einer  späteren  nochmaligen  Erkrankung  an  Rachen- 
diphtherie nach  Jahresfrist  bildete  sich  von  neuem  Polyarthritis 
bei  ihm  aus. 

Zuweilen  trifft  man  Veränderungen  auf  der  Haut  an.  Bei 
manchen  Kranken  stellen  sich  mit  den  ersten  Erscheinungen  von 
Rachendiphtherie  ausgebreitete  Erytheme  ein,  so  daß  man  versucht 
sein  könnte,  an  Scharlach  zu  denken.  Mitunter  kommt  es  zu  Ery- 
thema nodosum,  Erythema  exsudativum  multiforme,  Urtikaria,  seltener 
zu  septischen  papulo-pustulösen  Exanthemen.  Viel  ernster  stehen 
die  Dinge,  wenn  Gangrän  der  Haut  zur  Entwicklung  gelangt.  Mit- 
unter ist  Gesichtserysipel  gesehen  worden. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Rachendiph- 
therie gehen  oft  unvermittelt  ineinander  über. 

Bei  manchen  Kranken  bleiben  so  gefahrdrohende  Zustände  von 
Anämie  zurück,  verbunden  mit  hartnäckigster  Appetitlosigkeit, 
daß  trotz  aller  Pflege  und  vielleicht  vielwöchentlicher  Sorgfalt 
dennoch  der  Erschöpfungstod  nicht  zu  vermeiden  ist. 

Mitunter  hat  man  Erythema  nodosum  als  Nachkrankheit  von  Rachendiph- 
therie auftreten  gesehen.  Senator  beobachtete  Pemphigus  nach  Rachendiphtherie. 
Zahlreiche  Hautabszesse  als  Folge  von  Septikopyämie  beschrieb  Degmj. 

Mitunter  stellt  sich  Nephritis  acuta  als  Nachkrankheit 
ein,  namentlich  aber  überdauert  eine  bereits  während  des  Bestehens 
einer  Rachendiphtherie  entstandene  akute  Nierenentzündung  die 
Grundkrankheit  oft  um  ein  Beträchtliches.  Zuweilen  geht  die  akute 
Nephritis  allmählich  in  eine  chronische  parenchymatöse  Ne- 
phritis über,  und  aus  dieser  kann  mit  der  Zeit  eine  sekundäre 
Schrumpfniere  hervorgehen.  Ich  habe  diesen  Stadiengang  bei 
einigen  Kranken  von  Anfang  an  während  mehrerer  Jahre  verfolgen 
können. 

Ganz  besondere  Berücksichtigung  verdienen  die  postdiph- 
therischen Lähmungen,  welche  sich  bald  an  einzelnen  Eingeweiden; 
bald  an  den  Rumpf-  und  Gliedermuskeln  bemerkbar  machen.  Meist 
stellen  sie  sich  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  überstandener 
Krankheit  oder  auch  noch  später  ein.  Besonders  gefährdet  erscheinen 
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Erwachsene,  während  bei  Kindern  binnen  des  zweiten  bis  sechsten 
Lebensjahres  postdiphtherische  Lähmungen  seltener  sind.  Die  Heil- 
serumbehandlung  hat  sich  auf  die  Häufigkeit  der  postdiphtherischen 
Lähmungen  als  einflußlos  gezeigt.  Mycrs  fand  unter  L316  Diph- 
theriekranken postdiphtherische  Lähmungen  275mal  (20'9 °/0)  und 
zwar  bei  147  Knaben  und  128  Mädchen. 

Besonders  häufig  kommt  diphtherische  Gaumenlähmung  vor. 
welche  sich  durch  nasale  Sprache,  Unbeweglichkeit  des  Zäpfchens  und  der 
Gaumenbögen  beim  Phonieren,  Schlucken  und  Berühren  und  dadurch  verrät, 
daß  beim  Trinken  und  Essen  das  Genossene  teilweise  in  den  Nasenrachen- 
raum gerät  und  durch  die  Nasengänge  nach  außen  dringt.  Burrow  beschrieb 
unter  2093  Diphtheriekranken  Gaumenlähmung  172mal  (8'2°/0).  Übrigens 
tritt  Gaumenlähmung  auch  als  diphtherische  Frühlähmung  mitunter  bereits  zur 
Zeit  der  diphtherischen  Rachenveränderungen  auf. 

Zuweilen  entwickelt  sich  Lähmung  der  Speiseröhre.  Die  Kranken  leiden 
dabei  an  starken  Schluckbeschwerden  und  müssen  mit  der  Schlundsonde  ernährt  werden. 

Oft  wird  das  Auge  betroffen,  und  hier  wiederum  kommt  es  besonders 
häufig  zu  Lähmung  der  Akkommodationsmuskeln.  Die  Kranken  haben 
alsdann  die  Fähigkeit  verloren,  in  der  Nähe  deutlich  zu  sehen  und  zu  lesen, 
während  nach  den  Beobachtungen  von  Jakobson  eine  vorher  bestandene  Hvper- 
metropie  zuniramt.  Die  Veränderungen  bestehen  fast  immer  doppelseitig,  wenn 
auch  häufig  auf  einem  Auge  stärker  als  auf  dem  anderen.  Mitunter  bilden 
sie  sich  ganz  plötzlich  aus,  z.  B.  während  des  Lesens,  oder  sie  werden  zufällig 
in  der  Schule  bemerkt,  wenn  die  Kinder  Lese-  und  Schreibversuche  machen. 
Oft  besteht  die  Störung  neben  Lähmungen  an  anderen  Körperstellen  und 
hält  bald  Wochen,  bald  Monate  an.  Fast  immer  tritt  eine  allmähliche 
Besserung  und  schließlich  Heilung  ein. 

Donders  betont,  daß  nicht  selten  die  Pupillen  auffällig  weit  sind  und  auf 
Lichtreiz  gut,  dagegen  bei  Akkommodation  nur  träge  reagieren.  Das  doppelseitige  Auf- 
treten spricht  wohl  für  eine  peripherische  Lähmung. 

Mitunter  bildet  sich  Lähmung  einzelner  Augenmuskeln  aus,  wobei  be- 
sonders bezeichnend  ist,  daß  die  Lähmung  nicht  selten  wechselt,  so  daß  heute  dieser, 
morgen  jener  Muskel,  jetzt  dieses,  später  jenes  Auge  gelähmt  ist.  Selten  sind  Beobach- 
tungen von  doppelseitiger  Augenmuskellähmung  (Uhlhoff,  Mendel).  Besonders  oft  handelt 
es  sich  um  eine  Okulomotoriuslähmung,  welche  Burrow  unter  2093  Diphtherischen  19mal 
(0'9°/o)  beobachtete.  Teillair  will  nukleäre  Augenmuskellähmung  beobachtet  haben. 

Nach  Bouchnt  soll  sich  Dach  Rachendiphtherie  N euro retiniti s und  Seh- 
nervenatrophie entwickeln.  Auch  werden  mitunter  Amblyopie  und  transi- 
torische Amaurose  erwähnt,  welche  wohl  mehr  mit  einer  etwaigen  Nephritis  Zu- 
sammenhängen. Walter  Jessop  beschrieb  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes.  ; 

Nicht  selten  stellen  sich  Lähmungen  der  Kehlkopfsmuskeln  ein. 
Mitunter  werden  im  Bereiche  des  Nervus  recurrens  nur  ganz  bestimmte 
Muskelgruppen,  z.  B.  nur  die  Musculi  cricoarytaenoidei  posteriores  oder  nur 
die  Musculi  thyreo-  et  arycpiglottici  betroffen.  Man  erkennt  eine  Lähmung  der 
zuletzt  genannten  Muskeln  leicht  daran,  daß  sich  der  Kehldeckel  beim 
Schlacken  nicht  über  den  Kehlkopfseingang  legt,  so  daß  Speisen  in  den 
Kehlkopf  hineingeraten.  Hat  die  Kehlkopfsschleimhaut  durch  Lähmung  des 
Nervus  laryngeus  inferior  die  Sensibilität  verloren,  so  treten  nicht  einmal 
beim  Verschlucken  Hustenbewegungen  ein,  es  können  daher  Fremdkörper 
tief  in  die  luftleitenden  Wege  gelangen  und  Fremdkörperpneumonie,  Abszeß  ^ 
und  Brand  in  den  Lungen  verursachen. 

Zuweilen  werden  gerade  diejenigen  Fasern  de»  Vagus  von  Lähmung  betrotlen. 
welche  die  Bron ch ia  1 m u sk el n und  den  Herzmuskel  versorgen;  im  ersteren  Falle  | 
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sammelt  sich  leicht  Sekret  in  den  Luftwegen  an,  und  es  tritt  schließlich  Erstickungs- 
tod ein,  während  ijn  letzteren  unglücklicher  Ausgang  durch  Herzlähmung  zu  be- 
fürchten ist.  Doch  ist  zu  bemerken,  daß  der  Herztod  auch  von  anatomischen  Verän- 
derungen im  Herzmuskel  selbst  ausgehen  kann. 

Lähmung  des  Phrenikus  bringt  sicher  Erstickungstod,  falls  sie  doppelseitig 
auftritt. 

Zuweilen  bildet  sich  Lähmung  der  Schließmuskeln  der  Harnblase  und 
desMastdarmes  aus.  Auch  ist  Impotentia  virilis  beschrieben  worden  (Guillemant). 

Lähmung  der  Glieder  betrifft  bald  einzelne,  bald  alle  Muskeln 
eines  Gliedes  oder  mehrerer  Glieder.  Oft  hält  die  Lähmung  aufsteigenden 
Verlauf  inne  und  beginnt  an  den  Beinen,  um  im  Gesichte  zu  enden;  da- 
bei kann  schwere  Anästhesie  bestehen. 

Unter  den  Gehirnnerven  wird  außer  den  bereits  erwähnten  Augen- 
muskelnerven der  Gesichtsnerv  nicht  selten  von  postdiphtherischer  Läh- 
mung befallen. 

An  dem  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  hat  es  sich  mehrfach 
nachweisen  lassen , daß  es  sich  um  peripherische  Lähmungen  infolge  von 
Neuritis  oder  Polyneuritis  handelte,  doch  kommen  auch  zentrale  postdiph- 
therische  Lähmungen  vor. 

Neuritische  Lähmungen  bilden  sich  fast  immer  wieder  zurück,  doch 
können  darüber  Monate  vergehen.  Selten  bleiben  Lähmungen  bestehen,  welche 
sich  dann  meist  mit  Muskelatrophie  verbinden. 

Cerebrale  Lähmungen,  für  welche  Sloivyk  50  Beispiele  im 
Jahre  1898  aus  der  Literatur  gesammelt  hat,  hängen  meist  mit 
einer  Embolie  oder  Thrombose  der  Gehirnarterien  zusammen.  Recht- 
seitige Hemiplegien  sind  nicht  selten  mit  Aphasie  verbunden. 

Harris  sah  zweimal  Bulbärparaly  se  nach  Rachendiphtherie 
auftreten.  Henschen  berichtet  über  disseminierte  Sklerose  des 
Rückenmarkes  als  Nachkrankheit  von  Rachendiphtherie. 

Häufig  wird  Verlust  des  Patellarsehnenreflexes  beob- 
achtet, welcher  sich  entweder  schon  zu  Beginn  (Macdonald)  oder 
erst  nach  überstandener  Krankheit  zeigt  und  oft  mehr  als  ein 
halbes  Jahr  bestehen  bleibt.  Mitunter  handelt  es  sich  nur  um  einen 
einseitigen  Verlust  des  Patellarsehnenreflexes.  Nach  Marey  und 
Barlow  soll  dem  Verluste  für  kurze  Zeit  eine  Erhöhung  des  Patellar- 
sehnenreflexes vorausgehen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  fehlendem  Patellarsehnenreflex 
akute  Ataxie,  welche  mit  Anästhesie  an  den  Beinen  und  mit 
Schwanken  beim  Augenschlusse,  Bracht-Romberg schem  Symptom,  ver- 
bunden ist  und  so  sehr  dem  Bilde  einer  akut  entstandenen  Tabes 
dorsalis  ähneln  kann,  daß.  wenn  der  Zustand  bei  Erwachsenen  vorkommt 
und  die  Anamnese  unbekannt  ist,  Verwechslungen  mit  Tabes  dorsalis 
denkbar  sind,  doch  macht  E.  Remak  mit  Recht  darauf  aufmerksam, 
daß  im  Gegensatz  zu  Tabes  dorsalis  reflektorische  Pupillenstarre  fehlt. 

Als  seltene  Nachkrankheiten  sind  noch  Manie  (Minot),  Epilepsie,  Gliorea 
St.  Viti  und  Herzklappenfehler  zu  nennen. 

Zuweilen  bleibt  nach  Eachendiphtherie  Speichelfluß  zurück. 

Hervorgehoben  zu  werden  verdient,  daß  mitunter  noch  in  der 
Rekonvaleszenz  plötzliche  Todesfälle  durch  Herzlähmung  Vor- 
kommen, namentlich  wenn  die  Kranken  zu  früh  das  Bett  verlassen. 

III.  Anatomische  Y er  ander  un  gen.  Die  mikroskopisch  eünter- 
suchung  d i phtherisch -nekrotischer  Massen  ergibt  in  vor- 
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geschrittenen  Fällen  fibrinöses  Exsudat , welches  Reste  von  abge- 
storbenen Epithelzellen  und  Bakterien  eingeschlossen  hält,  mehr 
oder  minder  tief  in  das  subepitheliale  Gewebe  übergreift  und  sich 
dm ch  eii^e  Schicht  von  Rundzellen  gegen  das  gesunde  Gewebe  ab- 
setzt. Daneben  finden  sich  häufig  zahlreiche  Blutaustritte.  Die  Wand 
der  Blutgefäße  erscheint  vielfach  hyalin  entartet.  Die  ersten  Ver- 
änder ungen  betreflen  das  Epithel,  welches  einer  Koagulations- 
nekrose verfällt;  erst  dann  tritt  die  fibrinöse  Exsudation  hinzu.  Diph- 
theriebazillen trifft  man  etwas  unter  der  Oberfläche  der  nekrotischen 
Massen  in  kleinen  Häufchen  angeordnet  und  von  zahlreichen  Rund- 
zellen umgeben  an. 

Außer  Diphtheriebazillen  wird  man  oft  auch  noch  andere  Bakterien  finden, 
namentlich  Streptokokken  und  Staphylokokken',  mitunter  auch  Pneumokokken  und 
Proteus,  die  sich  entweder  erst  sekundär  angesiedelt  haben  oder  sich  bereits  vor  der 
diphtherischen  Erkrankung  in  der  Mund-Rachenhöhle  befänden. 

Die  Körpermuskulatur  fällt  mitunter  stellenweise  durch  mürbe  Beschaffen- 
heit und  fahlgelbe  Farbe  auf.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  in  ihr 
nicht  nur  körnige  Trübung,  sondern  auch  vorgeschrittene  Verfettung  der  Muskelfasern. 

Zuweilen  begegnet  man  ausgedehnten  Veränderungen  in  den  Lymphdrüsen, 
wie  Schwellung,  Hyperämie  und  Blutungen.  Mehrfach  hat  man  in  den  Lymphräumen 
Bakterien  nachgewiesen.  Bizzozero  fand  kleine  nekrotische  Herde. 

Das  Blut  zeichnet  sich  mitunter  durch  bräunliche  Farbe  und  dünnflüssige  Be- 
schaffenheit aus.  Mikroskopisch  finden  sich  in  ihm  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen und  Bakterien. 

Sehr  häufig  werden  in  den  Leichen  von  Diphtherischen  zahlreiche  Blutungen 
beobachtet,  sowohl  auf  den  serösen  Häuten,  als  auch  in  den  verschiedensten  anderen 
Gebilden. 

Am  Herzen  fällt  häufig  eine  auffällige  Dilatation  der  Höhlen  und  schlaffe  Be- 
schaffenheit des  Herzmuskels  auf.  Oft  finden  sich  namentlich  im  Herzohr  des  rechten 
Vorhofes  wandständige  Thromben , von  welchen  aus  es  zu  embolischen  Veränderungen 
gekommen  sein  kann.  Stellenweise  erscheint  der  Herzmuskel  infolge  von  Fettentartung 
der  Muskelfasern  fahlgelb.  Mit  Hilfe  des  Mikroskopes  erkennt-  man  nicht  selten  weit- 
gehende Veränderungen  in  ihm,  namentlich  Bakterienherde,  Zerklüftung  von  Muskel- 
fasern, Zenkersche  Degeneration  (Rosenbach),  Kern  Wucherungen  in  den  Muskelfasern  und 
Schwund  der  Muskelfasern  mit  Hinterlassung  von  Pigment  (o.  Leyden)  und  Bildung 
von  Rundzellenherden  (v.  Krehl,  Romberg,  Ribbert).  Rabot  dt  Philippe  beobachteten 
ausgedehnte  Periarteriitis  im  Herzmuskel,  während  Endarteriitis  fehlte.  Auf  dem  Endo- 
kard zeigen  sich  zuweilen  frische  entzündliche  Erkrankungen. 

In  den  Lungen  wies  Klebs  interstitielle  Veränderungen  nach. 

Die  Milz  stimmt  in  ihrem  Verhalten  mit  den  Lymphdrüsen  überein.  Simon  fand 
in  ihr  myeloide  Umwandlung. 

An  der  Leber  ist  mehrfach  Verfettung  nachgewiesen  worden.  Am  Magen  und 
Darm  macht  sich  oft  Schwellung  der  Lymphfollikel  bemerkbar,  welche  unter  Umstanden 
zu  leichten  Verschwärungen  führt.  Simon  beschrieb  zahlreiche  Mastzellen  in  den 
Lymphdrüsen  der  Darmschleimhaut. 

An  den  Nieren  kommen  je  nach  dem  Stadium  und  der  Schwere  der  Krankheit 
und  wohl  auch  nach  dem  Charakter  der  Epidemie  sehr  verschiedene  Zustände  zur  Wahr- 
nehmung. Die  Nieren  sind  bald  von  unverändertem  Umfange,  bald  gequollen  und  ver- 
größert. Mitunter  sind  sie  mit  Blutaustritten  reichlich  übersät,  oder  sie  sehen  blaß 
und  graugelb  aus.  In  den  leichtesten  Fällen  scheinen  sich  die  Veränderungen  wesend 
lieh  auf  körnige  Trübung  in  den  Epithelzellen  der  gewundenen  Harnkanälchen  zu 
beschränken.  Heubner  beschrieb  Verfettung,  Kariolyso  und  Nekrose  in  ihnen.  Schreitet 
die  Erkrankung  fort,  so  kommen  auch  noch  interstitielle  \ eränderungen  hinzu.  In 
den  Harnkanälchen  des  Nierenmnrkes  haben  sich  lebhafte  Abstoßung  der  Epithelzellen 
und  stellenweise  Erweiterung  der  Harnkanälchen  ausgebildet.  Ocrlrl  beschrieb  Höhlenbil- 
dungen und  Vakuolen  in  den  Epithelzellen,  doch  handelt  cs  sich  dabei  kaum  um  spezi- 
fische Veränderungen.  Auch  kommen  an  den  Kpithclzollcn  und  Kernen  der  Gefäß- 
schlingen  innerhalb  der  Malpighiachcn  Kapseln  Quellung  und  Vermehrung  vor.  Schließlich 
greift  ansgedehnte  Verfettung  bei  zunehmender  interstitieller  Kernwucherung  um  sich. 

Wiederholt  hat  man  auch  in  den  Blutgefäßen,  in  den  Malpight  sehen  Körperchen 
nnd  Harnkanälchen  Bakterien  gefunden  und  sich  den  Zusammenhang  zwischen  Rachen- 
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diphtherie  und  Nierenentzündung  so  gedacht,  daß  die  Nieren  Diphtheriebazillen  nach 
außen  zu  schaffen  haben,  wobei  diese  das  Nierengewebe  reizen.  Allein  Fürbringer  war 
nicht  imstande , diesen  Befund  zu  bestätigen.  Ich  selbst  habe  bei  zahlreichen  Unter- 
suchungen der  Nieren  von  Diphtheriekranken  auf  der  Züricher  Klinik  ebenfalls  keine 
Bakterien  in  den  Nieren  aufünden  können,  was  dafür  spricht,  daß  nicht  Bakterien 
selbst,  sondern  deren  Toxine  die  Nierenveränderungen  hervorrufen. 

Im  Gehirn  und  Bückenmark  sind  meningeale  und  parenchymatöse  Blu-r 
tungen  nichts  Seltenes.  Auch  hämorrhagische  Enkephalitis  kommt  vor  (Slawyk).  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  fand  Klebs  Anfüllung  der  adventitiellen  Lymphscheiden 
der  Gefäße  mit  Bakterien,  während  Dejerine  im  Bückenmarke  an  den  gleichen  Örtlich- 
keiten Anhäufungen  von  Bundzellen  beobachtete.  Nach  Dijerine  sollen  sich  im  Eücken- 
marke  auch  Quellung  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  Schwund  ihrer  Fortsätze, 
schließlich  Untergang  der  Ganglienzellen  selbst  und  Kernwucherung  in  der  Neuroglia 
der  grauen  Substanz  finden  und  etwaigen  Lähmungen  zugrunde  liegen.  Ratz  beschrieb 
bei  diphtherischen  Lähmungen  Verfettung  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
des  Bückenmarkes.  Batiu  sah  Entartungsherde  in  den  Vordersträngen  des  Bücken- 
markes . 

Die  Mehrzahl  der  diphtherischen  Lähmungen  wird  durch  degenerative  Ver- 
änderungen in  den  peripherischen  Nerven  verursacht.  Diese  können,  wie  in  einer 
Beobachtung  von  P.  Meyer,  in  ausgebreiteter  Weise  nachweisbar  sein.  Mitunter  kommt 
es  auch  zu  Bundzellenansammlungen,  Fettkörnchenzellenbildung  und  Gefäßerweiterung 
im  interstitiellen  Gewebe  der  Nerven.  P.  Meyer  beschrieb  knotige  Verdickungen  an  den 
Nerven,  Neuritis  nodosa. 

An  den  gelähmten  Gaumenmuskeln  wies  v.  Leyden  Kernvermehrung  und 
atrophischen  Schwund  nach. 

Hochhaus  sah  bei  diphtherischer  Ganmenmnskellähmung  ausgedehnte  Verände- 
rungen in  den  Muskelfasern,  während  die  Nerven  nur  in  geringer  Weise  erkrankt  waren, 
er  vermutet  daher,  daß  diphtherische  Lähmungen  auch  myogenen  Ursprunges  sein 
können.  Har  che  dagegen  war  bei  einer  verbreiteten  postdiphtherischen  Lähmung  nicht 
imstande,  an  den  Muskeln  und  Nerven  irgend  welche  Veränderungen  zu  finden;  es 
scheinen  also  bei  Bachendiphtherie  auch  funktionelle  Lähmungen  vorzukommen. 

IY.  Diagnose.  Eine  sichere  Erkennung  der  Rachendiphtherie 
ist  nur  auf  bakteriologischem  Wege  möglich,  denn  nur  solche 
Veränderungen  der  Rachengebilde  sind  diphtherischer  Natur,  bei 
denen  Diphtheriebazillen  nachzuweisen  sind.  Häufig  genügt  es  schon, 
etwas  Schleim  oder  Auflagerungen  auf  den  Rachengebilden  mit 
steriler  Watte  herauszuholen,  durch  Zerreiben  auf  einem  Deckgläs- 
chen Trockenpräparate  zu  machen  und  diese  mit  Löß'lcrschem  Me- 
thylenblau zu  färben,  um  Diphtheriebazillen  zu  finden  (vergl.  Fig.  126 
auf  S.  794).  Neben  Diphtheriebazillen  werden  meist  noch  andere 
Bakterien  beobachtet,  am  häufigsten  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken , mitunter  auch  Pneumokokken  und  Proteus  (Kühnau).  Der 
mikroskopische  Nachweis  von  Diphtheriebazillen  genügt  aber  noch 
nicht;  man  muß  auch  Kulturen  auf  Löjflerschem  Blutserum  an- 
legen  und  die  Virulenz  der  dabei  gewonnenen  Diphtheriebazillen 
an  Meerschweinchen  prüfen. 

Diphtheriebazillen  werden  leicht  mit  Pseudodiphtheriebazillen 
verwechselt,  die  von  meinem  früheren  Sekundararzte  Dr.  Prochaska  einer  sehr 
eingehenden  Untersuchung  unterzogen  worden  sind.  Von  manchen  Ärzten 
werden  freilich  Pseudodiphtheriebazillen  nur  für  eine  avirulente  Art  der  Diph- 
theriebazillen gehalten.  Im  Gegensatz  zu  Diphtheriebazillen  besitzen  sie 
keine  Bahes-Ernstschen  Körnchen.  Außerdem  bringen  sie  in  Fleischbrühe 
keine  saure  Gärung  hervor;  auch  sind  sie  für  Tiere  nicht  pathogen. 

Der  praktische  Arzt , welcher  mit  bakteriologischen  Arbeiten 
nicht  genügend  vertraut  ist  oder  sie  aus  Mangel  an  Zeit  nicht  aus- 
zuführen vermag,  nehme  die  Hilfe  einer  nächst  gelegenen  bakterio- 
logischen Anstalt  in  Anspruch.  In  vielen  Staaten  sind  Untersuchungs- 
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anstalten  eingerichtet,  in  welchen  die  Untersuchung  auf  Diphtherie-  ; 
bazillen  unentgeltlich  ausgeführt  wird.  Zur  Entnahme  von  Unter- 
suchungsstoff bediene  man  sich  eines  an  einem  festen  Draht  be- 
festigten sterilen  Wattepfropfens,  mit  dem  der  Rachen  ausgewischt 
wird.  Der  Pfropf  wird  dann  in  ein  dickwandiges  steriles  Proberöhr- 
chen gesteckt  und  schnell  an  die  nächste  Untersuchungsanstalt  ge- 
schickt. Weder  einem  Katarrh  noch  lakunären  Auflagerungen,  Ne- 
krosen oder  fibrinösen  Entzündungen  läßt  sich  ihre  diphtherische 
Natur  ansehen,  denn  die  gleichen  Veränderungen  werden  auch  durch 
andere  Bakterien,  am  häufigsten  durch  Streptokokken  oder  Staphylo- 
kokken hervorgerufen.  Nach  File  soll  jedoch  bei  nichtdiphtherischer 
Rachenentzündung  nicht  Hyper-,  sondern  Hypoleukozytose  bestehen. 


Fig.  1Ü6. 


Diphtheriebazillen  aus  nekrotischen  Auflagerungen  bei  liachenr/iphtherie. 
Daneben  Mikrokokkenhaufen. 

Färbung  mit  Karbolfuchsin.  ölimimirsion.  Vorgr.  lOOOfach.  (Eigen..*  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Mitunter  liegen  die  Verhältnisse  so,  daß  man  noch  aus  einer  j 
postdiphtherischen  Lähmung  oder  Nephritis  eine  vorausgegangene  j 
Diphtherie  nachträglich  diagnostizieren  muß. 


V.  Prognose.  Die  Vorhersage  muß  bei  Rachendiphtherie  vnr-j 

sichtig  gestellt  werden,  denn  trotz  geringer  örtlicher  Veränderungen 
und  eines  anfänglich  leichten  Verlaufes  können  doch  sehr  schnell 
die  gefährlichsten  Zufälle  eintreten.  Namentlich  beachte  man . daö 
örtliche  und  allgemeine  Erscheinungen  nicht  immer  miteinander 
übereinstiinmen , wenn  man  auch  zugeben  muß  , i a ,iuy(  ’rt  i 1 J- 
örtliche  Veränderungen,  namentlich  aber  ein  Ergriffensein  der  hinteren 
Rachenwand  besonders  schwere  Erkrankungen  darstellen.  kehr ^un- 
günstig pflegt  die  brandige  und  septische  Rachendiphtheri  j 
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zu  verlaufen.  Durch  Vorkommen  von  Streptokokken  und  Proteus 
neben  Diphtheriebazillen  soll  die  Vorhersage  ei’nster  werden,  da  sie 
die  Pathogenität  der  Diphtheriebazillen  erhöhen.  Je  jünger  der 
Rachendiphtheriekranke  und  je  schwächlicher  sein  Körperbau  ist. 
um  so  ernster  gestaltet  sich  die  Vorhersage. 

Engel  gibt  an,  daß  reichliches  Auftreten  von  Myelozyten  im  Blute  die  Vor- 
hersage ungünstig  mache. 

Oft  verschlimmern  Komplikationen  die  Vorhersage,  nament- 
lich das  Hinzutreten  von  Kehlkopfsdiphtherie  und  Nasendiphtherie. 
Auch  starker  Eiweißgehalt  des  Harnes  ist  prognostisch  un- 
günstig. 

Im  allgemeinen  verlaufen  sporadische  Diphtherieerkran- 
kungen gutartiger  als  epidemische.  Manche  Ra chendiphtherie- 
epidemien  zeichnen  sich  durch  hohe  Sterblichkeit  aus,  die  mehr 
als  80%  beträgt.  Als  durchschnittliche  Sterbeziffer  hat  man  vor 
Einführung  der  Serotherapie  40 — 45%  angenommen. 

Die  Vorhersage  hängt  heutzutage  auch  noch  von  der  richtigen 
ärztlichen  Behandlung  ab,  denn  es  unterliegt  meiner  Überzeu- 
gung nach  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  daß  sich  durch  eine  mög- 
lichst früh  eingeleitete  und  hinreichend  starke  Serotherapie  die 
Vorhersage  wesentlich  günstiger  gestaltet. 

VI.  Therapie.  Kranke  mit  Rachendiphtherie  müssen  von  Ge- 
sunden  abgesperrt  werden.  Am  besten  sind  sie  in  einem  Ab- 
sonderungshaus aufgehoben,  in  welchem  sie  geübte  Pfleger  imd 
stets  Ärzte  um  sich  haben.  Ihre  Verbringung  in  ein  Krankenhaus 
darf  nur  in  einem  Krankenwagen  erfolgen,  der  sofort  nach  Gebrauch 
zu  desinfizieren  ist.  In  dem  Krankenhaus  dürfen  sie  nicht  mit  anderen 
Kranken  außer  mit  Diphtheriekranken  zusammenliegen , um  An- 
steckungen zu  vermeiden. 

Bei  Rachen diphtherie  verordne  man  eine  physikalisch-diäte- 
tische Behandlung  und  die  spezifische  Serotherapie. 

Jeder  Kranke  mit  Rachendiphtherie  gehört  ins  Bett,  auch 
dann,  wenn  seine  Beschwerden  sehr  gering  sind  und  Steigerung  der 
Körpertemperatur  nicht  vorhanden  ist.  Das  Krankenzimmer  soll 
im  Sommer  durch  Öffnen  der  Fenster,  im  Winter  durch  Fenster- 
öffnen in  einem  Nebenzimmer  dauernd  gelüftet  werden.  Die  Tem- 
peratur des  Krankenzimmers  muß  20°  C betragen. 

Man  gebe  dem  Kranken  nur  flüssige,  aber  kräftige  Nähr  un  g, 
namentlich  abgekochte  Milch , Milchkaffee , Milchtee , Kakao , Ei, 
Fleischsuppe  und  Beef-tea.  Aufrichten  im  Bett  ist  zu  verbieten, 
namentlich  wenn  die  Herzbewegung  schwach  und  unregelmäßig  ist, 
weil  danach  leicht  tödliche  Ohnmacht  oder  Herzlähmung  eintritt. 
Zur  Entleerung  von  Harn  und  Kot  sind  Bettschüsseln  zu  ge- 
brauchen. Nach  jeder  Mahlzeit  lasse  man  mit  Kalium  chloricum 
(5'0 : 200'0)  gurgeln  oder  spraye  mit  einer  Lösung  von  Natrium 
salicylicum  (15‘0 : 200'0)  die  Mundrachenhöhle  aus.  Gegen  Durst 
lasse  man  kleine  Eisstückchen  schlucken  und  langsam  in  der 
Mundrachenhöhle  zergehen.  Außerdem  lege  man  dauernd  um  den 
Hals  einen  mit  Leinwand  umhüllten  länglichen  Gummibeutel  mit 
.Eisstückchen  gefüllt,  sogenannte  Eiskrawatte. 
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Als  ein  spezifisches  Mittel  gegen  Rachendiphtherie 
hat  mit  Recht  das  von  Behring  im  Jahre  1892  hergestellte  Diphtherie- 
heil serum  die  allgemeine  Aufmerksamkeit  auf  sich  gelenkt.  Wenn 
auch  noch  immer  trotz  seiner  Anwendung  Todesfälle  durch  Rachen- 
diphtherie Vorkommen,  so  hat  es  doch  wesentlich  die  Sterblichkeit 
herabgesetzt.  Ein  Erfolg  ist  um  so  sicherer  zu  erwarten,  je  früher 
und  je  stärker  Diphtherieheilserum  eingespritzt  wird. 

Dem  Behrirtgschen  Diphtherieheilserum  kommen  keine  bakteri- 
ziden, sondern  ausschließlich  antitoxische  Eigenschaften  zu,  d.  h. 
es  tötet  nicht  Diphtheriebazillen,  sondern  macht  nur  das  von  ihnen 
gebildete  Diphtherietoxin  unschädlich. 


Die  Gewinnung  des  Diphtherieheilserums  geschieht  so,  daß  man  Pferden 
nicht  etwa  Diphtheriebazillen , sondern  immer  größere  und  größere  Mengen  von  Diph- 
theriegift beibringt.  Nach  2—3  Monaten  führt  man  einen  Aderlaß  an  den  Tieren  aas, 
hißt  das  Blut  gerinnen  und  fügt  dem  Serum,  um  es  vor  schneller  Zersetzung  zu  bewahren, 
etwas  Karbolsäure  oder  Trikresol  hinzu  und  benutzt  es  dann  als  Diphtherieheilserum. 
Solche  Diphtherieheilsera  werden  beispielsweise  in  Deutschland  in  den  Farbwerken  von 
Meister  Lucius  & Brüning  in  Höchst  bei  Frankfurt  am  Main,  von  Schering  in  Berlin, 
Merck  in  Darmstadt  und  Ruete  & Enoch  in  Hamburg,  in  der  Schweiz  in  dem  Serum- 
institut in  Bern  und  in  Frankreich  in  dem  .Pösfetrrschen  Institute  in  Paris  hergestellt. 
In  Deutschland  unterliegen  die  Diphtherieheilsera  einer  staatlichen  Kontrolle,  die  in 
dem  unter  Ehrlich  stehenden  Institute  für  experimentelle  Therapie  in  Frankfurt  am 
Main  ausgeführt  wird.  Diphtherieheilsera,  deren  Wirkungen  sich  mit  der  Zeit  abge- 
schwächt haben,  werden  wieder  von  den  Verkaufsstellen  eingezogen. 

Die  Stärke  eines  Diphtherieheilserums  berechnet  man  nach  Immunitäts-  oder 
Antitoxineinheiten  fl.  E.  und  A.  E.).  Bei  einem  Diphtheriekranken  sollte  man  jeden- 
falls nicht  unter  1000  I.  E.,  womöglich  aber  2000—3000  I.  E.  unter  die  Haut  spritzen. 
Zur  Einspritzung  bedarf  es  sorgfältig  sterilisierter  Spritzen.  An  der  Einstichstelle  wird 
die  Haut  vorher  mit  Alkohol,  Äther  und  Sublimat  (l'00/00)  desinfiziert.  Als  Einstich- 
stelle empfiehlt  sich  die  Oberschenkelhaut  oder  vordere  ßrusthant.  Zeigen  diphtherische 
Erkrankungen  nach  12 — 24  Stunden  keine  Veränderung,  so  sind  die  Einspritzungen 
noch  einmal  und  selbst  noch  mehrmals  zu  wiederholen. 

Die  Einnahme  von  Heilserum  durch  den  Mund  oder  in  Form  eines  Klistiers  ist 
nutzlos.  Dagegen  haben  Cairus  und  Muir  intravenöse  Infusionen  des  Diphtherieheil- 
sernms  angeblich  mit  Erfolg  versucht. 

Die  Einspritzungen  sollen  bei  Verdacht  auf  Rachendiphtherie  schon  dann  vor- 
genommen werden,  wenn  die  bakteriologische  Untersuchung  noch  nicht  beendet  ist,  denn 
sie  schaden  nie,  während  es  von  allergrößtem  Wert  ist,  sehr  früh  mit  ihnen  zu  beginnen. 

Großes  Aufsehen  machte  es  vorübergehend,  daß  Langerhans  sein  eigenes  Kind, 
dem  er  Diphtherieheilserum  eingespritzt  hatte,  unmittelbar  darauf  verlor.  Man  darf 
wohl  ziemlich  sicher  behaupten,  daß  der  überraschende  Tod  nicht  mit  der  Einspritzung 
in  ursächlichem  Zusammenhang  stand.  Nach  Strassmann , welcher  die  gerichtliche 
Leichenöffnung  vomahm,  war  das  Kind  an  Erstickung  verstorben,  welche  durch  bpeisen 
verursacht  war,  die  beim  Erbrechen  in  die  Bronchien  hineingeraten  waren. 

In  der  Umgebung  von  Mailand  wurde  im  Jahre  1900  bei  18  Kranken  Tetanus 
nach  Diphtherieheilserumeinspritzungen  beobachtet.  13  Kranke  starben  an  Tetanus. 
Auf  welche  Weise  Tetanusbazillen  in  das  Diphtherieheilserum  hineingelangt  waren,  ist 


unaufgeklärt  geblieben  (Siegert). 

Wenn  auch  Einspritzungen  von  richtig  hergestelltem  Diphtlierioheilserum  keine  Ge- 
fahren mit  sich  bringen,  so  kommen  doch  nicht  seilen  krankhafte  Nebenwirkungen 
vor,  welche  man  unter  dem  Namen  Ser  u m k rankh ei t zusammenfaßt.  Aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  hängen  diese  damit  zusammen,  daß  manche  Menschen  gegen  die  Einverleibung 
artfremden  Bluteiweißes  sehr  empfindlich  sind  fr.  Düngern,  Hamburger,  Mort,  r t anctont). 
Zu  den  Serumerscheinungen , die  sich  mitunter  erst  nach  10  14  lagen  zeigen,  gi 

hören  namentlich  Steigerung  der  Körpertemperatur,  Exantheme  (Urtikaria,  polymorphe 
Erytheme,  skarlatiniforme  und  masernähnliche  Hautausschläge).  Hautodemo  auf  dem  Hand- 
rücken und  in.  Gesicht,  schmerzhafte  Gelenkschwcllungen , entzündliche  Schwellungen 
benachbarter  Lvmphdriisen,  Albuminurie,  Albnmosurie,  Hyperlenkozytose  und  Blutungen 
ans  der  Nase  und  Gebärmutter.  Zuweilen  tritt  nach  DiphtheriehcUsernmeinspriUungen 
keine  Hyper-,  sondern  eine  Hypolenkozytose  ein,  welche  Stmon  för  ein  prognostisch 
ungünstiges  Zeichen  erklärt.  Die  Veränderungen  gehen  nach  3 -5  Tagen  wieder,  ohn 
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Schäden  zuv, hinterlassen,  zurück.  Gerlozy  beobachtete  nach  764  Serumeinspritzungen 
Jllmal  (14'5%)  Albuminurie  und  ebenso  oft  Exantheme.  Labligeois  fand  aber  unter 
1310  Serobehandlungen  der  Rachendiphtherie  nur  93  (7T%)  Exantheme. 

Auffälligerweise  gibt  es  auch  heute  noch  immer  Ärzte  ( Winter,  Lennox,  Rose, 
Kassowitz  u.  a.),  welche  der  Serotherapie  jeden  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Diphtherie 
absprechen.  Das  ist  meiner  Ansicht  nach  unrichtig.  Ich  selbst  halte  die  Behandlung 
der  Rachendiphtherie  ohne  Heilserum  für  einen  ärztlichen  Kunstfehler.  Darin  freilich 
muß  man  den  Gegnern  der  Serotherapie  beistimmen,  daß  die  Zahlenzusammenstellungen, 
welche  die  Erfolge  der  Serotherapie  beweisen  sollen,  zu  günstig  ausfallen,  weil  eine 
beträchtliche  Zahl  von  Rachendiphtheriekranken  seit  Entdeckung  der  Diphtheriebazillen 
mit  Heilserum  behandelt  wird,  die  man  früher  nicht  für  diphtherisch  hielt  und  kaum 
einer  ärztlichen  Untersuchung  für  bedürftig  erachtete,  weil  sie  erfahrungsgemäß  auch 
ohne  jede  Behandlung  genasen.  Damit  ist  aber  noch  lange  nicht  gesagt,  daß  die  Zahlen- 
zusammenstellungen überhaupt  wertlos  seien  und  nichts  beweisen. 

Franz  berichtet,  daß  in  Rußland,  wo  Rauchfuß  eine  große  Sammelforschung 
anregte,  unter  44.631  mit  Heilserum  behandelten  Diphtherischen  6522  oder  14'6% 
starben,  während  in  der  gleichen  Zeit  6587  Diphtherische  ohne  Serum  behandelt  wurden, 
von  denen  2219  oder  35’6%  zugrunde  gingen.  Sigel  berechnete,  daß  in  dem  Olga- 
krankenhause in  Stuttgart  in  den  Jahren  1883 — 1898  unter  1723  Diphtheriekranken 
ohne  Serumbehandlung  39%,  dagegen  unter  904  mit  Serumbehandlung  nur  12%  starben. 
Mecollon  beobachtete  in  einem  Bostoner  Krankenhause  in  der  Vorsernmzeit  43'2%  und 
bei  Serumbehandlung  der  Rachendiphtherie  6'95 — 11’84%  Todesfälle.  Morax  gibt  an, 
daß  im  Kanton  Wadt  durch  die  Serumbehandlung  die  Sterblichkeit  der  Diphtherie  von 
5T3%  auf  9'3%  zurückging.  Brownlee  hatte  in  der  Vorserumzeit  unter  750  Diph- 
theriekranken eine  Sterblichkeit  von  40'4%  und  unter  Serumbehandlung  unter 
1228  Kranken  nur  eine  solche  von  19'1%.  Ähnlich  lauten  noch  viele,  viele  andere 
Angaben.  Nun  berichtet  zwar  Neumann,  daß  er  unter  183  Diphtherischen  ohne  Serum- 
behandlung auch  keinen  Todesfall  gehabt  habe  , aber  jeder  Denkende  und  Erfahrene 
wird  dies  auf  eine  Zufälligkeit  und  ungewöhnlich  leichte  Diphtherieepidemie  zurückführen. 

Mehrfach  habe  ich  nach  der  ersten  Serumeinspritzung  die  nekrotischen  Massen 
auf  den  Rachengebilden  schon  nach  wenigen  Stunden  sich  muschelartig  abheben  und  loslüsen 
gesehen,  so  daß  eine  fast  reine  und  schnell  granulierende  und  vernarbende  Fläche  zum 
Vorschein  kam.  Auf  die  Komplikationen  bei  Rachendiphtherie  scheint  die  Serotherapie 
freilich  ohne  Einfluß  zu  sein,  nur  eine  hinzutretende  Kehlkopfsdiphtherie  scheint  seltener 
geworden  zu  sein.  Wollacoot  behauptet,  daß  in  London  unter  der  Serotherapie  postdiph- 
therische Lähmungen  zuerst  häufiger  beobachtet  worden  seien,  daß  sie  dann  aber  an 
Zahl  abgenommen  hätten,  nachdem  man  eine  größere  Zahl  von  Immunitätseinheiten 
eingespritzt  hatte.  Wollacoot  schlägt  daher  mindestens  4000  I.  E.  für  eine  Einspritzung 
vor.  Der  geringe  Einfluß  des  antitoxischen  Heilserums  auf  das  Vorkommen  von  diphtheri- 
schen Lähmungen  erklärt  sich  darans;  daß  diphtherische  Lähmungen  durch  Toxon 
hervorgerufen  werden,  gegen  welches  das  Antitoxin  nur  in  großer  Menge  wirksam  ist. 

Vogelsberger  hat  in  jüngster  Zeit  ein  W ass ermannsches  Diphtherie- 
heilserum mit  gutem  Erfolge  benutzt,  dem  nicht  antitoxische,  sondern  bakterizide 
Eigenschaften  zukommen.  Auch  Bandi  und  Martini  bereiteten  bakterizide  Diph- 
therieheilsera. Diese  bakteriziden  Heilsera  gewinnt  man  von  Pferden  durch  Einspritzen 
von  Diphtheriebakterien. 

Über  das  von  Hiebs  hergestellte  Antidiphtherin  liegen  sehr  ungünstige 
Berichte  von  Zappert  vor. 

Gegen  Rachendiphtherie  sind  namentlich,  früher  zahlreiche  und 
sehr  verschiedenartige  Arzneien  empfohlen  worden,  doch  ist  deren 
Wirkung  sehr  fragwürdig  und  als  Spezifikum  darf  keines  unter 
ihnen  bezeichnet  werden.  Als  Spezifika  dürften  höchstens  Des- 
infizientien  angesehen  werden,  aber  ihr  Nutzen  ist  mehr  als 
zweifelhaft. 

Zu  Pinselungen,  Gurgelwässern,  Besprayen,  Insufflationen,  parenchymatösen  Ein- 
spritzungen in  die  Mandeln  und  innerlicher  Einnahme  wurden  Acidum  carbolicum, 
Acidum  salicylicum,  Natrium  salicylicum,  Natrium  benzoicum,  Kalium  hypermanganicum, 
Kreosot,  Toluol,  Jodoform,  Sublimat,  Arsen,  Acidum  boricum,  Resorzin,  Acidum  ace- 
ticum,  Acidum  formicicum,  Chinolin,  Wasserstoffsuperoxyd  und  Schwefel  (Sulfur  subli- 
matum  — 3mal  täglich  zum  Aufpinseln)  versucht.  Angeblich  soll  Pyocyanase  Diph- 
theriebazillen töten  und  diphtherische  Membranen  autlösen;  sie  wurde  von  Zucker 
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und  Mühsam  zur  Behandlung  der  Rachendiphtherie  empfohlen,  während  Schlippe  ihre 
bakterizide  Wirkung  anzweifelt  und  ihren  Einfluß  als  sehr  mäßig  bezeichnet.  J/enriton 
rühmt  einen  wässerigen  Glyzerinauszug  von  Dichondro  hrevifolia,  den  er  neben  der 
tSerotherapie  anwandte. 

Auch  die  symptomatische  Behandlung  der  Rachendiph- 
therie  kämpft  zunächst  gegen  die  Rachenveränderungen  an.  Man 
hat  namentlich  Lösungsmittel  diphtherischer  Membranen,  Ätz- 
mittel, Adstringentien,  Balsamika,  Antiphlogistika , Dia- 
phoretika,  Brom-,  Jodpräparate  und  Emetika  versucht. 

Als  Lösungsmittel  wurden  Aqua  Calcariae,  Acidum  lacticura,  Neurin,  Pepsin, 
Trypsin,  Papayotin,  Tetramethyl-Ammoniumhydroxyd  und  Tetramethylen-Ammonium- 
hydroxyd versucht. 

Als  Ätzmittel  hat  man  Cuprum  sulfuricum,  Acidum  hydrochloricum,  Acidum 
chromicum,  Zincum  chloratum,  Einatmungen  von  Ätzammoniak  und  den  Galvano- 
kauter angewendet. 

Als  Adstringentien  gelangten  namentlich  Argentum  nitricum,  Alaun,  Liquor 
ferri  sesquichlorati,  Magisteriura  Bismuti  und  Plumbum  aceticum  zur  Verwendung. 

Unter  den  Balsamika  sind  Oleum  Terebinthinae,  Fructus  Cubebae,  Baisamum 
Copaivae  und  Oleum  Eucalypti  anzufiihren. 

Als  Antiphlogistika  wurden  Einreibungen  mit  Unguentum  Hydrargyri  cine- 
reum,  Hydrargyrum  chloratum  innerlich  und  Blutegel  verordnet. 

Als  Diaphoretikum  benutzte  man  mehrfach  Pilocarpinum  hydrochloricum. 

Unter  Brom-  und  Jodpräparaten  müssen  Einatmungen  von  Brom-  und  Jod- 
dämpfen, Tinctura  Jodi  zum  Aufpinseln  und  Kalium  jodatum  innerlich  genannt  werden. 

Als  Emetika  wären  Cuprum  sulfuricum,  Radix  Ipecacuanhae  und  Apomor- 
phinum  hydrochloricum  anzuführen. 


Nicht  selten  müssen  bei  Rachendiphtherie  auch  noch  andere 
gefahrdrohende  Symptome  bekämpft  werden,  wie  Nasen-,  Kehlkopfs- 
diphtherie, Nephritis,  Herzschwäche  und  postdiphtherische  Lähmungen. 
Gegen  Herzschwäche  hat  Iwanowa  Digitalis  und  Koffei'npräparate 
empfohlen,  während  Kampferöl  unwirksam  sein  soll.  Auch  wird 
vorübergehend  Wein  verordnet. 

Rachendiphtheriekranke  erfordern  auch  noch  in  der  Genesungs- 
zeit strenge  ärztliche  Überwachung.  Man  lasse  sie,  um  plötzliche 
Todesfälle  durch  Herzlähmung  zu  vermeiden,  nicht  sich  aufrichten 
oder  gar  das  Bett  verlassen,  so  lange  das  Herz  beschleunigt,  ver- 
langsamt oder  unregelmäßig  schlägt. 

Das  Krankenhaus  dürfen  Rachendiphtheriekranke  nicht  früher 
verlassen . als  bis  sie  alle  Diphtheriebazillen  aus  der  Rachenhöhle 
verloren  haben.  Durchschnittlich  dauert  dies  ö Wochen,  doch  fand 
Ficbüjer  noch  nach  9 Monaten  virulente  Diphtheriebazillen  im 
Rachen ; sie  sind  aber  auch  noch  nach  21/*  Jahren  angetroffen 
worden.  Als  bazillenfrei  darf  der  Rachen  erst  dann  angesehen  werden, 
wenn  auch  eine  zweite  Untersuchung  keine  Diphtheriebazillen  er- 
geben hat.  Zum  Abtöten  von  zurückbleibenden  Diphtheriebazillen 
dürften  sich  Tabletten  aus  bakterizidem  Serum  von  Martin  emp- 
fehlen, die  man  langsam  im  hinteren  Abschnitte  der  Mundhöhle  zer- 
gehen läßt;  sie  sind  von  Dopter  gerühmt  worden.  Auch  ist  Pyo- 
<•yana.se  empfohlen  worden,  doch  ist  deren  Wirkung,  wie  erwähnt, 
nach  Schlippe  eine  zweifelhafte.  Die  Kranken  dürfen  nur  mit  des- 
infiziertem Kleidern  und  Wäschestücken  das  Krankenhaus  verlassen. 

Eine  große  praktische  Bedeutung  kommt  der  Prophylaxe 
der  Rachendiphtherie  zu.  Dahin  gehört  als  sehr  wichtig  die 
Absperrung  der  Kranken  in  Absonderungshäusern  und  bei  Haus- 
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behandlung  in  der  Wohnung  des  Kranken.  Schulpflichtigen  Ge- 
schwistern ist  der  Schulbesuch  zu  untersagen,  weil  Rachendiph- 
therie durch  Mittelspersonen  übertragen  werden  kann. 

Der  Verkauf  von  Lebensmitteln  aus  Diphtheriehäusern 
sollte  verboten  sein,  denn  auch  durch  Eßwaren  und  Getränke  kommt 
eine  Verschleppung  der  Rachendiphtherie  zustande.  Ärzte  sollen 
Diphtherische  erst  zuletzt  besuchen , dabei  über  ihre  Kleider  einen 
langen  Leinwandmantel  anlegen  und  sich  nach  beendetem  Besuche 
desinfizieren.  Der  Verkehr  der  Einwohner  eines  Diphtheriehauses 
ist  erst  dann  uneingeschränkt  frei  zu  geben,  wenn  eine  zweimal 
wiederholte  Untersuchung  des  Rachenschleimes  ergeben  hat,  daß 
sich  auch  bei  der  Umgebung  eines  Rachendiphtheriekranken  keine 
Diphtheriebazillen  im  Rachenschleime  finden.  Sind  dagegen  Diph- 
theriebazillen nachweisbar , so  suche  man  diese  durch  Gurgelungen 
mit  Kalium  chloricum  (5'0 : 200'0)  und  die  früher  erwähnten  Pastillen 
aus  Martinschem  bakterizidem  Heilserum  zu  entfernen  und  zu  töten. 
Sind  in  Schulen,  Pensionaten,  Gefängnissen,  Kasernen  oder  ähn- 
lichen Anstalten  mit  vielen  Insassen  wiederholte  Diphtherieerkran- 
kungen vorgekommen,  so  schließe  man  die  Häuser,  entlasse  die  Ge- 
sunden , bringe  die  Kranken  in  Absonderungshäusern  unter,  be- 
seitige etwaige  hygienische  Schäden  und  desinfiziere  die  Räumlich- 
keiten. Alle  Räume , in  denen  sich  Diphtheriekranke  aufgehalten 
haben  , sind  zu  desinfizieren  , ebenso  Wäsche,  Kleider,  Spielsachen 
und  Hausgerät. 

In  bezug  auf  die  Prophylaxe  des  Einzelnen  oder  die  persönliche 
Prophylaxe  gilt  als  Regel,  daß  man  den  Verkehr  mit  Diph- 
therischen möglichst  vermeiden  soll.  Namentlich  hüte  man  sich  vor 
Küssen  und  Benutzung  gleicher  Eß-  und  Trinkgeräte,  Wäsche-  und 
Kleidungsstücke. 

Man  hat  außerdem  prophylaktische  Einspritzungen  von 
Diphtherieheilserum  empfohlen.  Als  prophylaktische  Gabe  sind 
600  Immunitätseinheiten  angeraten  worden.  Die  prophylaktische  Wir- 
kung hält  nicht  für  immer,  sondern  nur  für  ungefähr  3 Wochen 
an.  so  daß  dann  je  nach  Umständen  die  Einspritzung  wiederholt 
werden  muß.  Selbstverständlich  leugnen  diejenigen  Ärzte  den  Wert 
prophylaktischer  Serumeinspritzungen,  welche  die  Serotherapie  der 
Diphtherie  verwerfen,  doch  wiederhole  ich,  daß  sie  meiner  Meinung 
nach  im  Unrecht  sind. 

2.  Kehlkopfsdiphtherie.  Diphtheria  laryngis. 

I.  Ätiologie.  Kehlkopfsdiphtherie  ist  in  der  Regel  eine  sekun- 
däre Infektionskrankheit.  Am  häufigsten  entwickelt  sie  sich 
im  Anschluß  an  Rachendiphtherie.  Marcovich  sah  unter  313  Rachen- 
diphtherien 85  (27%)  mit  Kehlkopfsdiphtherie,  Burrows  unter 
2093  Rachendiphtherien  337  (ll'4%)  mit  Kehlkopfsdiphtherie  ver- 
laufen. Seit  Einführung  der  Serobehandlung  der  Rachendiphtherie 
soll  Kehlkopfsdiphtherie  seltener  Vorkommen.  Mitunter  sind  die 
diphtherischen  Veränderungen  auf  den  Rachengebilden  sehr  unbe- 
deutende. Zuweilen  sind  sie  allein  auf  der  hinteren  Fläche  des 
Zäpfchens  oder  hoch  oben  auf  der  hinteren  Rachenwand  gelegen, 
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so  daß  man  sie  während  des  Lebens  nicht  '.findet  und  daher  eine  ! 
sekundäre  Kehlkopfsdiphtherie  für  eine  primäre  ansieht.  Je  jünger 
ein  von  Rachendiphtherie  befallenes  Kind  ist,  um  so  größer  ist  die 
Gefahr  einer  hinzutretenden  Kehlkopfsdiphtherie. 

Vielfach  handelt  es  sich  wohl  um  eine  Fortpflanzung  der  Ent- 
zündung von  der  Rachen-  auf  die  Kehlkopfsschleimhaut,  aber  mit- 
unter sind  mehr  Zufälligkeiten  im  Spiele,  beispielsweise  Aspiration 
von  diphtherischen  Auflagerungen  des  Rachens  oder  Hinabfließen 
von  diphtherischen  Massen  in  das  Kehlkopfsinnere. 

Viel  seltener  als  bei  Rachendiphtherie  wird  bei  Masern,  Schar- 
lach, Keuchhusten,  Pneumonie,  Typhus,  Febris  recurrens.  Varizellen, 
Variola,  Cholera  oder  Septikopyämie  Kehlkopfsdiphtherie  beobachtet. 

Primäre  Kehlkopfsdiphtherie  findet  man  selten.  Sie  tritt 
sporadisch,  endemisch  oder  epidemisch  auf.  Gerade  das  epidemische 
Auftreten  von  primärer  Kehlkopfsdiphtherie , unabhängig  von  dem 
Herrschen  von  Rachendiphtherie,  hat  früher  einen  Grund  für  die 
Annahme  gegeben , daß  beide  Krankheiten  durch  verschiedene  Er- 
reger hervorgerufen  seien. 

Mitunter  soll  sich  primäre  Kehlkopfsdiphtherie  auf  den  Rachen  fortsetzen , so 
daß  manche  Ärzte  eine  as zendierende  und  deszendierende  Kehlkopfsdiph- 
therie unterscheiden. 

Das  Vorkommen  von  primärer  Kehlkopfsdiphtherie  hängt  oft 
von  tellurischen  und  klimatischen  Einflüssen  ab,  die  aber 
nichts  anderes  als  Hilfsursachen  für  eine  diphtherische  Infektion 
der  Kehlkopfsschleimhaut  sind.  So  beobachtet  man,  daß  die  Häufig-  . 
keit  der  primären  Kehlkopfsdiphtherie  zunimmt,  je  mehr  man  sich 
von  dem  Äquator  den  Polen  nähert.  Auch  tritt  die  Krankheit  um 
Vieles  häufiger  während  der  kalten  Jahreszeit  als  in  den  Sommer- 
monaten auf.  Großer  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft  und  Ost-  und 
Nordostwinde  begünstigen  erfahrungsgemäß  ihre  Entstehung  und 
Verbreitung.  Niedrig  gelegene  und  sumpfige  Orte  gelten  als  Brut- 
stätten der  Krankheit.  Demnach  begegnet  man  ihr  besonders  oft 
in  Küstengegenden,  Hafenstädten  und  Flußniederungen.  An  den 
Küsten  von  Schottland,  England,  Frankreich,  Holland  und  der  Ost- 
seeküste , in  manchen  Städten  an  den  Seen  der  Schweiz,  beispiels- 
weise in  Genf,  und  in  einzelnen  Teilen  der  übrigen  Schweiz  und 
Savoyens  kommt  die  Krankheit  außerordentlich  häufig  vor. 

Craicford  berichtet,  daß  sie  in  manchen  schottischen  Sumpfgegenden  mörderisch 
wütete,  aber  nach  Austrocknung  der  Sümpfe  auffallend  seltener  wurde. 

Sowohl  primäre  als  auch  sekundäre  Kehlkopfsdiphtherie  sind 
in  ausgesprochener  Weise  Kinderkrankheiten.  Am  häufigsten 
werden  Kinder  während  des  zweiten  bis  siebenten  Lebensjahres  von 
ihr  befallen.  Vor  dem  Ende  des  ersten  Lebensjahres  kommt  die  Krank- 
heit selten  vor,  doch  beschrieb  Bouchut  eine  Beobachtung  bei  einem 
achttägigen  Neugeborenen.  Zu  den  Ausnahmen  gehört  es,  wenn  Er- 
wachsene erkranken.  Ob  der  Einfluß  des  Lebensalters  vielleicht  durch 
eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Epithelzellen  der  kindlichen  j 
Kehlkopfsschleimhaut  begründet  ist,  ist  unbekannt. 

Die  Statistik  lehrt,  daß  Knaben  etwas  häufiger  als  Mädchen 
an  Kehlkopfsdiphtherie  erkranken,  nach  Biihle  in  dem  Verhältnisse 
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Die  Körperbeschaffenlieit  oder  Konstitution  ist  nicht 
ohne  Einfluß.  Zwar  ist  es  nicht  richtig,  wenn  man  früher  behauptet 
hat,  daß  gerade  blühende  und  vollsaftige  Kinder  von  der  gefährlichen 
Krankheit  betroffen  werden,  dagegen  beobachtet  man,  daß  besonders 
oft  skrofulöse  und  rachitische  Kinder  oder,  was  damit  in  Zusammen- 
hang steht,  solche  Kinder  erkranken,  deren  Eltern  hochbetagt,  tuber- 
kulös oder  marastisch  ihre  Ehe  eingegangen  sind. 

In  manchen  Familien  will  man  erbliche  Einflüsse  bemerkt  haben,  indem 
innerhalb  von  verhältnismäßig  langen  Zeiträumen  mehrere  Kinder  einer  Familie  an 
Kehlkopfsdiphtherie  erkrankten,  doch  dürften  wohl  die  erblichen  Einflüsse  auf  eine  Prä- 
disposition für  die  eben  genannten  Krankheiten  herauskommen.  Dasselbe  halte  ich  von 
der  Angabe,  daß  nicht  selten  Kinder  mit  nässenden  Hautausschlägen  von  Kehl- 
kopfsdiphtherie betroffen  werden,  nachdem  die  Exantheme  zur  Heilung  gekommen  waren. 

Kehlkopfsdiphtherie  hat  früher  eine  Reihe  anderer  Namen  erhalten.  Als  solche 
seien  Croup  oder  Krupp,  Laryngitis  crouposa,  häutige  Bräune,  Angina 
membranacea,  Angina  laryngea,  Angina  polyposa  und  Cynanche  stridula 
angeführt. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  einer  Infektion  des  Kehlkopfes  mit  Diphtheriebazillen 
bestehen  fast  immer  in  einer  fibrinösen  Schleimhautentzündung,  bei 
welcher  es  zur  Bildung  eines  geronnenen  faserstoffreichen  Exsudates 
auf  der  Oberfläche  der  Kehlkopfsschleimhaut,  einer  sogenannten 
fibrinösen  Pseudomembran  kommt.  Nur  sehr  selten  wird  eine 
solche  im  Kehlkopfe  vermißt,  obschon  während  des  Lebens  Erschei- 
nungen von  akuter  Kehlkopfsverengerung  bestanden  hatten ; man 
nimmt  für  solche  Fälle  an , daß  die  geronnenen  Massen  kurz  vor 
dem  Tode  ausgehustet  wurden. 

Das  fibrinöse  Exsudat  erreicht  zwar  mitunter  nur  die  Be- 
schaffenheit eines  dicken  rahmigen  Eiters,  in  der  Regel  aber  bildet 
es  feste  und  derbe , hautartige  Auflagerungen , die  mitunter  eine 
Dicke  bis  zu  4 mm  erreichen. 

Anfänglich  bekommt  man  es  meist  mit  einem  fleckig  zer- 
streuten, reifartigen,  Kasei'nklümpchen  ähnlichen  Belage  auf  der 
Schleimhaut  zu  tun , späterhin  dagegen  fließen  diese  voneinander 
getrennten  Massen  zusammen  und  stellen  umfangreiche  und  zu- 
sammenhängende Beläge  dar.  Diese  kleiden  häufig  nicht  nur  das 
Kehlkopfsinnere  vollkommen  aus,  sondern  setzen  sich  auch  noch  in 
die  Trachea  und  Bronchien  fort.  Erst  in  den  feineren  Bronchien 
pflegt  die  membranöse  Beschaffenheit  zu  schwinden  und  diejenige 
eingedickten  Eiters  vorzuherrschen. 

Gewöhnlich  nehmen  die  Schleimhautveränderungen  auf  dem 
unteren  Teil  der  hinteren  Epiglottisfiäche  den  Anfang,  erstrecken  sich 
seitwärts  über  die  Innenfläche  der  aryepiglottischen  Falten  und  Gieß- 
beckenknorpel und  schreiten  dann  in  das  Innere  des  Kehlkopfes  hinab. 
Besteht  eine  ausgedehnte  diffuse  Verteilung  des  Exsudates,  so  ist  seine 
Dicke  in  der  Regel  an  der  hinteren  Kehlkopfswand  am  mächtigsten. 

Die  Exsudatmassen  zeigen  meist  ein  gelbliches  oder  gelblich- 
graues Aussehen.  Selten  besitzen  sie  eine  schmutziggraue  oder  grünlich- 
graue oder  braunschwärzliche  Beschaffenheit.  Fast  immer  lassen  sie 
sich  von  der  Schleimhaut  leicht  abheben  und  ohne  nennenswerten  Ge- 
websverlust  entfernen,  wobei  die  der  Schleimhaut  zugekehrte  1 läche 
nicht  selten  blutig  getüpfelt  oder  gestreift  aussieht.  Die  der  Schleim- 
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haut  zunächst  gelegenen  Exsudatschichten  besitzen  die  geringste 
Festigkeit.  Am  schwierigsten  pflegt  die  Ablösung  des  Exsudates  an 
denjenigen  Stellen  des  Kehlkopfes  von  statten  zu  gehen,  an  welchen 
sich  Pflasterepithelzellen  Anden,  also  an  den  wahren  Stimmbändern. 
Besonders  locker  liegen  die  pseudomembranösen  Bildungen  der  Luft- 
röhrenschleimhaut auf ; hier  lassen  sie  sich  häuflg  als  lange,  röhren- 
förmige Ausgüsse  mit  einer  Pinzette  herausziehen. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  diphtherisch  fibrinöser  Auf- 
lagerungen begegnet  man  einer  teils  amorphen,  teils  faserigen  Grnndmasse,  in  welcher 
Rundzellen  verteilt  sind.  Letztere  liegen  meist  häufen-  oder  reihenweise  neben-  und 
übereinander,  so  daß  gewissermaßen  zellenlose  und  zellenhaltige  Schichten  miteinander 
abwechseln.  Auch  vereinzelte  rote  Blutkörperchen  kommen  vor. 

Das  Epithel  der  Schleimhaut  ist  zugrunde  gegangen ; nur  mehr  oder  minder  gut 
erhaltene  und  erkennbare  Reste  desselben  haften  den  geronnenen  Exsudatmassen  auf 
ihrer  Unterfläche  an.  Wagner  hat  zuerst  eine  eigentümliche  Quellung  und  Verände- 
rung an  den  Epithelzellen  beschrieben,  welche  er  als  fibrinöse  (kruppöse)  Metamorphose 
der  Epithelzellen  bezeichnet  hat.  Er  zog  daraus  den  Schluß,  daß  die  Membranen  der 
Hauptsache  nach  durch  diese  epitheliale  Metamorphose  entstünden,  also  fein  epithe- 
liales Erzeugnis  seien.  Diese  Anschauung  ist  vielfach  angefochten  worden.  Mit  Recht 
nimmt  meiner  Ansicht  nach  die  Mehrzahl  der  Arzte  an , daß  die  faserstoffreichen 
Exsudatmassen  aus  den  Blutgefäßen  herstammen,  und  daß  der  ursprünglich  flüssige 
Faserstoff  nachträglich  auf  der  Schleimhautoberfläche  gerinnt,  doch  sind  Epithelzellen 
auf  die  Gerinnung  nicht  ohne  Einfluß,  denn  diese  kann  nur  dann  vor  sich  gehen, 
wenn  zuvor  die  Epithelien  abgestorben  und  einer  Koagulationsnekrose  verfallen  sind. 

In  den  Blut-  und  Lymphgefäßen  der  Kehlkopfsschleimhaut  finden  sich  häuflg  Fibrin- 
netze. Von  großem  diagnostischen  Wert  ist  es,  Diphtheriebazillen  in  den  fibrinösen 
Membranen  nachzuweisen,  denn  nur  dadurch  ist  der  Beweis  geliefert,  daß  es  sich  um 
eine  diphtherisch  fibrinöse  Laryngitis  handelt. 

Die  chemische  Untersuchung  von  Fibrinmembranen  ergibt,  daß  sie 
aus  einer  dem  Blutfaserstofle  gleichenden  albuminoiden  Substanz  bestehen.  Sie  quellen 
in  konzentrierter  Essigsäure  und  in  flüssigem  Ammoniak  auf  und  lösen  sich  in  Lösungen 
von  Alkalien,  Salpeter,  Kalkwasser  und  Milchsäure  auf,  während  sie  in  Mineralsäuren 
und  in  kaltem  und  kochendem  Wasser  unlöslich  sind. 

Wir  sind  bei  der  Schilderung  der  anatomischen  Veränderungen 
dem  Entwicklungsgänge  der  entzündlichen  Veränderungen  voraus- 
geeilt, denn  die  flbrinösen  Veränderungen  im  Kehlkopfe  entstehen 
nicht  von  vornherein  als  solche,  sondern  fangen  mit  einem  katar- 
rhalischen Anfangsstadium  an.  Rötung,  Schwellung  und  ver- 
mehrte Sekretion,  zuweilen  auch  Blutaustritte  stellen  seine  Haupt- 
zeichen dar.  Auch  nach  eingetretener  Bildung  von  flbrinösen  Mem- 
branen bleiben  diese  Vorgänge  bestehen;  an  der  Leiche  freilich 
verschwinden  sie  nicht  selten.  Diese  Veränderungen  gewähren  die 
Möglichkeit,  daß  sich  späterhin  Membranen  stellenweise  abstoßen 
und  von  neuem  bilden  , weil  sie  durch  nachrückende  Entzündungs- 
produkte von  ihrer  Unterlage  abgehoben  werden.  Gerinnen  die 
letzteren  ebenfalls,  so  findet  eine  schichtweise  Verdickung  und  An- 
lagerung von  fibrinösen  Membranen  statt. 

Geht  die  fibrinöse  Entzündung  in  Heilung  über,  so  werden  die 
gebildeten  Auflagerungen  teils  ausgeworfen,  teils  tritt  in  ihnen  eine 
allmähliche  Verflüssigung  ein,  und  sie  gelangen  durch  den  Auswurf 
nach  außen.  Schließlich  bleibt  ein  katarrhalisches  Nachstadium 
übrig,  welches  zur  völligen  Genesung  überführt.  Gewebsverluste 
und  Narbenbildungen  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  trifft  man  nur 
ausnahmsweise  an. 

Nur  selten  bilden  Hieb  bei  Kehlkopfsdiphtherio  keine  flbrinösen  Anflageriingen, 
sondern  ähnlich  wie  auf  der  Rachenschlcimhaut  zerstreute  N ek  rose h erde,  die  sich  | 
nicht  ohne  Gewebsverlust  von  der  Kehlkopfsschleimhaut  entfernen  lassen. 


Anatomische  Veränderungen.  Symptome. 


803 


Die  Leichen  von  Keblkopfsdiplitherischen  bieten  meist  Zeichen  von 
Erstickung  dar,  denn  der  Tod  ist  am  häufigsten  dadurch  hervorgerufen, 
daß  die  fibrinösen  Auflagerungen  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  die  Stimm- 
ritze oder  auch  einen  größeren  Abschnitt  des  Kehlkopfes  verengten.  Rechtes 
Herz  und  sämtliche  Venen  zeigen  sich  mit  Blut  überfüllt,  und  auch  in  fast 
allen  anderen  Gebilden  trifft  man  venöse  Hyperämie  an.  Daran  schließen 
sich  sehr  häufig  kleine  Bl utau stritte  in  den  verschiedensten  Eingeweiden 
an.  In  den  serösen  Höhlen  ist  es  häufig  zur  Ansammlung  von  Transsu- 
daten gekommen. 

In  der  Regel  sind  auch  noch  diphtherische  Veränderungen  auf  den  Rachen- 
gebilden nachweisbar.  Mitunter  beobachtet  man  auch  noch  in  anderen  Gebilden 
fibrinöse  Entzündungen,  beispielsweise  in  der  Speiseröhre  und  im  Magen. 

Kaum  jemals  findet  man  die  Lungen  unverändert.  Lungenkollaps, 
pneumonische  Veränderungen,  Lungenblähung,  namentlich  an  den  Rändern, 
interstitielles  Lungenemphysem , subpleurale  Ekchymosen  und  Lungenödem 
zeigen  sich  vielfach  nebeneinander. 

Fast  regelmäßig  wird  der  Lymphdrüsenapparat  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Schwellung  und  Hyperämie  der  submaxillaren,  zervikalen,  trachealen 
und  bronchialen  Lymphdrüsen,  der  Lymphdrüsen  des  Mesenteriums,  Schwel- 
lung der  Follikel  auf  der  Darmschleimhaut  und  Vergrößerung  der  Milz 
kommen  sehr  häufig  zur  Beobachtung. 

III.  Symptome.  Die  Erscheinungen  einer  Kehlkopfsdiphtherie 
treten  nur  selten  plötzlich  auf ; in  der  Regel  gehen  ihnen  einen  Tag 
oder  mehrere  Tage  lang  Prodrome  voraus.  Die  Kinder,  denn  um 
solche  handelt  es  sich  in  der  Regel,  werden  verstimmt  und  launen- 
haft , wollen  nicht  spielen  und  nicht  essen ; es  stellen  sich  leichte 
Fieberbewegungen , mitunter  auch  wiederholtes  Frösteln  ein ; dazu 
kommen  Zeichen  von  Konjunktivitis,  Schnupfen  und  Katarrh  der 
Kehlkopfsschleimhaut , welcher  letztere  sich  vornehmlich  durch 
Hustenreiz,  Kitzelgefühl  und  heisere  Stimme  äußert.  Wird  Diphtherie 
des  Kehlkopfes  von  Rachendiphtherie  eingeleitet,  so  klagen  die 
kleinen  Kranken  über  Schmerzen  beim  Schlucken  oder  bei  Be- 
wegungen des  Kopfes,  letztere  durch  schmerzhafte  Schwellung  der 
submaxillaren  Lymphdrüsen  bedingt,  oder  falls  die  Rachendiphtherie 
ohne  Beschwerden  bestand , findet  man  meist  bei  der  Untersuchung 
des  Rachens  Rötung , Schwellung  und  nekrotische  Auflagerungen 
auf  der  Schleimhaut.  Je  ausgebreiteter  eine  Rachendiphtherie  ist, 
um  so  größer  ist  die  Gefahr , daß  es  zur  Entstehung  einer  sekun- 
dären Kehlkopfsdiphtherie  kommt,  weshalb  besonders  solche  Erkran- 
kungen gefürchtet  sind,  bei  welchen  sich  auf  dem  Zäpfchen,  auf  den 
Gaumenbögen  und  auf  der  hinteren  Rachenwand  nekrotische  Auf- 
lagerungen finden. 

Die  wichtigsten  Erscheinungen  einer  Kehlkopfsdiphtherie  be- 
stehen in  den  Zeichen  zunehmender  Kehlkopfsverengerung,  die 
sich  jedoch  nur  dann  einstellen,  wenn  die  Stimmritze  infolge  der 
Entzündung  der  Kehlkopfsschleimhaut  durch  Schwellung,  fibrinöse 
Auflagerungen,  Parese  der  Stimmbandmuskeln  oder  Schwellung  der 
subglottischen  Gegend  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  verengt  ist. 
So  lange  sich  diese  Dinge  noch  nicht  ausgebildet  haben , kann  der 
gefährliche  Feind  vollkommen  im  Hinterhalte  verborgen  bleiben. 
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Kehlkopfsdiphtberie. 

Bei  primärer  Kehlkopfsdiphtherie  pflegen  die  ersten  stenotischen 
Erscheinungen  gegen  Abend  oder  mitten  in  der  Nacht  aufzutreten, 
ln  letzterem  balle  wachen  die  Kinder  häufig  mit  dem  Rufe  auf 
daß  sie  ersticken  müßten.  Die  Atmung,  namentlich  die  Einatmung 
ist  aufs  höchste  erschwert,  es  besteht  schwere  inspiratorische 
Dyspnoe.  Die  Einatmung  geht  sehr  langsam  und  unter  einem  eigen- 
tümlich schwirrenden,  sägenden  oder  pfeifenden  Geräusche  von  statten, 
welches  man  als  Kruppstridor  bezeichnet  hat.  Oft  ist  es  auf  weite 
Entfernung  hin  zu  vernehmen.  Wenn  auch  der  gleiche  Stridor  bei 
Kehlkopfsverengerung  aus  anderen  Ursachen  vorkommt,  so  kann  man 
ihm  doch  eine  gewisse  pathognomonische  Bedeutung  für  Kehlkopfs- 
diphtherie nicht  gänzlich  absprechen.  Die  Ausatmung  geht  in  der 
Regel  unbehindert,  kurz  und  stoßweise  vor  sich. 

Die  hochgradige  inspiratorische  Dyspnoe  spricht  sich  auch  in 
der  Körperhaltung  und  Beteiligung  der  auxiliären  inspira- 
torischen Atmungsmuskeln  aus.  Die  Kinder  sind  gewöhnlich 
nicht  imstande,  Rückenlage  einzuhalten,  sondern  nehmen  sitzende 
Stellung  ein.  Häufig  zeigen  sie  das  Verlangen,  die  Lage  öfters  zu 
wechseln.  Bald  wollen  sie  auf  den  Arm  der  Wärterin  gehoben,  bald 
wieder  in  das  Bett  zurückgebracht  sein,  oder  sie  klammern  sich  mit 
den  Armen  an  einen  festen  Gegenstand  an,  oder  zerren  mit  den  Händen 
an  Zunge  und  Hals,  um  das  Hindernis  aus  den  Luftwegen  zu  ent- 
fernen. Kurz  vor  jeder  Einatmung,  also  präinspiratorisch  tritt  eine 
Erweiterung  der  äußeren  Nasenöffnungen  ein.  Der  Kopf  wird  mit 
jeder  Einatmung  nach  hinten  gebeugt,  der  Mund  unter  Hervor- 
streckung der  Zunge  schnappend  geöffnet,  und  der  Kehlkopf  steigt 
tief  nach  abwärts , um  während  der  Ausatmung  wieder  nach  oben 
zu  rücken.  Halsmuskeln  und  Rückenstrecker  ziehen  sich  lebhaft  zu- 
sammen und  suchen  die  inspiratorische  Erweiterung  des  Brustkorbes 
möglichst  ergiebig  zu  machen ; auch  die  großen  Brustmuskeln  treten 
in  lebhafte  inspiratorische  Tätigkeit. 

Der  Grad  der  inspiratorischen  Dyspnoe  läßt  sich  gewisser- 
maßen an  der  Ausdehnung  und  Stärke  der  inspiratorischen  Ein- 
ziehungen am  Brustkörbe  bemessen.  Diese  sind  eine  Folge  da- 
von, daß  die  nachgiebigen  Teile  des  Brustkorbes  durch  den  Atmo- 
sphärendruck nach  einwärts  getrieben  werden,  wenn  sich  der  Brust- 
korb ergiebig  inspiratorisch  ausdehnt,  während  die  Lungen,  weil  der 
inspiratorische  Luftzutritt  behindert  ist,  nicht  den  Thoraxbewegungen 
nachzufolgen  vermögen.  Man  beobachtet  demnach,  daß  bei  jeder  Ein- 
atmung die  Oberschlüsselbeingruben  und  die  Fossa  jugularis  tief 
einsinken.  Auch  die  Zwischenrippenräume,  namentlich  die  unteren, 
fallen  inspiratorisch  ein.  Desgleichen  werden  die  unteren  Rippen- 
knorpel und  der  unterste  Teil  des  Brustbeines  tief  nach  einwärts 
gezogen,  so  daß  sich  nicht  selten  der  Schwertfortsatz  bis  auf  wenige 
Zentimeter  der  Wirbelsäule  nähert.  Die  Erscheinung  beruht  darauf, 
daß  sich  während  der  inspiratorischen  Luftverdünnung  im  Brust- 
raum  das  Zwerchfell  nicht  nach  abwärts  bewegen  kann,  so  daß  es, 
wenn  noch  die  inspiratorische  Kontraktion  seiner  Muskulatur  hinzu- 
kommt, an  den  unteren  Rippenknorpeln  und  am  Schwertfortsatze 
einen  kräftigen  Zug  ausübt.  Nicht  selten  bildet  sich  rings  um  den 
unteren  Abschnitt  des  Brustkorbes  eine  tiefe  Furche,  welche  dem 
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Zwerchfellsansatze  entspricht  und  am  Schwertfortsatze  und  in  den 
Seitengegenden  des  Brustkorbes  am  stärksten  ausgebildet  ist. 

Die  Zahl  der  Atmungszüge  fällt  infolge  der  sehr  ver- 
zögerten Einatmung  meist  etwas  verlangsamt  aus. 

Die  Stimme  klingt  rauh  und  heiser  und  schlägt  bei  stärkerer 
Anstrengung  in  Fistelstimme  um.  Nimmt  die  Entzündung  zu,  so 
verliert  sie  jeden  Klang  und  sinkt  zu  einem  so  leisen  Geflüster 
herab,  daß  man  das  Ohr  dicht  vor  den  Mund  des  Kranken  halten 
muß,  wenn  man  seine  Worte  vernehmen  will.  Die  Kranken,  welche 
trotz  aller  Anstrengung  keinen  lauten  Ton  hervorzubringen  imstande 
sind,  beschränken  sich  oft  auf  Winke  und  Geberden , um  sich  ver- 
ständlich zu  machen,  und  brechen  häufig  infolge  ihrer  Erstickungs- 
angst in  Weinen  und  Unwillen  aus,  wenn  sie  unverstanden  bleiben. 

Von  Zeit  zu  Zeit  stellt  sich  Husten  ein.  Er  hört  sich  heiser 
und  bellend  an  und  wird  vielfach  als  Krupphusten  bezeichnet. 

Der  bellende  Husten  fördert  in  der  Regel  nur  wenig  Auswurf 
heraus.  Übrigens  bekommt  man  Auswurf  bei  Kindern  kaum  jemals  zu 
Gesicht,  weil  Kinder  gewohnt  sind,  ihn  hinunterzuschlucken. 

Sehr  wichtig  ist  die  Untersuchung  des  Kehlkopfes  mit  dem 
Kehlkopfspiegel,  welche  zuerst  v.  Ziemssen  ausgeführt  hat,  doch 
ist  sie  bei  Kindern  schon  an  und  für  sich  schwierig,  besonders  aber 
bei  solchen,  die  sich  in  Erstickungsangst  befinden. 

Bei  laryngoskopischer  Untersuchung  findet  man  starke  Rötung 
und  Schwellung  des  gesamten  Ivehlkopfsinnern  und  weiße  Beläge 
auf  der  Kehlkopfsschleimhaut.  Meist  zeigt  sich  starke  Schwellung 
der  Stimmbänder,  dadurch  Verengerung  und  respiratorische  Unbeweg- 
lichkeit der  Stimmritze.  Aus  letzterem  Umstande  muß  man  schließen, 
daß  infolge  der  starken  Entzündung  und  serösen  Durchtränkung 
der  Kehlkopfsgebilde  die  Muskulatur  der  Stimmbänder  paretisch 
geworden  ist.  In  der  Tat  findet  man  bei  Leichenöffnungen  die  Kehl- 
kopfsmuskeln meist  auffällig  blaß,  feucht  und  gequollen.  Sind  aber 
die  Musculi  cricoarytaenoidei  posteriores,  die  Erweiterer  der  Stimm- 
ritze, gelähmt,  haben  also  die  Stimmbänder  die  Fähigkeit  verloren, 
während  der  Einatmung  auseinander  zu  weichen,  um  der  Luft  den 
Zutritt  zu  den  Lungen  zu  gestatten,  so  ist  die  Möglichkeit  gegeben, 
daß  ihre  freien  Ränder  durch  eine  unvorsichtige  und  beschleunigte 
Einatmung  gerade  aneinander  angesogen  werden  und  damit  Er- 
stickungsgefahr hervorrnfen.  Dieser  Vorgang  ist  am  kindlichen  Kehl- 
kopfe um  so  leichter  möglich,  weil  die  Stimmritze  des  Kindes  ver- 
hältnismäßig sehr  eng  ist.  Soll  eine  bestehende  Verengerung  der 
Stimmritze  nicht  zum  vollkommenen  Verschlüsse  führen,  so  muß  der 
Kranke  bei  der  Einatmung  die  Luft  vorsichtig  und  langsam  ein- 
ziehen. Aber  trotz  alledem  ist  er  nicht  imstande,  die  Verengerung 
zu  umgehen,  sondern  vermag  sie  nur  auf  ein  geringeres  Maß  herab- 
zusetzen. 

Am  nächsten  Morgen  können  die  stenotischen  Erscheinungen 
beträchtlich  geringer  werden.  Aber  man  hüte  sich,  hieraus  irgend 
welche  günstigen  prognostischen  Schlüsse  zu  ziehen,  denn  sehr  bald 
treten  sie  in  der  Regel  mit  erneuter  und  vermehrter  Heftigkeit  wieder 
auf  und  führen  vielfach  jetzt  oder  nach  mehrfachen  Remissionen 
und  Exazerbationen  den  Erstickungstod  herbei. 


806 


Kehlkopfsdiphtherie. 


Der  Zustand  der  Kehlkopfsverengerung  pflegt  zeitweise  durch 
Anfälle  von  noch  mehr  gesteigerter  Erstickungsgefahr  unterbrochen 
zu  werden.  Man  hört  diese  als  Stick-  oder  Kruppanfälle  be- 
zeichnen. In  der  Regel  haben  sie  mechanische  Ursachen.  Schleim- 
massen oder  fibrinöse  Auflagerungen , welche  sich  in  den  unteren 
Luftwegen  losgelöst  haben  und  in  die  an  und  für  sich  schon  ver- 
engte Stimmritze  hineingeraten  sind,  werden  begreiflicherweise  die 
Atmungsnot  aufs  höchste  steigern.  Man  beobachtet  dann,  daß  nicht 
nur  die  Ein-,  sondern  auch  die  Ausatmung  erschwert  und  stridorös 
ist.  Gelingt  es,  durch  Hustenstöße  die  Fremdkörper  zu  entfernen, 
so  wird  die  Atmung  wieder  freier  und  der  Stickanfall  findet  sein 
Ende.  Ist  eine  Ausstoßung  oder  Verschiebung  der  Fremdkörper  un- 
möglich, so  kann  der  Tod  im  Stickanfalle  eintreten.  Mitunter  wrird 
ein  Stickanfall  durch  fibrinöse  Ausschwitzungen  erzeugt , welche 
akut  nahe  den  freien  Stimmbandrändern  zur  Ausbildung  gelangen, 
oder  es  legen  sich  fibrinöse  Membranen  aus  der  Nachbarschaft  über 
die  Stimmritze  von  oben  hinüber. 

Von  einigen  Ärzten  ist  die  Meinung  vertreten  worden,  daß  Krampf  der  Stimm- 
bandmuskeln Stickanfalle  hervorrufe,  jedoch  spricht  der  Kehlkopfspiegelbefund  für  eine 
Parese  der  Stimmbandmuskeln,  welche  kaum  noch  in  einen  Krampfzustand  werden 
geraten  können.  Rudnicki/  hat  geglaubt,  die  Stickanfalle  als  eine  Koordinations- 
störung der  Atmungsbewegungen  auffassen  zu  müssen. 

Man  darf  bei  Kehlkopfsdiphtherie  niemals  versäumen , dem 
Allgemeinbefinden  und  den  übrigen  Eingeweiden  eingehende  Auf- 
merksamkeit zuzuwenden. 

Fast  immer  besteht  Fieber,  welches  meist  remittierenden  Ver- 
lauf zeigt,  aber  keinem  bestimmten  Typus  folgt.  Der  Puls  ist  ge- 
wöhnlich sehr  stark  beschleunigt,  klein,  mitunter  auch  unregelmäßig. 

Bei  der  Untersuchung  der  Rachengebilde  werden  oft 
Rötung,  Schwellung  und  nekrotische  Auflagerungen  angetroffen. 
Das  Schlucken  pflegt  schmerzhaft  zu  sein. 

Die  submaxillaren  Lymphdrüsen  zeigen  gewöhnlich 
Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  gegen  Druck. 

Über  den  Lungen  findet  man  meist  abgeschwäcbtes  oder  durch 
den  Laryngealstridor  verdecktes  Atmungsgeräusch. 

Nicht  selten  ist  die  Herzdämpfung  verkleinert  und  die  obere 
Grenze  der  Leberdämpfung  nach  abwärts  gerückt,  Veränderungen, 
welche  auf  eine  akute  Blähung  der  Lungenränder  hinweisen.  Bilden 
sich  Lungenatelektasen  aus,  so  erkennt  man  diese  mitunter  an  um- 
schriebenen Dämpfungen , welche  wieder  verschwinden , sobald  die 
Kranken  tief  geatmet,  gehustet  oder  ihre  Lage  gewechselt  haben. 
Bleibende  Dämpfung,  bronchiales  Atmungsgeräusch  und  klingende 
(konsonierende)  Rasselgeräusche  sind  auf  eine  hinzugetretene  Pneu- 
monie zu  beziehen. 

Die  Diurese  kann  fast  vollkommen  versiegen. 

In  einer  Epidemie  von  Kehlkopfsdiphtherie,  welche  ich  in  Jena  beobachtete,  und 
in  welcher  ich  die  Verhältnisse  der  Ausscheidung  des  Harnes  und  seiner  Hauptbestand- 
teile genau  verfolgte,  fand  ich,  daß  zuweilen  länger  als  einen  Tag  lang  kaum  ein 
Tropfen  Harnes  ansgeschieden  wurde.  Unter  allen  Umstanden  ist  die  Menge  von  Harn- 
stoff, Kochsalz  und  Phosphaten  sehr  gering.  Wird  aber  plötzlich  das  Hindernis  im 
Kehlkopfe  durch  die  Tracheotomie  gehoben,  so  steigen  Harnmenge  und  mit  ihr  Harn- 
stoff. Kochsalz  und  Phosphate  stark  an.  Der  Harn  enthalt  nicht  selten  Eiweiß;  oft  werten 
hyaline  oder  mit  Fettkörnchen  besetzte  Niercnzylinder  in  dem  Harnsedimcnl  angetrotlen. 
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Einen  sehr  großen  Einfluß  übt  Kehlkopfsdiphtherie  auf  die 
Stimmung  der  Kinder  aus.  Mögen  Kinder  in  gesunden  Tagen  noch  so 
folgsam  und  geduldig  gewesen  sein,  sobald  sie  an  Kehlkopfsdiphtherie 
erkranken , pflegen  sie  launenhaft , mürrisch  und  ungeberdig  zu 
werden.  Die  Untersuchung  eines  solchen  Kindes  erfordert  meist 
große  Geduld  und  Überredungskunst  von  seiten  des  Arztes.  Auch 
das  Einflößen  von  Medizin  stößt  nicht  selten  auf  sehr  beträchtliche 
Schwierigkeiten. 

Die  Gesichtszüge  sehen  in  der  Regel  entstellt  aus  und  bringen 
die  entsetzliche  Erstickungsangst  zum  unverkennbaren  Ausdrucke. 

Die  Gesichtsfarbe  ist  meist  livid.  Starke  Cyanose  und 
Erweiterung  der  Halsvenen  treten  erst  dann  ein,  wenn  Ein- 
und  Ausatmung  gestört  sind  und  dadurch  der  venöse  Zufluß  des 
Blutes  zum  Herzen  erschwert  wird. 

Der  Verlauf  der  Kehlkopfsdiphtherie  ist  in  der  Regel 
ein  akuter,  so  daß  meist  der  Ausgang  am  dritten  bis  fünften  Tage 
entschieden  ist.  Nur  selten  zieht  sich  die  Krankheit  über  eine  Woche 
hin,  doch  berichtet  Cadet  de  Gassicourt  über  eine  Beobachtung,  in 
welcher  sogar  61  Tage  lang  fibrinöse  Membranen  ausgeworfen  wurden. 

Die  häufigste  und  wichtigste  aller  Komplikationen  ist  die 
Pneumonie.  Meist  ist  sie  lobulärer  und  katarrhalischer,  seltener 
fibrinöser  Natur. 

Als  Nachkrankheiten  hat  man  langdauernde  Heiserkeit 
und  zuweilen  auch  dauernde  Kehlkopfsverengerung  beobachtet. 

Der  Ausgang  in  Heilung  kommt  seltener  als  ein  tödliches 
Ende  vor. 

Meist  tritt  Erstickungstod  ein.  Derselbe  kann  plötzlich  in  einem 
Stickanfalle  erfolgen , oder  er  entwickelt  sich  mehr  allmählich  in- 
folge von  zunehmender  Verengerung  des  Kehlkopfes,  oder  er  wird 
durch  Pneumonie  bedingt.  Unter  den  beiden  zuletzt  erwähnten  Um- 
ständen nimmt  gewöhnlich  die  Haut  eine  bleigraue  oder  aschgraue 
Farbe  an;  das  Bewußtsein  wird  benommen;  die  stenotischen  Er- 
scheinungen nehmen  an  Stärke  ab , weil  das  Kind  nicht  mehr  das 
lebhafte  Atmungsbedürfnis  empfindet  und  oberflächlich  atmet ; nicht 
selten  tritt  Erbrechen  ein , trotzdem  vielleicht  zuvor  Brechmittel 
vergeblich  gereicht  wurden;  auch  kommen  Zuckungen  in  einzelnen 
Gliedern  oder  allgemeine  klonische  Muskelkrämpfe  zum  Ausbruche, 
und  unter  zunehmender  Kohlensäurenarkose  erlischt  das  Leben. 

IV.Diag  uose.  Die  Erkennung  der  Kehlkopfsdiphtherie  ist  nur 
mit  Hilfe  des  Kehlkopfspiegels  und  durch  die  bakteriologische  Unter- 
suchung der  fibrinösen  Auflagerungen  im  Kehlkopfe  auf  Diphtherie- 
bazillen sicherzustellen,  doch  ist  die  Kehlkopfspiegeluntersuchung 
bei  Kindern  so  schwierig , daß  man  nur  selten  durch  sie  zum  Ziele 
kommen  wird.  Leichter  schon  ist  es , ausgehustete  fibrinöse  Mem- 
branen auf  Diphtheriebazillen  zu  untersuchen. 

Man  ordne  daher  an  , alles  Ausgehustete  und  Erbrochene  in 
einer  Schale  aufzuheben  , um  Untersuchungsmaterial  zu  gewinnen. 

Der  Nachweis  von  fibrinösen  Membranen  auf  der  Kehlkopfs- 
schleimhaut allein  genügt  noch  nicht  für  die  Diagnose  einer  Kehl- 
kopfsdiphtherie , denn  eine  fibrinöse  Laryngitis  kann  auch  durch 


andere  Bakterien,  durch  chemische  Gifte  und  thermische  Schädlich- 
keiten hervorgerufen  werden. 

Daß  sich  zu  einer  Streptokokkennekrose  auf  der  Rachenschleimkaut  eine 
fibrinöse  Laryngitis  hinzugesellt,  kommt  zwar  vor,  ist  aber  außerordentlich  selten.  Selbst 
bei  der  durch  den  Bacillus  fusiformis  hervorgerufenen  Angina  Vincenti  hat  man 
fibrinöse  Laryngitis  beobachtet. 

Bei  Tieren  läßt  sich  fibrinöse  Laryngitis  durch  Atzung  derKehlkopfs  sch  leim- 
haut mit  kaustischem  Ammoniak,  Kalilauge  oder  Chromsäure  hervorrufen,  und  auch  beim 
Menschen  sah  Palleni  nach  Einatmung  von  Chlordämpfen  fibrinöse  Laryngitis  entstehen. 
Auch  Einatmung  von  Ammoniakdämpfen  ruft  fibrinöse  Laryngitis  hervor.  Heiner  be- 
schrieb letztere  nach  Verschlucken  von  Polierwasser.  Mitunter  stellt  sie  sich  nach  aus- 
gedehnten Hautverbrennungen  ein. 

Mehrfach  sah  man  sie  nach  Einatmungen  heißer  Dämpfe  auftreten. 

Für  Kehlkopfsdiphtherie  spricht  der  Umstand,  wenn  sich  zu 
Rachendiphtherie  Zeichen  zunehmender  Kehlkopfsverengerung  hinzu- 
gesellen. Ist  Rachendiphtherie  nicht  nachweisbar,  so  könnte  eine 
akute  Kehlkopfsverengerung  auch  noch  durch  akuten  Larynx- 
katarrh  mit  starker  Schwellung,  sogenannten  Pseudokrupp, 
durch  Fremdkörper,  Kehlkopfsödem  oder  Retropharyngeal- 
abszeß, hervorgerufen  sein. 

Pseudokrupp  ist  im  Gegensatz  zu  Kehlkopfsdiphtherie  in  der  Regel 
kein  tödliches  Leiden  und  wiederholt  sich  häufig  nach  einiger  Zeit.  Bei  Fremd- 
körpern entscheidet  gewöhnlich  schon  die  Anamnese;  außerdem  wird  sich 
ein  Fremdkörper  außer  durch  den  Kehlkopfspiegel  oft  auch  noch  bei  Durch- 
leuchtung mit  Röntgenstrahlen  nachweisen  lassen.  Kehlkopfsödem  tritt  bei 
Kindern  außerordentlich  selten  auf  und  ist  meist  ein  sekundäres  Leiden.  Bei 
Retropharyngealabszeß  läßt  sich  gewöhnlich  eine  weiche,  fluktuierende 
Hervorwölbung  auf  der  hinteren  Schlundwand  sehen  und  fühlen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  Kehlkopfsdiphtherie 
stets  ernst.  Man  kennt  Epidemien,  wie  deren  Andral  eine  erwähnt, 
in  welchen  auch  nicht  ein  einziges  Kind  mit  dem  Leben  davonkam. 

Im  besonderen  hängt  die  Vorhersage  zunächst  vom  Lebens- 
alter ab,  denn  sie  ist  um  so  ungünstiger,  je  jünger  ein  Kind  ist. 
Enge  des  Kehlkopfes  und  geringe  Widerstandsfähigkeit  begünstigen 
den  tödlichen  Ausgang  im  frühesten  Kindesalter. 

Sporadisch  auftretende  Kehlkopfsdiphtherie  bietet  im 
allgemeinen  mehr  Aussicht  auf  Heilung  als  epidemische. 

Auch  gibt  man  an,  daß  Kehlkopfsdiphtherie  in  den  Sommer- 
monaten günstiger  als  während  des  Winters  zu  verlaufen  pflege. 

Die  Aussichten  auf  Rettung  sind  um  so  ungünstiger,  je  aus- 
gedehntere Lungen  Veränderungen  bestehen. 

Endlich  hängt  die  Prognose  noch  von  dem  richtigen  und 
entscheidenden  Handeln  des  Arztes  ab,  denn  jeder  verpaßte 
Augenblick  rücksichtlieh  Heilserumbehandlung,  Intubation  oder 
Tracheotomie  kann  unwiederbringlichen  Schaden  verursachen. 

VI.  Therapie.  Kranke  mit  Kehlkopfsdiphtherie  sind  wie  solche 
mit  Rachendiphtherie  bei  weitem  am  besten  in  einem  guten  Kranken- 
hause  aufgehoben.  Sie  kommen  hier  in  ein  Absonderungshaus  und 
stehen  ununterbrochen  unter  Aufsicht  und  Pflege  geübter  Wärter 
und  Ärzte. 
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Die  Behandlung  der  Kehlkopfsdiphtherie  ist  wie  diejenige  der 
Rachendiphtherie  eine  physikalisch-diätetische,  spezifische  und  sym- 
ptomatische. Die  Kranken  müssen  das  Bett  hüten.  Die  Zimmer- 
luft soll  durch  Wasserdämpfe  feucht  gehalten  werden.  Als  Nahrung 
empfiehlt  sich  vor  allem  Milch.  Es  müssen  ständig  geschulte  Wärter 
am  Krankenbette  und  ein  Arzt  jeden  Augenblick  zur  Hand  sein. 

Man  lege  einen  Eisbeutel  um  den  Hals  und  lasse  von  Zeit 
zu  Zeit  Eisstückchen  schlucken. 

Ist  auch  nur  Verdacht  vorhanden,  daß  es  sich  um  Kehl- 
kopfsdiphtherie handeln  könnte,  aber  erst  recht,  wenn  die  Diagnose 
bakteriologisch  sichergestellt  ist,  so  fange  man  sofort  mit  Ein- 
spritzungen von  Diphtherieheilserum  an.  Man  hat  vielfach  da- 
nach bereits  bestehende  Zeichen  von  Kehlkopfsverengerung  wieder 
verschwinden  gesehen.  Die  Menge  des  Heilserums  und  die  Art  seiner 
Anwendung  stimmt  mit  den  bei  der  Behandlung  der  Rachendiph- 
therie angegebenen  Vorschriften  überein. 

Steigern  sich  trotz  reichlicher  und  wiederholter  Anwendung 
von  Diphtherieheilserum  die  Erscheinungen  der  Kehlkopfsverenge- 
rung, so  führe  man  die  Intubation  des  Kehlkopfes  und,  wenn 
auch  diese  nichts  hilft,  den  Luftröhrenschnitt,  die  Tracheotomie, 
aus.  Aber  trotzdem  fahre  man  mit  der  Heilserumbehandlung  fort, 
da  sich  dann  die  Erfolge  günstiger  gestalten.  Sehr  wichtig  ist  es, 
die  Intubation  oder  Tracheotomie  auszuführen,  bevor  sich  noch  in 
der  Lunge  pneumonische  Veränderungen  gebildet  haben,  denn  sind 
solche  in  ausgedehnter  Weise  vorhanden,  so  kann  weder  der  eine 
noch  der  andere  Eingriff  den  Erstickungstod  verhindern. 

Ob  die  Intubation  vor  der  Tracheotomie  den  Vorzug  verdient  oder  umgekehrt, 
wird  verschieden  beurteilt.  Viele  Arzte  geben  der  Intubation  den  Vorzug  und  führen 
eine  sogenannte  sekundäre  Tracheotomie  nur  dann  aus,  wenn  die  Intubation  nicht  znm 
Ziele  geführt  hat.  Manche  raten,  von  vornherein  die  Tracheotomie , also  eine  primäre 
Tracheotomie  vorzunolimen.  Messerscheue  Eltern  werden  jedenfalls  eher  zur  Intubation 
als  zur  Tracheotomie  ihie  Einwilligung  geben.  AVird  trotz  Intubation  und  Tracheotomie 
die  Heilserumbehandlung  fortgesetzt,  so  sind,  wie  erwähnt,  die  Erfolge  wesentlich 
günstiger.  Im  Leipziger  Krankenhause  starben  unter  199  Intubierten,  über  welche  TJvilmen 
berichtet,  ohne  Serumbehandlung  180  oder  67’2%,  während  von  610  Intubierten  mit 
Sernmbehandlung  nur  157  oder  24'5%  zugrunde  gingen.  Koral  gibt  an,  daß  in  der  Vor- 
serumzeit die  Sterblichkeit  60%,  dagegen  unter  Serumbehandlung  nur  49%  betrug. 
Simpson  weist  außerdem  darauf  hin , daß  unter  der  Serumbehandlung  die  Tube  nicht 
wie  früher  6 — 7,  sondern  nur  3 — 4 Tage  in  dem  Kehlkopf  zu  verweilen  hat. 

Wenn  auch  die  Intubation,  d.  h.  das  Einführen  einer  Metallröhre  in  den  Kehl- 
kopf zwischen  den  wahren  Stimmbändern  hindurch  von  der  Mundhöhle  aus  bereits  von 
Bouchut  im  Jahre  1855  mehrfach  versucht  wurde , so  hat  doch  erst  0’ Dwyer  in 
Amerika  dieser  Behandlungsmethode  größere  Anerkennung  und  Verbreitung  verschafft. 
Daß  sie  mitunter  unangenehme  Nebenwirkungen,  beispielsweise  Geschwürsbildungen  auf 
der  Schleimhaut  hervorruft,  ist  richtig,  doch  läuft  auch  die  Tracheotomie  keineswegs 
immer  glatt  und  ohne  Nachkrankheiten  ab. 

Wird  von  den  Angehörigen  die  Ausführung  der  Intubation 
oder  Tracheotomie  nicht  zugelassen,  so  bleibt  kaum  etwas  anderes 
übrig,  als  drohende  Erstickungsgefahr  durch  Brechmittel  zu  be- 
seitigen, aber  vielfach  gelingt  es  mit  ihnen  nicht,  das  Atmungs- 
hindernis zu  entfernen , und  vor  allem  bildet  es  sich  häufig  bald 
wieder  von  neuem  aus.  Brechmittel  werden  übrigens  dann  wirkungslos 
bleiben,  wenn  die  Kohlensäureintoxikation  überhand  genommen  hat. 
Steiner  hat  mit  Recht  betont,  daß  sie  mitunter  mit  V ein  gemischt 
noch  da  wirken,  wo  sie  in  Wasser  gegeben  ohne  Erfolg  geblieben  sind. 
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Oder  man  lasse  zuvor  einige  Teelöffel  Kognak  nehmen.  Als  Brech- 
mittel hat  man  Kindern  Cuprum  sulfuricum,  Radix  Ipecacuanhae,  bei 
Kindei  n über  5 Jahren  mit\orsicht  allenfalls  auch  Tartarus  stibiatus, 
oder  falls  sich  die  Kinder  gegen  das  Einnehmen  von  Arzneien  sträuben^ 
Apomorphin  um  hydrochloricum  subkutan  zu  verordnen: 

Rp.  Solutionis  Oupri  sulfurici  l’O  : lOO’O. 

I)S.  Alle  10  Minuten  10  ein3  (1  Kinderlöffel)  bis  zum  Erbrechen 

zu  {/eben. 

oder  Rp.  Solutionis  Apom orphini  Hydrochlorid  0‘2 
Glycerini 

Aquae  destillatae  aa.  5’  O. 

MGS.  V4 — V*  Pravazsche  Spritze  subkutan. 

oder  Rp.  Iindicis  Ipecacuanhae  0'5 
Tartari  stibiati  O'Ol 
Sacchari  O’o 
Mfp.  d.  t.  d.  Nr.  III. 

S.  Alle  10  Minuten  1 Pulver  bis  zum  Erbrechen. 

Da  eine  Verlegung  der  Stimmritze  durch  fibrinöse  Auflagerungen 
jeden  Augenblick  eintreten  kann,  so  wird  man  gut  tun,  ein  Brech- 
mittel vorrätig  halten  zu  lassen  und  eine  geschulte  Wärterin  an- 
zuweisen, dieses  sofort  zu  reichen,  sobald  Erstickungsgefahr  auftritt. 

Man  hat  den  Brechmitteln  früher  vielfach  auch  noch  eine  revulsive  und  um- 
stimmende Wirkung  auf  die  fibrinöse  Kehlkopfsentzündung  zugeschrieben  und  die  Be- 
handlung der  Kehlkopfsdiphtherie  mit  ihnen  auch  dann  vorgenommen,  wenn  Verenge- 
rungserscheinungen im  Kehlkopfe  noch  gar  nicht  Vorlagen. 

Gegen  Kehlkopfsdiphtherie  sind  noch  manche  andere  Arzneimittel  versucht  worden. 

Von  der  Anwendung  von  Lösungsmitteln  der  fibrinösen  Auflagerungen  darf 
man  nicht  viel  erwarten.  Das  meiste  Vertrauen  verdient  noch  die  Aqua  Calcariae, 
welche  man  mit  Hilfe  des  Sieylescheu  Inhalationsapparates  1 — 2stündlich  einatmen 
läßt.  Biermer  wandte  sie  erwärmt  zur  Einatmung  an,  um  ihre  Wirkung  zu  erhöhen. 
Einatmungen  von  Milchsäure  oder  gelösten  Alkalien  leisten  weniger;  auch  hat 
man  Einatmungen  von  Salzsäure-  und  Bromdämpfen  versucht. 

Der  Erfolg  einer  antiphlogistischen  Behandlung  ist  kein  großer. 

Unter  örtlichen  Mitteln  sind  Eiskompressen  um  den  Hals  und  Blutegel  in  die 
Kehlkopfsgegend  oder  um  schwer  stillbare  Nachblutungen  aus  den  erweiterten  Halsvenen 
zu  vermeiden , an  das  Manubrium  Storni  empfohlen  worden.  Auch  derivierende  Ein- 
reibungen, Sinapismen  und  Vesikantien  sind  in  Anwendung  gezogen  worden.  Allge- 
meine Blutentziehungen  und  Einreibungen  mit  grauer  Quecksilbersalbe  erweisen  sich 
als  wenig  erfolgreich.  Auch  Kalomel  und  Sublimat  innerlich  genommen  sind  wirkungslos. 
Versucht  wurden  auch  noch  hydropathische  Einwicklungen,  Klistiere  von  Essigwasser 
und  Pinselungen  der  Kehlkopfsschleimhaut  mit  konzentrierter  Höllensteinlösung  (1*0  : 10). 

Zuweilen  erfordern  bestimmte  Symptome  eine  besondere  Be- 
handlung. Ist  beispielsweise  hohes  Fieber  vorhanden  , so  gebe  man 
Anti  febril  ia,  in  erster  Linie  Phenazetin  (0'3 — 0'5)  oder  Pyramiden 
(0*  1 — 0'3).  Bartels  machte  mit  Erfolg  von  kalten  Bädern  Gebrauch. 
Tritt  Kohlensäurenarkose  ein,  so  sind  Exzitantien  am  Platz.  Mit- 
unter bewährt  sieh  ein  warmes  Bad  mit  kalten  Übergießungen, 
wodurch  die  Kranken  zu  tiefen  Atmungszügen  veranlaßt  werden 
und  bestehende  Lufthindernisse  fortschaffen.  ^ I 

Einen  sehr  wichtigen  Punkt  bildet  die  Prophylaxe  der  Kehl- 
kopfsdiphtherie. Sehr  zuverlässige  Ärzte  betonen,  daß  das  Hinzu- 
treten von  Kehlkopfsdiphtherie  zu  Rachendiphtherie  seit  der  Heil- 
serumbehandlung  der  Rachendiphtherie  seltener  geworden  ist;  es 
bildet  daher  die  Heilserumtherapie  der  Rachendiphtherie  eine 
sehr  gute  Verhütungsmaßregel  der  Kehlkopfsdiphtherie. 
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Im  übrigen  sind  alle  jene  Schutzmaßregeln  zu  ergreifen,  welche 
bei  der  Prophylaxe  der  Rachen diphtherie  auf  Seite  798  angegeben 
worden  sind. 


3.  Nasendiphtherie.  Diphtheria  nasi. 

I.  Ätiologie.  Ähnlich  wie  auf  anderen  Schleimhäuten,  so  tritt 
auch  die  Diphtherie  auf  der  Nasenschleimhaut  primär  oder  sekundär 
auf.  Primäre  Nasendiphtherie  ist  selten;  sie  kann  sich  auf  den 
Rachen  und  Kehlkopf  herunterziehen.  Sekundäre  Diphtherie  der 
Nase  kommt  am  häufigsten  bei  Rachendiphtherie  vor.  Chronische 
Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  und  daher  auch  Skrofulöse  und 
Rachitis,  die  so  häufig  chronische  Schleimhautentzündungen  der  Nase 
hervorrufen,  begünstigen  ihr  Auftreten.  Nicht  selten  sah  ich  bei 
Scharlach  Nasendiphtherie  auftreten,  ohne  daß  der  Rachen  erkrankt 
war.  Mehrfach  bildete  sich  Nasendiphtherie  erst  in  sehr  später  Zeit 
nach  Scharlach  aus. 

Nasendiphtherie  ist  bereits  bei  Säuglingen  beobachtet  worden. 
Rabek  beschrieb  sie  bei  einem  Kinde  in  der  zweiten  Lebenswoche. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  Nasendiphtherie  wechseln.  Mitunter  bekommt  man  es  nur 
mit  einem  diphtherischen  Katarrh  der  Nasenschleimhaut  zu  tun, 
der  zu  Hyperämie,  Schwellung  und  vermehrter  Sekretion  der  Nasen- 
schleimhaut geführt  hat.  Häufig  haben  sich  auf  der  Nasenschleim- 
haut nekrotische  Auf-  und  Einlagerungen  gebildet.  Aber 
auch  diphtherisch-fibrinöse  Nasenschleimhautentzündung 
kommt  nicht  selten  vor.  Gerber  wies  bei  40  Kranken  mit  Rhinitis 
fibrinosa  29mal  (72'5°/o)  Diphtheriebazillen  nach. 

III.  Symptome.  Kranke  mit  Nasendiphtherie  klagen  meist  über 
Unwegsamkeit  der  Nasengänge,  welche  durch  Schwellung  der 
Nasenschleimhaut  und  Auflagerungen  auf  ihr  hervorgerufen  wird. 
Die  Kranken  schnüffeln  und  schnarchen  viel  und  müssen  bald  an- 
haltend mit  geöffnetem  Munde  atmen.  Handelt  es  sich  um  Säuglinge, 
so  gesellen  sich  meist  schwere  Atmungsstörungen  und  hochgradige 
Cyanose  hinzu,  auch  wird  das  Saugen  an  der  Brust  sehr  erschwert, 
weil  Säuglinge  nicht  verstehen,  anders  als  durch  die  Nase  zu  atmen. 

Bei  Untersuchung  der  Nasenschleimhaut  findet  man  entweder 
sehr  starke  Rötung  und  Schwellung  der  Nasenschleimhaut,  mitunter 
auch  Blutungen  bei  diphtherischem  Nasenkatarrh  oder  gelbliche 
fibrinöse  und  leicht  abhebbare  Pseudomembranen  auf  der  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  oder  graugrüne,  bräunliche,  selbst 
schwärzliche  nekrotische  Massen  auf  der  Nasenschleimhaut, 
die  sich  nicht  ohne  Gewebsverlust  von  ihr  entfernen  lassen.  Die 
nekrotischen  Auflagerungen  pflegen  an  den  Choanen  am  reichlichsten 
zu  sein. 

Vereinzelt  wurden  Diphtheriebazillen  aucli  bei  Ozaena  atrophicans  gefunden. 

In  der  Regel  kommt  es  bei  Nasendiphtherie  zu  Ausfluß  aus 
der  Nase,  wobei  schleimige,  schleimig-eitrige,  blutige  oder  bräun- 
lich-jauchige Massen  zum  Vorschein  kommen.  Letztere  verbreiten 
oft  einen  widerlichen  und  aashaften  Gestank,  so  daß  man  von  einer 
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putriden  Nasendiphtherie  sprechen  kann.  Nicht  selten  bilden  sich 
infolge  des  Reizes,  den  der  Nasenausfluß  beim  Herabrinnen  auf  die 
Haut  ausübt,  Rötungen  und  Exkoriationen  auf  der  Haut  der  Nasen- 
öflnungen  und  der  Oberlippe;  die  Stellen  schwellen  an  oder  bedecken 
sich  auch  mit  nekrotischen  Belägen.  Mitunter  ist  fast  die  gesamte  * 
Haut  der  Nase  geschwollen  und  gerötet. 

Beim  Niesen  und  Schneuzen  werden  nicht  selten  Schleimhaut- 
auflagerungen nach  außen  geschleudert.  Mitunter  kommt  es  zu  tiefen 
Zerstörungen  der  Nasenschleimhaut,  Knochen  und  Knorpel  und 
schwer  stillbaren  Blutungen. 

Meist  sind  die  submaxillaren  Lymphdrüsen  vergrößert 
und  druckempfindlich. 

Erhöhung  der  Körpertemperatur  tritt  bei  vielen  Kranken 
nicht  ein. 

Nasendiphtherie  ist  ein  sehr  gefahrvolles  Leiden.  Der  Tod  er- 
folgt vielfach  unter  zunehmendem  Kräfteverfall  oder  septiko- 
pyämischen  Erscheinungen. 

IV.  I)  iagnose.  Nasendiphtherie  läßt  sich  nur  dann  mit  Sicher- 
heit erkennen,  wenn  im  Nasensekret  oder  in  fibrinösen  oder  nekro- 
tischen Massen  der  Nasenschleimhaut  Diphtheriebazillen  nach- 
gewiesen sind,  denn  die  gleichen  Veränderungen  werden  mitunter 
auch  durch  andere  Bakterien , am  häufigsten  durch  Streptokokken 
hervorgerufen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  der  Nasendiphtherie  ist  eine  ernste. 
Gesellt  sich  Nasendiphtherie  zu  Rachendiphtherie  hinzu,  so  liegt  schon 
von  vornherein  eine  meist  sehr  schwere  Allgemeininfektion  vor,  aber 
auch  primäre  Nasendiphtherie  geht  häufig  mit  schwerer  Septiko- 
pyämie  einher,  die  oft  durch  zunehmenden  Kräfteverfall  tötet. 

VI.  Therapie.  Nasendiphtherie  erfordert  die  gleiche  physi- 
kalisch-diätetische und  spezifische  Behandlung  mit  Diph- 
therieheilserum wie  Rachen-  und  Kehlkopfsdiphtherie.  Sympto- 
matisch mache  man  2 — ^stündlich  am  Tage  mittelst  Nasendusche 
Bespülungen  der  Nasenschleimhaut  mit  Acidum  boricum 
(2  0:100  0),  Hydrogenium  peroxydatum  (2,0:100'0),  Acidum  carboli- 
cum  (2‘0  : 100  0),  Sublimat  (01  : 100  0)  oder  Aqua  Calcariae  oder 
spritze  bei  kleineren  Kindern  die  Nase  mit  schwächeren  Lösungen 
dieser  Mittel  aus.  Besteht  Ausfluß  aus  der  Nase,  so  führe  inau 
einen  Bausch  von  Wundwatte  in  die  Nasenlöcher  ein  und  öle  Nase 
und  Oberlippe  mit  Bor-  oder  Karbolvaselin  (1 : 20)  ein.  Kräfteverfall 
verlangt  die  Anwendung  von  Exzitantien,  namentlich  von  Wein.  Oleum 
camphoratum,  Cofleino-Natrium  salieylicum  oder  Folia  Digitalis. 

Die  prophylaktischen  M aßregeln  sind  die  gleichen  wie 
bei  Rachen-  und  Kehlkopfsdiphtherie. 

4.  Speiseröhrendiphtherie.  Diphtheria  oesophagi. 

I.  Ätiologie.  Diphtherie  auf  der  Schleimhaut  der  Speiseröhre  ist  ein  seltene* 
Leiden,  das  pritniir  oder  seknndftr  nnftreten  kann.  Sekundäre  Speiseröhrendiph- 
therie kommt,  namentlich  nach  Bachendiphtherie,  mitunter  aber  nuch  im  Gefolge  anderer  , 
Infektionskrankheiten  vor.  An  gut  untersuchten  Beobachtungen  besteht  noch  grolier  Mangel. 


Magendiphtherie. 


813 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen 
bei  Speiseröhrendiphtherie  bald  in  Nekrose  der  Schleimhaut,  bald  in  fibrinösen  Auf- 
lagerungen auf  ihr.  Oft  findet  sich  beides  nebeneinander.  Meist  treten  die  Verände- 
rungen fleck  weise  auf;  seltener  sind  sie  über  die  Gesamtlänge  der  Speiseröhre  verteilt. 

III.  Symptome.  Störungen  werden  bei  Speiseröhrendiphtherie  vielfach  vermißt, 
oder  sie  werden  bei  der  Schwere  des  Grundleidens  übersehen.  Bei  manchen  Kranken 
treten  sehr  heftige  Schmerzen  und  Schluckbeschwerden,  selbst  die  Unmöglichkeit  des 
Schluckens  auf.  Neureutter  & Salmon  beobachteten  bei  einem  Kinde  infolge  von  Los- 
stoßung  diphtherischer  Auflagerungen  eine  tödliche  Blutung. 

Wunderlich  sah,  daß  ein  Kind  ein  röhrenförmiges  Gebilde  herauswürgte,  welches 
einen  vollkommenen  Abguß  der  Speiseröhre  darstellte , doch  ist  in  dieser  Beobachtung 
die  diphtherische  Natur  der  Erkrankung  nicht  sicher,  denn  sie  fällt  in  die  vorbakterio- 
logische Zeit.  Übrigens  hat  man  sich  vor  Verwechslung  mit  losgestoßenen  und  zu- 
sammenhängenden Epithelfetzen  der  Speiseröhre  infolge  von  Katarrh  oder  Soormassen 
zu  hüten,  was  sich  durch  mikroskopische  Untersuchung  leicht  und  sicher  entscheiden 
läßt.  Mitunter  sah  man  Speiseröhrendiphtherie  nach  aufwärts  auf  die  Bachen-  und 
Kehlkopfsschleimhaut  oder  nach  abwärts  auf  die  Magenschleimhaut  übergehen. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  von  Speiseröhrendiphtherie  wird  sich  kaum  anders 
als  durch  den  Nachweis  von  Diphtheriebazillen  in  herausgewürgten  Fetzen  und  nekro- 
tischen Massen  stellen  lassen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Speiseröhrendiphtherie  unter  allen  Um- 
ständen ernst. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Speiseröhrendiphtherie  ist  eine  spezifische 
mit  Diphtherieheilserum. 

5.  Magendiphtherie.  Diphtheria  ventriculi. 

I.  Ätiologie.  Die  diphtherische  Erkrankung  der  Magenschleimhaut  hat  mehr 
anatomisches  als  klinisches  Interesse,  denn  in  der  Begel  bleibt  sie  während  des  Lebens 
verborgen  und  stellt  einen  mehr  zufälligen  Leichenbefund  dar.  Wohl  immer  handelt 
es  sich  um  einen  sekundären  Zustand,  welcher  sich  an  eine  primäre  Diphtherie  des 
Rachens,  Kehlkopfes  oder  der  Speiseröhre  anschließt.  Dabei  ist  bemerkenswei't , daß 
sich  manche  Diphtherieepidemien  durch  eine  häufige  Verbindung  mit  Magendiphtherie 
auszeichnen,  und  daß  in  der  Ausdehnung  und  Stärke  der  diphtherischen  Erkrankung 
des  Magens,  Rachens  und  Kehlkopfes  kein  übereinstimmendes  Verhältnis  besteht. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  durch  Diphtheriebazillen  hervorgerufenen 
Veränderungen  auf  der  Magenschleimhaut  treten  fast  immer  in  zerstreuten  Inseln  und 
Flecken  auf,  welche  sich  meist  am  Fundus  und  im  eigentlichen  Magenraume  entwickeln. 
Bald  handelt  es  sich  um  eine  fibrinöse  Schleimhautentzündung,  wobei  die  fibrinösen 
Pseudomembranen  der  Oberfläche  locker  aufgelagert  sind,  bald  hat  man  es  mit  nekro- 
tischen Massen  zu  tun,  die  sich  nicht  von  der  Schleimhaut  ohne  Gewebsverlust  entfernen 
lassen.  Nur  selten  dehnen  sie  sich  über  einen  größeren  Abschnitt  der  Magenschleim- 
haut oder  deren  Gesamtheit  aus.  Mitunter  greifen  sie  auch  noch  auf  die  Darmschleim- 
haut über. 

Festigkeit  und  Dicke  der  Auflagerungen  wechseln;  zuweilen  erreichen  sie  die 
Dicke  eines  Zentimeters.  Ihr  Aussehen  ist  bald  gelblich , bald  grau , bald  blutrot 
oder  bräunlich.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  annähernd  parallel- 
faserige Fibrinmassen,  welche  rote  Blutkörperchen,  Eiterkörperchen,  Epithel-  und  Drüsen- 
zellen eingelagert  enthalten. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  erscheint  meist  geschwollen , blutüberfüllt  und  mit 
Eiterkörperchen  und  Blutungen  durchsetzt.  Die  Drüsen  sind  im  Fundus  erweitert,  wo- 
bei häufig  in  ihren  Anfangsteil  fibrinöse  Ausschwitzungen  mit  wurzelartigen  Fortsätzen 
hineingreifen. 

III.  Symptome.  Als  bezeichnende  Symptome  für  Magendiphtherie  hat  man  Er- 
brechen, unstillbaren  Durst  und  Auftreibung  und  Schmerz  in  der  Magengegend  ange- 
geben, doch  sind  diese  Störungen  so  vieldeutig,  daß  man  sie  für  die  Diagnose  kaum 
verwerten  darf. 

IV.  Diagnose.  Da  die  gleichen  anatomischen  Veränderungen  auf  der  Magenschleim- 
haut auch  durch  andere  Bakterien , am  häufigsten  durch  Streptokokken  oder  durch 
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Darm-,  Nierenbecken-,  Hautdiphtherie. 

chemische  Gifte  hervorgerufen  werden,  so  ist  eine  sichere  Diagnose  der  Magendiph-  \ 
therie  nur  dann  möglich,  wenn  librinöse  oder  nekrotische  Massen  ausgebrochen  werden 
und  sich  in  ihnen  Diphtheriebazillen  nacliweisen  lassen. 

Prognose.  Die  Vorhersage  einer  Magendiphtherie  wird  hauptsächlich  da- 
durch ernst,  daß  sie  sich  nur  zu  anderen  schweren  diphtherischen  Erkrankungen  hin-  ^ 
zuzugesellen  pflegt. 

VI.  Therapie.  In  der  Regel  fällt  die  Behandlung  der  Magendiphtherie  mit  der- 
jenigen des  Grundleidens  zusammen,  und  diese  wird  eine  spezifische  mit  Diphtherieheil- 
serum sein.  Lästige  und  gefahrdrohende  Symptome  wären  symptomatisch  in  üblicher 
Weise  zu  behandeln. 

6.  Darmdiphtherie.  Diphtheria  intestinalis. 

Über  Danndiphtherie  ist  außerordentlich  wenig  sicheres  bekannt.  Als  sekun- 
däres Leiden  schließt  sie  sich  mitunter  an  Rachen-,  Speiseröhren-  oder  Magendiphtherie 
an.  Günther  machte  eine  Beobachtung  von  Diphtherie  auf  der  Dickdarmschleimhaut 
bekannt.  Die  erkrankten  Stellen  bilden  meist  nekrotische  Massen,  die  sich  von  der 
Darmschleimhaut  nur  unter  Gewebsverlust  entfernen  lassen.  Eigentümliche  Erscheinungen 
kommen  ihr  kaum  zu.  In  der  Regel  wird  es  sich  um  einen  zufälligen  Leichen- 
befund handeln.  Betont  zu  werden  verdient,  daß  der  Nachweis  von  Diphtheriebazillen 
im  Kote  nicht  das  Vorhandensein  einer  Darmdiphtherie  beweist,  denn  Schwedel  fand 
sie  auch  bei  Rachendiphtherie  im  Mageninhalt  und  Kot. 

7.  Nierenbeckendiphtherie.  Diphtheria  pelvis  renalis. 

Primäre  Diphtherie  der  Nierenbecken  beschrieb  F.  Krause.  Es  wurde  Heilung 
durch  eine  Operation  erreicht. 

8.  Hautdiphtherie.  Diphtheria  cutis. 

I.  Ätiologie.  Man  kennt  eine  primäre  und  sekundäre  Hautdiphtherie. 

Schucht  hat  beispielsweise  fünf  Beobachtungen  von  primärer  Hautdiph- 
therie beschrieben. 

Häufiger  wird  man  es  mit  einer  sekundären  Hautdiphtherie  zu  tun  be- 
kommen. Verhältnismäßig  oft  tritt  sie  bei  Rachendiphtherie  auf,  offenbar,  weil  sich 
die  Kranken  durch  Kratzen  ihre  Haut  mit  Diphtheriebazillen  infizieren.  Freymuth  & 
Petruschky  sahen  bei  einem  dreijährigen  Kinde  mit  Masern  zuerst  Haut-  nnd  erst  nach 
8 Tagen  Rachendiphtherie  auftreten.  Auch  Toch  berichtet,  daß  zu  Hautdiphtherie 
Rachendiphtherie  hinzukam. 

Mitunter  werden  Hautwunden  mit  Diphtheriebazillen  infiziert  und  kommt  es  zu 
Wunddiphtherie.  Toch  beobachtete  bei  einem  Neugeborenen  eine  diphtherische  In- 
fektion der  Nabelwunde,  welche  zum  Tode  führte. 

II.  Symptome  und  anatomische  Veränderungen.  Hautdiphtherie  führt  meist 
zu  Nekrose  der  erkrankten  Haut.  Verhältnismäßig  oft  hat  man  sie  an  den  Geschlechts- 
teilen beobachtet,  wobei  sie  häufig  auch  noch  auf  die  Schleimhaut  der  Scheide  über- 
gegriffen und  zu  einer  Vulvovaginitis  diphtherica  geführt  hatte.  Günther  und 
Erhardt  wiesen  in  einer  progredienten  Hautphlegmone  Diphtheriebazillen  nach, 
während  Freymuth  db  Petruschky  auch  bei  Wasserkrebs,  Noma,  Diphtheriebazillen 
fanden. 


III.  Diagnose.  Auch  für  die  Diagnose  einer  Hautdiphtherie  ist  nur  der  Nach- 
weis von  Diphtheriebazillen  in  der  erkrankten  Haut  das  sicher  Entscheidende. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  der  Hautdiphtherie  ist  eine  ernste,  denn  es  droht 
Tod  durch  Septikopyämic,  IlerzlähmuDg  und  Kräfteverfall. 

V.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Hautdiphtherie  wird  man  von  dem  Diph- 
therieheilserum Gebrauch  machen,  durch  welches  man  mehrfach  Heilung  erzielte. 
Außerdem  wird  man  auf  die  diphtherischen  Hautstellen  Antiseptika  anwenden  nnd 
durch  Kxzitantien  einem  Krüftevei falle  Vorbeugen.  Als  notwendig  ist  noch  die  Ab- 
sperrung der  Kranken  zu  bezeichnen. 


Abschnitt  II. 

T uberkulose. 


Als  Tuberkulose  bezeichnet  man  alle  krankhaften  Verände- 
rungen, welche  durch  den  von  Robert  Koch  im  Jahre  1882  entdeckten 
Tuberkelbazillus  hervorgerufen  werden. 

Tuberkelbazillen  stellen  gerade,  häufig  auch  winklig  ge- 
knickte Stäbchen  dar,  deren  Länge  1'5 — 3'5;j.  beträgt  (1  [j.  = 0'001mm). 


Fig.  127. 


Tuberkelbazillen  aus  dem  Auswurfe  bei  chronischer  Lungentuberkulose. 
Fuchsin-Methyenblaufärbung.  Ölimmersion.  Vergr.  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Sie  kommen  also  dem  Dritteil  bis  zur  Hälfte  des  Durchmessers  eines 
roten  Blutkörperchens  gleich  (vergl.  Fig.  127).  Eigenbewegungen  be- 
sitzen sie  nicht.  Sporen  sind  in  ihnen  nicht  beobachtet  worden.  Nur 
schwer  lassen  sie  sich  mit  Anilinfarben  färben,  halten  aber  gefärbt 
die  Anilinfarbe  sehr  fest,  auch  dann,  wenn  man  sie  mit  verdünnten 
Mineralsäuren  behandelt.  Man  rechnet  sie  daher  zu  den  säurefesten 
Bazillen.  Tuberkelbazillen  sind  grampositiv. 
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Tuberkulose. 


Tuberkelbazillen  sind  gegen  Temperatureinflüsse  außerordent-  j 
lieh  empfindlich  und  gedeihen  am  besten  bei  Köpertemperatur.  Auch 
sind  sie  in  bezug  auf  Nährböden  sehr  wählerisch.  Koch  konnte 
n m auf  erstarrtem  Blutserum  Reinkulturen  gewinnen,  doch  wachsen 
sie  auch  gut  auf  Glyzerinagar  und  Glyzerinkartoffeln. 

Eine  zurzeit  noch  viel  umstrittene  Frage  ist  die,  ob  der  beim 
Menschen  vorkommende  Tuberkelbazillus  der  gleiche  ist,  der  auch 
bei  Rindern,  Hühnern  und  Kaltblütlern  vorkommt.  Die  einen  sehen 
keinen  Unterschied  zwischen  diesen  Tuberkelbazillen,  die  anderen 
nehmen  drei  verschiedene  Arten  von  Tuberkelbazillen  an,  und  zwar 
einen  Bacillus  tuberculosus  humanus,  bovinus  et  gallina- 
ceus , und  weisen  eine  Reihe  von  Verschiedenheiten  an  jeder 
Art  nach. 

Fast  jedes  Gewebe  kann  Tuberkelbazillen  einen  Boden  zum 
Wachstume  und  zur  Vermehrung  abgeben,  so  daß  das  Gebiet  der 
Tuberkulose  ein  sehr  ausgedehntes  ist.  Freilich  zeigt  es  sich,  daß 
bestimmte  Gebilde  ganz  besonders  häufig  von  Tuberkulose  befallen 
werden.  Soweit  es  sich  um  Krankheiten  der  inneren  Medizin  han- 
delt, nehmen  in  erster  Linie  die  Lungen,  demnächst  Kehlkopf, 
Darm,  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  und  Hirnrückenmarkshäute 
das  Hauptinteresse  in  Anspruch. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  unter  welchen  Tuberkulose 
in  den  einzelnen  Gebilden  auftritt,  sind  ungemein  verschieden;  wer 
allein  nach  ihnen  urteilen  wollte,  würde  oft  geneigt  sein,  diese  oder 
jene  Erkrankung  nicht  für  tuberkulös  zu  halteö.  Dadurch  gewinnt 
der  Tuberkelbazillus  eine  erhöhte  diagnostische  Bedeutung';  denn 
durch  seinen  Nachweis  ist  die  tuberkulöse  Natur  einer  Krankheit 
gesichert.  Seit  der  wichtigen  Entdeckung  Kochs  sind  manche  Krank- 
heiten als  zweifellos  tuberkulös  erkannt  worden , beispielsweise  der 
Lupus,  die  fungöse  Gelenksentzündung  und  die  Skrofulöse. 

Am  deutlichsten  tritt  Tuberkulose  in  der  ihrem  Namen  ent- 
sprechenden Gestalt  bei  der  Miliartuberkulose  (Milium,  Gries- 
korn) auf.  Kleine,  submiliare  und  miliare  Knötchen,  die  im  frischen 
Zustande  grau  und  durchscheinend  sind,  späterhin  undurchsichtig  und 
schließlich  durch  Verkäsung  gelb  werden,  bilden  die  bezeichnenden 
Veränderungen  und  lassen  es  verständlich  erscheinen,  weshalb  die 
Krankheit  Knötchenkrankheit,  Tuberkulosis,  genannt  worden  ist. 

Zur  Miliartuberkulose  steht  in  bezug  auf  Größe  der  tuber- 
kulösen Herde  in  einem  gewissen  Gegensätze  die  Konglomerat- 
tuberkulose, von  vielen  auch  wenig  richtig  Solitärtuberkulose 
genannt.  Bei  ihr  kommt  es  nicht  zur  Bildung  vieler  kleiner  ge- 
trennter Knötchen,  sondern  es  bilden  sich  große  käsige  Knoten, 
deren  Umfang  mitunter  bis  zu  demjenigen  einer  Männerfaust  und 
selbst  darüber  hinaus  anwächst.  i 

Eine  sehr  häufige  und  wichtige  Form  der  Tuberkulose  ist  die 
tuberkulöse  Entzündung.  Die  Entzündungsmassen  haben  große 
Neigung  zur  Verkäsung,  Erweichung  und  zum  Zerfall.  Man  spricht 
daher  von  Schwindsucht,  Phthisis,  der  betreffenden  Gebilde, 
richtiger  von  tuberkulöser  Schwindsucht,  Phthisis  tuberculosa,  da 
ein  Zerfall  von  Geweben  auch  durch  andere  Erkrankungen  als  durch 
Tuberkulose  möglich  ist. 


Allgemeine  Miliartuberkulose. 
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In  klinischer  Beziehung  nimmt  noch  die  Skrofulöse  eine 
Sonderstellung  ein,  welche  ihrem  eigentlichen  Wesen  nach  auch 
nichts  anderes  als  eine  chronische  Lymphdriisentuberkulose  ist. 


1.  Allgemeine  Miliartuberkulose.  Tuberculosis  miliaris  disseminata. 

I.  Ätiologie.  Die  allgemeine  Miliartuberkulose  ist  eine  embo- 
lische  Infektionskrankheit.  Der  Tnberkelbazillus  gelangt  dabei 
aus  irgend  einem  älteren  tuberkulös-käsigen  Herde  in  die  venösen 
oder  lymphatischen , seltener  in  die  arteriellen  Bahnen  hinein, 
wird  durch  das  Blut  den  verschiedensten  Gebilden  zugetragen  und 
regt  hier  überall  den  Ausbruch  von  Miliartuberkeln  an.  Man  hat 
namentlich  an  den  Lungenvenen  (Weigert),  mitunter  auch  an  peri- 
pherischen Venen , am  Ductus  thoracicus  (Ponfick),  nicht  selten 
auch  in  Arterien  (Benda)  und  am  Herzen  einen  solchen  Durchbruch 
nachgewiesen.  Silbergleit  fand  unter  2 3 allgemeinen  Miliartuberku- 
losen 22mal  einen  Durchbruch  tuberkulös-käsiger  Herde  in  Lungen- 
venen, peripherischen  Venen,  rechtes  Herz,  Ductus  thoracicus  oder 
Arterien. 

Allgemeine  Miliartuberkulose  ist  also  stets  eine  sekundäre 
Infektionskrankheit.  Ob  Tuberkelbazillen  unmittelbar  von  außen 
in  den  allgemeinen  Säftestrom  hineingelangen  und  eine  allgemeine 
Miliartuberkulose  hervorrufen,  mit  anderen  Worten,  ob  es  eine  pri- 
märe Miliartuberkulose  gibt,  ist  zum  mindesten  zweifelhaft. 
v.  Buhl  vermochte  zwar  unter  300  Beobachtungen  lOmal  keinen  pri- 
mären tuberkulösen  Infektionsherd  nachzuweisen,  aber  Simmonds  fand 
einen  solchen  bei  100  Leichen  mit  Miliartuberkulose  ohne  Ausnahme. 

Am  häufigsten  sieht  man  allgemeine  Miliartuberkulose  im  An- 
schluß an  chronische  Lungentuberkulose  auftreten.  Demnächst  be- 
obachtet man  sie  häufig  bei  tuberkulöser  Verkäsung  von  Lymph- 
driisen,  namentlich  der  tracheobronchialen  Lymphdriisen,  aber  auch 
nach  tuberkulöser  Pleuritis,  Perikarditis  und  Peritonitis,  nach  Darm-, 
Nieren-,  Knochen-  und  Gelenktuberkulose,  überhaupt  nach  jeder 
tuberkulösen  Erkrankung  kann  sie  sich  ausbilden.  Doutrelepont  be- 
schrieb allgemeine  Miliartuberkulose  nach  Lupus , denn  Lupus  ist 
nichts  anderes  als  eine  chronische  Tuberkulose  der  Haut.  Bei  einer 
Frau  der  Züricher  Klinik  war  eine  tuberkulös-käsige  Entzündung 
der  linken  Nebenniere  in  die  Vena  suprarenalis  durchgebrochen  und 
hatte  dadurch  zu  allgemeiner  Miliartuberkulose  geführt.  Mitunter 
hat  man  allgemeine  Miliartuberkulose  nach  tuberkulösem  Psoas- 
abszeß , tuberkulöser  Paranephritis  oder  tuberkulöser  Paratyphlitis 
beobachtet. 

v.  Buhl  hat  hervorgehoben,  daß  tuberkulös-käsige  Herde  um  so  weniger  leicht 
eine  tuberkulöse  Allgemeininfektion  herbeiführen , eine  je  dickere  Bindegewebskapsel 
sie  umgibt,  welche  sie  von  dem  allgemeinen  Kreisläufe  abschließt. 

Eine  sehr  bemerkenswerte  Art  der  tuberkulösen  Allgemeininfektion  hat  Reich  mitge- 
teilt. In  Neuenburg,  einem  Orte  von  1300  Seelen,  waren  zwei  Hebammen  tätig,  zwischen 
welchen  die  geburtshilfliche  Praxis  gleichmäßig  verteilt  war.  Die  eine  von  ihnen  litt 
an  vorgeschrittener  chronischer  Lungentuberkulose  und  hatte  dabei  die  Gewohnheit, 
Neugeborenen  Schleim  unter  Anlegung  von  Mund  auf  Mund  je  nach  Umständen  durch 
Ansaugen  aus  den  Luftwegen  zu  entfernen  oder  ihnen  Lutt  einzublasen.  Innerhalb 
von  zwei  Jahren  starben  in  dem  Bezirk  dieser  Hebamme  zehn  Kinder  an  Miliartuber- 
kulose der  Meningen,  während  von  den  Kindern,  welche  von  der  gesunden  Hebamme 
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Allgemeine  Miliartuberkulose. 


gehoben  worden  waren,  keines  an  Miliartuberkulose  erkrankte.  Dabei  muh  betont 
werden,  daß  von  den  verstorbenen  Kindern  keines  erblich  belastet  war,  und  daß  Reich 
binuen  acht  Jahren  unter  92  Kindern,  die  in  dem  ersten  Lebensjahre  in  Neuenburg  ver- 
storben waren,  nur  zweimal  Meningealtuberkulose  als  Todesursache  nach  weisen  konnte. 

Auch  hat  man  mehrfach  hei. Judenkindern  nach  der  Beschneidung  allgemeine 
Miliartuberkulose  auftreten  gesehen , wenn  tuberkulöse  Beschneider  bei  der  rituellen 
Zirkumzision  die  Schnittwunde  behufs  Blutstillung  mit  ihren  Lippen  ausgesogen  hatten. 

Weshalb  es  plötzlich  zum  Ausbruche  von  Miliartuberkulose 
kommt,  trotzdem  käsig-tuberkulöse  Herde  schon  lange  Zeit  im  Körper 
bestanden  haben,  bleibt  vielfach  unaufgeklärt.  Bei  manchen  Kranken 
lassen  sich  jedoch  Hilfsursachen  für  die  Allgemeininfektion  mit 
Tuberkelbazillen  nachweisen.  So  scheinen  Witter  ungsverhältnisse 
nicht  ohne  Einfluß  zu  sein.  v.  Buhl  hat  für  München  und  Lebert  für 
Zürich  hervorgehoben,  daß  itn  April  und  Mai  besonders  zahlreich 
Erkrankungen  vorzukommen  pflegen.  Zuweilen  gehen  Säftever- 
luste, z.  B.  Wochenbett,  oder  psychische  Aufregungen,  wie 
Kummer,  Sorge,  geistige  Überanstrengungen,  namentlich  Vorberei- 
tungen zu  Prüfungen  dem  Ausbruche  allgemeiner  Miliartuberkulose 
voraus.  Mitunter  werden  Verletzungen  als  Grund  des  Leidens  an- 
gegeben. Chirurgen  betonen  vielfach,  daß  nach  Operationen  an  tuber- 
kulösen Knochen  oder  Gelenken  allgemeine  Miliartuberkulose  auf- 
t ritt,  namentlich  wenn  nicht  vollständig  im  gesunden  Gewebe  operiert 
wurde.  Ähnliches  will  man  nach  Beseitigung  tuberkulöser  Mast- 
darmflsteln  erfahren  haben.  Wittmer  beobachtete  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose nach  der  Operation  tuberkulöser  Lymphdrüsen,  Primavera 
zweimal  nach  der  Kehlkopfsintubation  und  Fürbringer  nach  einer 
Fingerverletzung.  Litten  hob  hervor,  daß  man  nicht  selten  nach  sehr 
schneller  Aufsaugung  von  pleuralen  Exsudaten  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose ausbrechen  sieht.  Zuweilen  schließt  sich  das  Leiden  an 
vorausgegangene  Infektionskrankheiten,  beispielsweise  an 
Typhus  oder  Masern  an. 

Allgemeine  Miliartuberkulose  hängt  weder  von  dem  Lebens- 
alter noch  von  dem  Geschlecht  ab.  Unter  37.306  Kranken  der 
Züricher  Klinik  behandelte  ich  in  den  Jahren  1884 — 1907  306  (0'8°  „) 
an  allgemeiner  Miliartuberkulose,  und  zwar  unter  25.559  Männern 
185  (0'7%)  und  unter  11.747  Frauen  121  (1‘0%)- 

Ein  Ausschließungsverhältnis  zwischen  Miliartuber- 
kulose und  anderen  Krankheiten  besteht  nicht. 

Man  hat  früher  ein  solches  gegenüber  Typhus,  Krebs  und  alveolärem  Lungen- 
emphysem  behauptet,  doch  beschrieben  Larcran  und  Hurkard  Miliartuberkulose  bei 
Typhus,  und  Simmonds  beobachtete  Miliartuberkulose  neben  Krebs.  Ich  selbst  sah  einen 
Mann  mit  Mitralklappeninsuffizienz  durch  allgemeine  Miliartuberkulose  zugrunde  gehen. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Allgemeine  Miliartuberkulose 
führt  vielfach  ihren  Namen  mit  Recht,  weil  bei  ihr  die  meisten 
Gebilde  von  Miliartuberkeln  durchsetzt  sind.  Mitunter  beschränkt 
sie  sich  jedoch  nur  auf  einige  wenige  Eingeweide,  ln  der  Regel 
bleiben  Mundspeicheldrüsen  und  Bauchspeicheldrüse  von  ihr  ver- 
schont, doch  hat  Barloio  eine  Beobachtung  von  Miliartuberkulose  der 
Bauchspeicheldrüse  beschrieben. 

Cher  die  Häufigkeit,  in  welcher  die  einzelnen  Eingeweide  von  Miliartuberkulose 
befallen  werden,  gibt  Simmondx  auf  Grund  von  100  Beobachtungen  folgende  Zusammen- 
stellung an: 
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Leber  . . 
Lunge  . . 
Niere . . . 
Darm  . . 
Milz  . . . 
Pia  ruater. 
Bauchfell  . 
Brustfell  . 


82% 

76% 

62% 

57% 

56% 

28% 

26% 

25% 


Dura  mater 

Gehirn  

Herzbeutel 

Thyreoidea 

Nebennieren 

Weibliche  Geschlechtswerkzeuge  . 

Quergestreifte  Muskeln 

Magen 


23% 

7% 

4% 

3% 

2% 

2% 

2% 

1% 


Vorstehende  Zusammenstellung  ist  nicht  erschöpfend,  denn  es  kommen  noch 
Miliartuberkel  im  Herzmuskel,  in  dem  Endokard,  auf  der  Gefäßintima,  im  Ductus  tho- 
racicus,  auf  der  Zunge,  im  Schlunde,  im  Knochenmarke,  in  der  Chorioidea,  Netzhaut 
und  auf  der  Iris  hinzu. 

Wie  bei  vielen  Infektionskrankheiten,  so  findet  man  meist  auch 
bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  starke  Totenstarr e und  schinken- 
ähnliche Verfärbung  der  Muskeln. 

Eine  Miliartuberkulose  der  Lungen  ist  leicht  zu  erkennen. 
Die  Lungen  sind  überall  von  kleinen  grauen  Knötchen  durchsetzt, 
d.eren  Größe  von  derjenigen  eines  feinsten,  gerade  an  der  Grenze 
des  Sichtbaren  stehenden  Pünktchens  bis  zu  dem  Umfange  eines 
Mohnkornes,  Stecknadelknopfes  und  auch  darüber  hinaus  schwankt. 
Während  die  kleinsten  Knötchen  vollkommen  durchsichtig  sind,  wird 
nicht  selten  an  den  größeren  eine  Trübung  der  Mitte  beobachtet. 
Oft  ist  an  einzelnen  bereits  Verkäsung  der  Mitte  eingetreten. 

Schon  beim  Betasten  der  Lungen  fühlt  sich  das  Lungenge- 
webe kleinhöckerig  an,  mitunter  wie  wenn  man  einen  mit  feinem 
Schrote  gefüllten  Beutel  betastete.  Auch  auf  dem  Durchschnitte 
erscheint  die  Lunge  feinhöckerig;  oft  treten  die  kleinen  Knötchen 
besonders  dann  deutlich  hervor,  wenn  man  die  Schnittfläche  bei 
schiefer  Beleuchtung  besichtigt.  Mit  der  Messerspitze  lassen  sie  sich 
herausheben. 

In  der  Regel  tritt  Miliartuberkulose  der  Lungen  doppelseitig 
auf ; nur  selten  beschränkt  sie  sich  auf  eine  einzige  Lunge  oder  gar 
nur  auf  einen  einzigen  Lungenlappen. 

Außer  miliaren  Tuberkelknötchen  trifft  man  meist  noch  chronische  Lungentuber- 
kulose, Lungenschrumpfung,  nicht  selten  emphysematose  Veränderungen , frische  pneu- 
monische Erkrankungen,  Ödem  der  Lungen  und  Bronehialkatarrh  an. 

Fast  immer  wird  die  Miliartuberkulose  der  Lungen  von  einer 
Miliartuberkulose  der  Pleuren  begleitet,  zu  welcher  sich  oft 
noch  eine  Entzündung  des  Brustfelles  hinzugesellt  hat,  weil  die  Miliar- 
tuberkulose der  Pleuren  zur  tuberkulösen  Pleuritis  geführt  hat. 

Am  Herzen  können  sich  Miliartuberkel  sowohl  am  Herzbeutel 
als  auch  im  Herzmuskel  und  Endokard  entwickeln.  Zu  Miliartuber- 
kulose des  Herzbeutels  tritt  oft  noch  Hydroperikarditis  hinzu.  Im 
Herzmuskel  kommen  Miliartuberkel  am  häufigsten  unter  dem  Endo- 
kard des  rechten  Ventrikels  vor. 

Auch  die  Blutgefäße  können  an  der  Miliartuberkulose  be- 
teiligt sein ; man  bekommt  zuweilen  sowohl  auf  der  Adventitia,  als 
auch  auf  der  Intima  Miliartuberkel  zu  sehen ; am  häufigsten  an  den 
venösen,  seltener  an  den  arteriellen  Gefäßen. 

Miliartuberkulose  des  Ductus  thoracicus  wurde  zuerst  von 
Ponftck  beschrieben. 

Die  Milz  hat  meist  an  Umfang  zugenommen  und  zeigt  sich 
oft  von  zahllosen  Miliartuberkeln  durchsetzt,  welche  vielfach  eine 
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käsige  Mitte  zeigen.  Sind  sie  an  Zahl  gering  und  noch  grau  durch- 
scheinend, so  werden  sie  leicht  mit  Milzfollikeln  verwechselt,  doch 
springen  sie  auf  der  Schnittfläche  stärker  als  Milzfollikel  hervor ; 
auch  lassen  sie  sich  mit  dem  Messer  unversehrt  herausheben,  was 
Milzfollikel  nicht  tun.  ln  zweifelhaften  Fällen  entscheidet  die  mikro- 
skopische Lntersuchung,  denn  in  Miliartuberkeln  wird  man  das  den 
Milzfollikeln  eigentümliche  zentrale  Blutgefäß  vermissen,  dagegen 
bekommt  man  in  ihnen  Tuberkelbazillen  und  Riesenzellen  zu  sehen. 
Außer  im  Milzgewebe  selbst  kommen  auch  noch  auf  der  Milzkapsel 
Miliartuberkel  vor,  oft  neben  entzündlichen  Veränderungen. 

In  den  Nieren  finden  sich  miliare  Tuberkel  am  häufigsten  und 
zahlreichsten  in  der  Nierenrinde;  im  Nierenmarke  fehlen  sie  mit- 
unter ganz.  Oft  stehen  sie  in  Längsreihen,  gewissermaßen  perlschnur- 
artig untereinander.  Am  leichtesten  zu  erkennen  sind  sie  auf  der 
Nierenoberfläche,  wo  sie  auf  der  spiegelglatten  Fläche  als  perlgraue 
Knötchen  hervortreten.  Häufig  werden  sie  von  einem  Kranze  stark 
gefüllter  Blutgefäße  eingerahmt.  Mitunter  folgt  der  Ausbruch  von 
Miliartuberkeln  der  Verästelung  eines  bestimmten  Astes  der  Nieren- 
arterie. Altere  Tuberkel  stellen  größere  gelbe  Flecke  dar,  die  sich 
kaum  knotenförmig  erheben  und  verwaschene  Grenzen  zeigen. 

Außerordentlich  oft  ist  das  Bauchfell  Sitz  von  Miliartuberkeln, 
namentlich  pflegt  von  ihnen  das  große  Netz  durchsetzt  zu  sein. 
Daneben  sind  Peritonitis  oder  Aszites  sehr  häufige  Befunde  und 
Folgen  der  Miliartuberkulose  des  Bauchfelles.  Nicht  selten  erscheint 
das  große  Netz  verdickt,  zusammengerollt  und  geschrumpft. 

In  Mandeln  und  Schilddrüse  haben  Straßmann,  Dietdafoy , 
Brügmann  und  Chiari  Miliartuberkel  nachgewiesen. 

Miliartuberkel  auf  der  Schleimhaut  des  Magens  sind  selten. 

Sehr  oft  ist  die  Leber  Sitz  von  Miliartuberkeln,  welche  teils 
in  dem  interlobulären  Bindegewebe,  teils  im  Innern  der  Leberläppchen 
anzutreffen  sind  und  sich  als  grau  durchscheinende  oder  gelblich 
undurchsichtige  und  in  ihren  Grenzen  verwaschene  Knötchen  dar- 
stellen. Daneben  zeigt  sich  sehr  häufig  eine  Vermehrung  des  inter- 
lobulären  Bindegewebes. 

Vielfach  sind  die  Meningen,  namentlich  die  weichen  Hirn- 
häute, Sitz  einer  ausgebreiteten  Miliartuberkulose  oder  tuberkulösen 
Meningitis. 


Führt  man  die  mikroskopische  Untersuchung  frischer  Miliartuber- 
keln aus,  so  findet  man,  daß  sich  die  Bildung  von  Miliartuberkeln  an  die  Nachbar- 
schaft von  Blut-  und  Lymphgefäßen  hält.  Nach  der  Ansicht  zuverlässiger  Untersucher 
nimmt  sie  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden  den  Ausgang.  Daneben  kommen  aber 
auch  Tuberkelbildungen  vor,  welche  von  dem  interstitiellen  Gewebe  oder  auch  von  den 
Parenchym  zellen  der  verschiedensten  Eingeweide  ihren  Ursprung  nehmen.  Baumgarten 
zeigte,  daß  sich  da,  wo  sich  Tuberkelbazillen  ansiedeln,  zuerst  die  Zellen  des  Gewebes 
selbst  teilen  und  mehren  und  daß  erst  sekundär  eine  Auswanderung  von  farblosen 
Blutkörperchen  aus  den  Blutgefäßen  hinzukommt.  Die  Hauptmasse  der  Tuberkelzellen 
zeigt  epitheüoide  Beschaffenheit  und  besitzt  einen  großen  Kern , der  von  reichlichem 
Protoplasma  umgeben  ist.  Zwischen  den  Zellen  ist  häufig  ein  feines  fädiges  Netzwerk  j 
erkennbar.  Daneben  finden  sich  auch  polymorphkernige  Leukozyten  und  mononukleäre 
Lymphozyten,  die  aus  den  Blutgefäßen  nusgewandert  sind.  Zuweilen  gewinnen  die 
Lymphozyten  an  Zahl  das  Übergewicht;  man  spricht  dann  von  einem  Ly  mphoidzellen- 
tuberkel.  Bezeichnend  ist  das  Vorkommen  von  Kicsenzellen  in  Miliartuberkeln,  d.  h. 
von  großen  Zellen  mit  zahlreichen  randständigen  Kernen.  Miliartuberkel  besitzen  keine 
Blutgefäße.  In  älteren  Tuberkeln  treten  zuerst  in  den  in  der  Mitte  gelegenen  Zellen 
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Nekrose,  Verkäsung  und  körniger  Zerfall  ein.  Es  kommen  aber  auch  Heilungsvorgänge 
vor,  indem  durch  Bindegewebsneubildung  eine  fibröse  Umwandlung  der  Tuberkel  eintritt. 
Nekrose  und  Verkäsung  werden  durch  den  Mangel  an  Blutgefäßen  begünstigt,  hängen 
.aber  vor  allem  von  der  Einwirkung  der  Toxine  der  Tuberkelbazillen  ab.  In  frischen 
Miliartuberkeln  trifft  man  stets  Tuberkelbazillen  an.  Besonders  zahlreich  pflegen 
sie  in  Riesenzellen  vorhanden  zu  sein.  Je  mehr  Nekrose,  Verkäsung  und  Zerfall  der 
Tuberkelzellen  um  sich  greifen,  um  so  mehr  schwinden  die  Tuberkelbazillen,  lassen 
aber  vielleicht  Sporen  als  Infektionsträger  in  den  käsigen  Massen  zurück  und  ver- 
leihen diesen' dadurch  infektiöse  Eigenschaften. 

Gerade  die  allgemeine  Miliartuberkulose  ist  vielfach  bei  Tieren  untersucht 
worden,  denn  es  gelingt  bei  manchen  Tieren  leicht,  durch  Einverleibung  käsig-tuberku- 
löser Massen  allgemeine  Miliartuberkulose  hervorzurufen.  Die  ersten  eingehenden  Impf- 
versuche rühren  von  Villemin  aus  dem  Jahre  1865  her. 


III.  Symptome.  In  dem  klinischen  Bilde  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose muß  man  die  Erscheinungen  der  Allgemeininfektion 
und  der  örtlichen  Veränderungen  an  gewissen  Gebilden  streng 
auseinander  halten. 

In  der  Regel  verläuft  die  Krankheit  unter  beträchtlichem 
Fieber.  Typus  und  Höhe  des  Fiebers  wechseln.  Bald  treten  nur 
subfebrile,  bald  ungewöhnlich  hohe  Temperaturen  auf.  Dabei  ist 
der  Fiebertypus  kontinuierlich,  remittierend  oder  intermittierend. 
Brünniche  hat  zuerst  darauf  hingewiesen , daß  häufig  Fieber  mit 
Typus  inversus  auftritt,  bei  welchem  die  Exazerbationen  auf  den 
Morgen  und  die  Remissionen  auf  den  Abend  fallen. 

Eieberfreier  Verlauf  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  ist  selten.  Ich 
selbst  verlor  eine  Erau  auf  der  Züricher  Klinik  an  allgemeiner  Miliartuberkulose,  welche 
während  einer  achttägigen  Beobachtungszeit  stets  unveränderte  Körpertemperatur  dar- 
geboten hatte.  Auch  Lang  und  Joseph  haben  ähnliche  Erfahrungen  mitgeteilt.  Ich 
habe  sogar  andauernd  subnormale  Körpertemperatur  beobachtet. 

Der  Puls  zeichnet  sich  meist  durch  hohe  Zahl  aus,  so  daß 
Ziffern  von  120 — 130  Schlägen  binnen  einer  Minute  nichts  seltenes  sind. 

Oft  werden  starke  und  anhaltende  Schweiße  auf  der  Haut 
beobachtet,  welche  zum  Ausbruche  von  Sudamina  führen.  Auch 
kommen  Herpes  an  den  Lippen  und  Erythema  nodosum  vor. 
Mehrfach  fand  ich  Roseola  auf  den  Bauchdecken  und  der  Brust- 
haut. Gleiches  beobachtete  Waller. 

Der  Harn  gibt  nicht  selten  Ehrlichs  Diazoreaktion.  Oft 
stellt  sich  Albuminurie  ein;  auch  Albumosurie  kommt  zu- 
weilen vor. 

Bei  den  mitunter  sehr  schwierigen  diagnostischen  Verhältnissen 
hat  die  Beobachtung  von  Weichselbaum , welche  dann  von  Meisel, 
Lustig , Ulacaris  und  Doutrelepont  bestätigt  wurde,  eine  besonders 
große  Bedeutung,  daß  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  Tuberkel- 
bazillen im  Blute  kreisen  und  nachgewiesen  werden  können.  Freilich 
bedarf  es  dazu  meist  einer  sehr  sorgfältigen  Untersuchung  zahl- 
reicher gefärbter  Blutpräparate , da  die  Zahl  der  Tuberkelbazillen 
klein  und  ihre  Verteilung  eine  sehr  zerstreute  ist.  Riitimeyer  ver- 
schaffte sich  durch  Punktion  mittelst  Pravazschev  Spritze  Milzsaft 
vom  Lebenden,  welcher  nach  Beobachtungen  von  Weichselbaum  und 
Lustig  besonders  reich  an  Tuberkelbazillen  ist , und  konnte  in  ihm 
solche  finden. 

Mehrfach  fand  ich  im  Blut  leichte  Hyperleukozytose  mit  Vor  wiegen  der 
polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten. 
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Das  Bewußtsein  wird  oft  schnell  verdunkelt,  so  daß  die  ' 
Kranken  entweder  teilnahmslos  daliegen  oder  in  f'uribunde  Delirien 
verfallen.  Jene  Frau  mit  einer  fieberlos  verlaufenden  Miliartuber- 
kulose, welche  ich  vorhin  erwähnte,  war  ziemlich  plötzlich  mania- 
kalisch  erkrankt  und  für  geisteskrank  gehalten  worden. 

Die  lokalen  Symptome  richten  sich  nach  demjenigen  Gebilde,  j 
welches  besonders  stark  von  Miliartuberkulose  betroffen  wurde. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  der  Bronchien  und  Lungen 
bekommt  man  es  mitunter  mit  kaum  etwas  anderem  als  mit  sehr 
starkem  H ustenreiz  zu  tun,  welcher  Tag  und  Nacht  besteht,  sich 
durch  Narkotika  kaum  bekämpfen  läßt  und  sich  nach  einiger  Zeit 
mit  heftigen  Schmerzen  in  der  Brust-  und  Bauchmuskulatur  infolge 
deren  starker  Anspannung  vergesellschaftet. 

In  der  Regel  gesellen  sich  Erscheinungen  von  Bronchial- 
katarrh hinzu,  namentlich  weitverbreitetes  Schnurren  und  Pfeifen, 
rauhes  oder  sakkadiertes,  auch  abgeschwächtes  Vesikuläratmen  und 
schleimiger  Auswurf. 

Der  Auswurf  enthält  mitunter  Blutstreifen.  In  einer  Beob- 
achtung von  Litten  fing  die  Krankheit  mit  Bluthusten  an. 

Häufig  drängt  sich  auffällige  Atmungsnot  in  den  Vordergrund. 
Die  Kranken  atmen  sehr  beschleunigt  und  nehmen  oft  orthopnoetische 
Körperstellung  ein,  obschon  sich  an  den  Luftwegen  mittelst  der 
physikalischen  Untersuchungsmethoden  kaum  eine  Ursache  für  die 
beschleunigte  Atmung  nach  weisen  läßt.  Fast  möchte  man  unter  solchen 
Umständen  an  eine  Reizung  von  peripherischen  Vagusfasern  in  der 
Lunge  durch  Miliartuberkel  denken.  Zuweilen  wird  die  Atmung  nur 
anfallsweise  häufiger  und  erschwerter,  so  daß  das  Bild  einem  asthma- 
tischen Anfalle  ähnelt. 

Husten  und  Atmungsnot  sind  meist  mit  hochgradiger  Cyanose 
verbunden,  aber  es  kommt  auch  hochgradigste  Cyanose  dann  vor, 
wenn  in  den  Bronchien  und  Lungen  kaum  Veränderungen  nachweis- 
bar sind. 

Mitunter  bekommt  der  Perkussionsschall  der  Lungen  tympa- 
nitische  Beschaffenheit,  zum  Zeichen,  daß  das  Lungengewebe  in  seiner 
Spannung  abgenommen  hat,  und  in  Übereinstimmung  damit  findet 
sich  mitunter  das  Geräusch  des  gesprungenen  Topfes,  meist  nur  in 
der  Fossa  infraclavicularis. 

Zuweilen  drängen  sich  die  Erscheinungen  einer  seit  längerer 
Zeit  bestehenden  chronischen  Lungentuberkulose  so  sehr  in  den  Vorder- 
grund , daß  darüber  die  allgemeine  Miliartuberkulose  der  Lungen 
übersehen  wird.  Unter  solchen  Umständen  werden  dann  auch  im 
Auswurfe  Tuberkelbazillen  gefunden,  welche  bei  einer  nicht  mit 
chronischer  Lungentuberkulose  verlaufenden  Miliartuberkulose  der 
Lungen  selbstverständlich  fehlen,  da  dabei  keine  erweichten  tuber- 
kulösen Massen  in  die  Luftwege  durchbrechen  und  durch  Auswerfe» 
nach  außen  befördert  werden.  4 .... 

Bei  manchen  Kranken  treten  Erscheinungen  einer  fibrinösen 
Pneumonie  auf,  also  akute  Infiltration  der  Lungen  und  rostbrauner 
Auswurf.  Bei  der  Leichenöffnung  findet  man  zwar  eine  fibrinöse 
Lungenentzündung,  doch  war  diese  von  einer  Miliartuberkulose  der 
Lungen  angeregt. 


Symptome. 
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Bei  Miliartuberkulose  der  Pleuren  hat  Jürgensen  eigen- 
tümliche Reibegeräusche  gehört,  welche  sich  durch  ihre  weiche  Be- 
schaffenheit von  pleuritischen  Reibegeräuschen  unterscheiden  sollen. 
Nicht  selten  tritt  ein-  oder  beiderseitige  Hydropleuritis  auf,  wobei 
das  Krankheitsbild  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  wohl  auch 
ganz  in  dem  Bilde  einer  Hydropleuritis  aufgeht.  Besonders  großen 
diagnostischen  Wert  würde  es  haben,  wenn  es  gelänge,  in  dem 
pleuralen  Exsudate  Tuberkelbazillen  nachzuweisen.  Oft  ist  das  Ex- 
sudat von  blutiger  Beschaffenheit. 

Mitunter  verbirgt  sich  allgemeine  Miliartuberkulose  hinter  den 
Symptomen  einer  Perikarditis,  Peritonitis  oder  Meningitis. 

Aus  dem  Auftreten  von  Eiweiß  im  Harn  darf  man  noch 
nicht  auf  Miliartuberkulose  der  Nieren  schließen,  denn  es  hängt  die 
Albuminurie  vielfach  nur  mit  der  allgemeinen  Infektion  zusammen. 
Desgleichen  läßt  sich  aus  dem  Nachweise  von  Tuberkelbazillen  im 
Harne  nicht  das  Vorhandensein  von  Miliartuberkeln  in  den  Nieren 
vermuten , eher  würde  ein  solches  Vorkommnis  auf  eine  chronische 
ulzeröse  Nierentuberkulose  hinweisen. 

Rosenstein  führte  manche  Fälle  von  Anurie  bei  Kindern  auf 
Miliartuberkulose  in  den  Nieren  zurück. 

Tuberkelbazillen  im  Stuhl  hängen  nicht  mit  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose zusammen,  sondern  sind  entweder  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose mit  dem  Auswurf  verschluckt  oder  stammen  aus  tuber- 
kulösen Darmgeschwüren  her. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  ist  das  Auftreten  von  Miliar- 
tuberkeln in  der  Chorioidea.  Sie  sind  als  gelbe,  verwaschene 
Flecke  leicht  während  des  Lebens  mit  dem  Augenspiegel  zu  erkennen 
(vergl.  Fig.  128  auf  S.  824).  Leider  kommen  sie  nicht  regelmäßig  vor; 
meist  treten  sie  nur  dann  auf,  wenn  sich  die  Miliartuberkulose  über 
sehr  viele  Eingeweide  erstreckt.  ' 

Manz  liat  zum  ersten  Male  Chorioidealtuberkel  am  Lebenden  gesehen;  späterhin 
wurden  sie  von  Graefe  <&  Leber,  Cohnheim,  Frankel,  Steffen,  Bouchut  und  anderen 
genauer  beschrieben.  Man  darf  sich  übrigens  nicht  mit  einer  einmaligen  ophthalmo- 
skopischen Untersuchung  zufried  enge  beD , sondern  muß  diese  täglich  wiederholen,  weil 
sich  von  einem  Tage  zum  andern  Tuberkel  bilden  und  schon  binnen  zwölf  Stunden 
sichtbar  werden  können.  Sie  stellen  gelbliche,  unregelmäßig  rundliche,  an  den  Grenzen 
etwas  verwaschen  aussehende  Flecke  dar,  deren  Größe  bis  zu  dem  Umfange  der  Optikus- 
papille anwachsen  kann.  Zuweilen  findet  man  nur  ein  einziges  Tuberkelknötchen,  bei 
anderen  Franken  treten  sie  sehr  zahlreich  auf.  So  bestimmte  Cohnheim  an  der  Leiche 
ihre  Zahl  bis  auf  52.  Graefe  & Leber  haben  gezeigt,  daß  Tuberkel  der  Chorioidea 
erst  eine  gewisse  Größe  erreicht  haben  müssen , ehe  sie  mit  dem  Augenspiegel  erkenn- 
bar sind,  denn  es  ist  dazu  nötig,  daß  sie  das  Pigmentepithel  zur  Atrophie  gebracht 
haben  und  der  Netzhaut  dicht  aniiegen.  Litten  beobachtete  in  ihnen  eine  kraterför- 
mige Vertiefung,  welcher  bei  der  Leichenöffnung  ein  Zerfall  in  der  Mitte  des  Chorioi- 
dealtuberkels  entsprach. 

Der  Verlauf  der  all  gemeinen  Miliartuberkulose  ist  akut, 
seltener  subakut  oder  chronisch.  Auf  der  Züricher  Klinik  sah  ich 
eine  Frau  am  dritten  und  ein  junges  Mädchen  am  fünften  Krank- 
heitstage zugrunde  gehen.  Auch  Bressi  berichtet  über  einen  Todes- 
fall am  dritten,  Wunderlich  über  einen  solchen  am  12ten  Krank- 
heitstage. In  der  Regel  freilich  tritt  der  Tod  nicht  vor  dem  Ende 
der  zweiten  Krankheits woche  ein.  Durchschnittlich  erstreckt  sich 
die  Krankheitsdauer  über  4 — 8 Wochen,  doch  kommt  auch  ein  mehr- 
monatlicher Verlauf  vor. 
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Allgemeine  Miliartuberkulose. 


Man  hat  mehrfach  verschiedene  Verlaufstypen  unterschieden  und  namentlich  von 
einem  typhösen,  pulmonalen  und  meningealen  Typus  gesprochen.  Ebenso  könnte  man 
einen  bronchialen,  pleuralen,  perikardialen  und  noch  manchen  anderen  Typus  auf- 
stellen. Nach  meinem  Dafürhalten  hat  eine  solche  schematische  Einteilung  des  Krank- 
heitsverlaufes keinen  praktischen  Wert. 

Der  Ausgang  des  Leidens  ist  fast  ausnahmslos  der  Tod.  Dieser 
erfolgt  bald  durch  Kräfte  verfall,  bald  infolge  von  überhandnehmenden 
Atmungsstörungen,  bald  unter  Erscheinungen  einer  fieberhaften  Bron- 
chitis, fibrinösen  Pneumonie,  sich  rasch  verschlimmernden  chronischen 
Lungentuberkulose , bald  durch  Hydropleuritis,  Perikarditis  oder 


Fiß.  128. 


Chorioidealtuberkel  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose ■ 41  jäh  rigor  Mann. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Peritonitis,  bald  infolge  hinzutretender  meningitischer  Erscheinungen, 
bald  unter  Zeichen  von  Blutdissolution  (unstillbares  Nasenbluten, 
Blutungen  aus  dem  Zahnfleische),  bald  endlich  durch  mehr  zu- 
fällige Komplikationen,  beispielsweise  plötzliche  Milzzerreißung 
(Aufrecht). 


I V Diagnose.  Eine  sichere  Diagnose  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose  ist  nur  dann  möglich,  wenn  sich  Tu  her  kclbar.il  len 
in,  Blute.  Harne  oder  Milssafte  oder  Chorioidealtuberkel 
nach  weisen  lassen.  Im  anderen  Falle  wird  sieh  die  Diagnose  nicht 
über  einen  gewissen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  erheben. 


Diagnose. 
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Man  wird  besonders  dann  Verdacht  auf  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose hegen,  wenn  sich  an  einzelnen  Gebilden  tuberkulös-käsige 
Veränderungen  nachweisen  lassen. 

Am  häufigsten  kommen  Verwechslungen  zwischen  allgemeiner 
Miliartuberkulose  und  akutem  Bronchialkatarrh,  fibrinöser 
Pneumonie,  Febris  inter mittens,  Typhus,  Septikopyämie, 
Urämie,  miliarer  Lungenkarzinose,  gewissen  Vergiftungen 
und  Psychopathien  vor. 

Im  Gegensatz  zu  Bronchialkatarrh  machen  sich  bei  Miliartuber- 
kulose die  Schwere  des  Allgemeinleidens,  anhaltendes  Fieber,  hochgradige 
Cyanose  und  die  meist  schnell  zunehmende  Entkräftung  stärker  bemerkbar. 

Eine  Verwechslung  mit  fibrinöser  Pneumonie  läßt  sich  mitunter 
nicht  umgehen,  weil  auch  bei  der  durch  Miliartuberkulose  der  Lungen  an- 
geregten Pneumonie  der  Auswurf  rostfarben  aussieht,  doch  wird  man  meist 
den  typischen  Verlauf  einer  nicht  miliartuberkulösen  fibrinösen  Pneumonie 
vermissen. 

Febris  intermittens  ist  sicher  und  leicht  an  dem  Vorkommen  von 
Malariaplasmodien  im  Blute  zu  erkennen ; außerdem  bringt  Chinin  bei  ihr 
das  Fieber  schnell  zum  Schwinden. 

Bei  Typhus  zeigt  sich  der  Puls  im  Vergleiche  zur  Höhe  des  Fiebers 
verlangsamt.  Außerdem  besteht  bei  ihm  Hypoleukozytose.  Vor  allem  lassen 
sich  bei  Typhus  aus  dem  Blute  Typhusbazillen  gewinnen,  und  das  Blut- 
serum gibt  WidalschQ  Typhusserumreaktion.  Auch  bei  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose habe  ich  Darmblutungen  aus  tuberkulösen  Darmgeschwüren  auf- 
treten  gesehen,  so  daß  klinisch  vollkommene  Übereinstimmung  mit  Typhus 
bestand. 

Mitunter  ist  es  schwer,  zwischen  allgemeiner  Miliartuberkulose  und 
Septikopyämie  zu  unterscheiden,  namentlich  wenn  letztere  ohne  nachweis- 
bare Ursachen  entstanden  zu  sein  scheint , doch  werden  sich  bei  Septiko- 
pyämie häufig  pyogene  Bakterien  im  Blute  nachweisen  lassen , besonders 
oft  Streptokokken.  Nicht  selten  finden  sich  bei  Septikopyämie  Blutungen  in 
der  Netzhaut.  Ist  das  Endokard  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  kommt  es  zu 
endokarditisclien  Herzgeräuschen  und  zu  Dilatation  und  Hypertrophie  einzelner 
Herzabschnitte.  Auch  bilden  sich  nicht  selten  septikopyämische  Exantheme  aus, 
namentlich  Blutungen  und  vesikulöse  oder  pustulöse  Hautveränderungen. 

äEine  Verwechslung  mit  Urämie  liegt  dann  nahe,  wenn  sich  allgemeine 
Miliartuberkulose  zu  Nephritis  hinzugesellt  hat.  Rigal  hat  eine  solche  Beob- 
achtung beschrieben. 

Die  Difi’erentialdiagnose  gegenüber  miliarer  Lungenkarzinose 
beruht  auf  dem  Nachweise  einer  Krebsgeschwulst  und  auf  der  Erfahrung, 

' daß  Krebs  und  Miliartuberkulose  nur  selten  nebeneinander  Vorkommen. 

Daß  Miliartuberkulose  das  Bild  einer  Vergiftung  wiedergeben  kann, 
beobachtete  ich  vor  einiger  Zeit  auf  der  Züricher  Klinik  bei  einer  jungen 
kräftigen  Köchin,  welche  nie  zuvor  über  Kranksein  geklagt  hatte  und  eines 
Morgens  in  einem  Gasthofe  bewußtlos  in  ihrer  Stube  gefunden  wurde.  Die 
Kranke  war  hochgradig  cyanotisch  und  erinnerte  mich  lebhaft  an  jene  Haut- 
farbe, die  man  bei  Nitrobenzolvergiftung  zu  seben  bekommt,  hieberbestand 
nicht.  Tiefe  Benommenheit  des  Sensoriums.  Secessus  involuntarii.  Der  mittelst 
Katheters  entleerte  Harn  erwies  sich  eiweißfrei.  Keine  auffälligen  \ erände- 
rungen  an  irgend  einem  Gebilde.  Tod  nach  5 Tagen.  Allgemeine  Miliar- 
tuberkulose, ausgehend  von  verkästen  tracheo-bronchialen  Lymphdrüsen. 


Kill  diagnostischer  Irrtum  Geisteskrankheiten  gegenüber  liegt  bei 
tieberlosem  Verlaufe  der  Krankheit,  bei  plötzlichem  Beginne  des  Leidens 
und  bei  starken  Delirien  nicht  allzu  fern. 

> . Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose schlecht.  Manche  Ärzte  nehmen  die  Möglichkeit  einer  Heilung 
an,  andere  bestreiten  sie;  jedenfalls  stellt  Heilung  eine  sehr  seltene 
Ausnahme  dar.  Alan  lasse  sich  nicht  dadurch  täuschen,  daß  zuweilen 
Zeiten  von  Besserung  eintreten , denen  aber  Verschlimmerung  und 
vermehrte  Tuberkelbildung  bald  auf  dem  Fuße  zu  folgen  pflegen. 
Ich  selbst  sah  Heilung  bei  einer  Arztfrau  und  einem  Alarme,  doch 
brachen  nach  einiger  Zeit  bei  ihnen  an  mehreren  Knochen  tuberku- 
löse Herde  auf.  welche  ein  chirurgisches  Eingreifen  erforderten,  und 
bei  dem  Manne  kam  es  nach  2 Jahren  noch  einmal  zu  einem  Aus- 
bruche von  allgemeiner  Miliartuberkulose,  welche  zum  Tode  führte. 

TI.  Therapie.  Eine  spezifische  Behandlung  der  allgemeinen 
Miliartuberkulose  ist  nicht  bekannt;  man  ist  daher  auf  eine  physi- 
kalisch-diätetische und  symptomatische  Therapie  ange- 
wiesen. Vor  allem  wird  man  häufig  von  Narkotika  und  Anti- 
febrilia  Gebrauch  machen  müssen. 

t'ber  den  Einfluß  von  Injektionen  mit  Kochs  Tuberkulin  liegen  keine  ausge- 
dehnten Erfahrungen  vor.  Bei  einem  Kranken  der  Züricher  Klinik,  welchem  12  Tage 
hintereinander , im  ganzen  0 037  g Tuberkulin  eingespritzt  worden  waren , fand  ich  bei 
der  Leichenöffnung  nichts  Außergewöhnliches,  es  sei  denn,  daß  die  Milz  sehr  frische 
Miliartuberkel  enthielt. 

2.  Chronische  Nasentuberkulose.  Tuberculosis  nasi. 

I.  Ätiologie.  Tuberkulose  der  Nasenschleimhaut  kommt  nur  selten  vor.  Fast 
immer  handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Tuberkulose,  welche  im  Verlaufe  einer 
tuberkulösen  Erkrankung  anderer  Gebilde,  am  häufigsten  der  Lungen  entstanden  ist. 
Die  Verschleppung  von  Tuberkelbazillen  auf  die  Nasenschleimhaut  dürfte  alsdann  durch 
die  Blut-  oder  Lymphbahnen  vor  sich  gegangen  sein. 

Über  primäre  Nasentuberkulose  ist  nicht  viel  Sicheres  bekannt,  doch  ward 
man  zugeben  müssen,  daß  eine  Infektion  der  Nasenschleimhaut  durch  Einatmung  von 
tuberkelbazillenhaltigem  Auswurfe  oder  Staub  oder  durch  Finger,  die  mit  Tuberkel- 
bazillen behaftet  sind,  möglich  ist.  Jedenfalls  muß  aber  die  Nasenschleimhaut  Tuber- 
kelbazillen großen  Widerstand  leisten,  sonst  würde  primäre  Nasentuberkulose  viel  häufiger 
beobachtet  werden. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Tuberkulöse  Veränderungen  auf  der  Nasen- 
schleimhaut stellen  sich  als  tuberkulöses  Geschwür  oder  als  tuberkulöse  Geschwulst  dar. 
Tuberkulöse  Geschwüre  sind  bald  oberflächlich,  bald  greifen  sie  in  die  Tiefe  und 
ziehen  auch  noch  die  Knochen  in  Mitleidenschaft.  Nieist  sind  sie  scharf  gerändert.  Ihre 
Grenzen  machen  nicht  selten  unregelmäßige  Ausbuchtungen.  Mitunter  bekommt  man  an 
ihren  Bändern  Miliartuberkel  zu  sehen.  Tuberkulöse  Geschwülste  sind  mitunter 
nur  an  einem  dünnen  Stiele  befestigt  und  gleichen  dann  Nasenpolypen.  Durch  das 
Mikroskop  und  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  läßt  sich  die  tuberkulöse  Natur  von 
Geschwüren  und  Geschwülsten  der  Nasenschleimhaut  sicher  nachwoisen. 

III.  Symptome.  Tuberkulöse  Geschwüre  auf  der  Nasenschleimhaut  werden 
sich  meist  durch  ungewöhnliche  Empfindungen  in  der  Nase,  namentlich  durch  Brennen 
und  Schmerz  bemerkbar  machen.  Sind  die  Geschwüre  bis  auf  die  Nasenknochen  ge-  , 
drungen  und  haben  sie  diese  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  tritt  mitunter  stinkender 
Nasenausfluß.  Ozaena  tuborcnlosa,  hinzu.  Bei  zwei  Kranken  sah  ich  Durchbruch 
der  knorpeligen  Nasenscheidewand  eintreten,  so  daß  man  mit  einer  Sonde  be-  1 
quem  aus  dem  einen  Nasengange  in  den  anderen  gelangte. 

Tuberkulöse  Geschwülste  der  Nase  werden  bei  genügendem  Umfange  zn 
Verstopfung  des  betreffenden  Nasenganges  führen.  Tritt  in  ihnen  Verschwärung  ein,  so  ^ 
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Chronische  Kehlkopfstuberkulose. 
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kommen  die  eben  besprochenen  Zeichen  eines  tuberkulösen  Nasengeschwüres  zum 
Vorschein. 

Häufig  tritt  zu  Nasentuborkulose  noch  eine  Tuberkulose  der  subm axillaren 
Lymphdrüsen,  mitunter  auch  der  Halslymphdrüsen  hinzu. 

Der  Verlauf  der  Nasentuberkulose  ist  ein  chronischer. 

Der  Ausgang  in  Heilung  ist  möglich  und  tritt  mitunter  ohne  alle  Kunsthilfe  ein. 

IV.  Diagnose.  Um  die  Art  der  Veränderungen  auf  der  Nasenschleimhaut  fest- 
zustellen, muß  man  sich  der  Untersuchung  mit  dem  Nasenspiegel  bedienen. 
Daß  die  Veränderungen  tuberkulöser  Natur  sind,  dafür  spricht  der  Nachweis  von 
Tnberkelbazillen  in  etwaigen  Sekreten,  Auflagerungen  oder  ausgeschabten  Massen 
der  Nasenschleimhaut  oder  von  Tuberkeln  und  die  örtliche  Eeaktion  auf  Tuberkulin- 
einspritzungen. 

Ob  man  es  mit  einer  primären  oder  sekundären  Nasentuberkulose  zu 
tun  hat,  hängt  davon  ab , ob  sich  noch  in  einem  anderen  Gebilde  Tuberkulose  nach- 
weisen  läßt  oder  nicht. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Nasentnberkulose  nicht  ungünstig,  da  sie 
sich  heilen  läßt,  aber  freilich  bedroht  oft  die  primäre  tuberkulöse  Erkrankung  das  Leben. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Nasentuberkulose  gehört  mehr  dem  Gebiete 
der  Chirurgie  an.  Man  wird  die  tuberkulösen  Veränderungen  durch  Ausschaben , Ätz- 
mittel oder  Galvanokauter  möglichst  vollständig  zerstören.  Unter  den  Ätzmitteln 
empfiehlt  sich  namentlich  Acidum  lacticum  (60°/0)- 


3.  Chronische  Kehlkopfstuberkulose.  Tuberculosis  laryngis  chronica. 


I.  Ätiologie.  Chronische  Kehlkopfstuberkulose  führt  auch  den 
Namen  Kehlkopfsschwindsucht,  Phthisis  laryngea,  weil  sie 
meist  Verschwärungen  und  Zerstörungen  von  Kehlkopfsgewebe  zur 
Folge  hat. 

Frankel  und  Lake  heben  hervor,  daß  es  sich  bei  Kehlkopfstuberkulose  häufig 
um  eiue  Misch  in  fektion  mit  Tuberkelbazillen  und  Eiterkokken  (Strepto- 
kokken, Staphylokokken)  handelt.  Lake  meint  sogar,  daß  zuerst  eine  Streptokokken- 
ansiedlung  mit  Abszeßbildnng  in  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  stattfinde,  worauf 
erst  sekundär  eine  Infektion  der  Abszesse  mit  Tuberkelbazillen  erfolge. 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß  chronische  Kehlkopfstuberkulose 
häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor  kommt.  Das  Überwiegen 
der  Männer  hängt  wahrscheinlich  damit  zusammen  , daß  sie  durch 
lautes  Sprechen,  Staubeinatmen,  Rauchen  und  Alkoholgenuß  mehr 
als  Frauen  den  Kehlkopf  reizen. 

Ich  selbst  zählte  auf  der  Züricher  Klinik  unter  406  Kranken  mit  Kchlkopfs- 
tuberkulose  302  Männer  (74‘4%)  und  nur  104  Frauen  (25  6 %).  (Vergl.  Magaliff, 
Diss.  inaug.,  Zürich  1907.) 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  das  Leiden  zwischen  dem 
20. — 40sten  Lebensjahr.  Nur  selten  kommt  es  bereits  im  ersten 
Lebensdezennium  vor. 


Bei  den  406  Kehlkopfstuberkulosen  der  Züricher  Klinik  gestalteten  sich  die 
Altersverhältnisse  folgendermaßen : 


Alter 

Männer 

Fraoen 

Gesamtzahl 

I 

Prozentzahl 

11 — 20  Jahren  . , . . 

13 

15 

28 

7-0 

21-30  , ... 

84 

44 

128 

315 

31-40  „ .... 

93 

31 

124 

30’ 5 

41-50  „ .... 

62 

11 

73 

180 

51-60  „ .... 

36 

2 

38 

94 

61-70  

13 

i 

14 

34 

71-80 

1 

0 

1 

0-2 
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Clironisohe  Kehlkopfstuberkulose. 


Man  muß  zwischen  einer  primären  und  sekundären  Kehlkopfs-  j 
tuberkulöse  unterscheiden,  je  nachdem  sich  die  tuberkulöse  Er- 
krankung des  Kehlkopfes  als  ein  selbständiges  Leiden  entwickelt 
oder  an  eine  vorausgegangene  tuberkulöse  Erkrankung  anderer 
Gebilde  angeschlossen  hat. 

Primäre  Kehlkopfstuberkulose  ist  eine  sehr  seltene  Krank-  ! 
heit.  Daß  sie  überhaupt  nicht  vorkomme,  wie  manche  Ärzte  be- 
haupten, ist  meiner  Erfahrung  nach  unrichtig.  Freilich  ist  die  Be- 
urteilung vielfach  dadurch  erschwert,  daß  sich  im  Körper  ein 
primärer  tuberkulöser  Herd  versteckt  hält,  so  daß  die  Kehlkopfs-  ■ 
tuberkulöse  den  Eindruck  einer  primären  macht,  während  sie  in 
Wirklichkeit  doch  sekundärer  Natur  ist.  Volle  Klarheit  darüber 
können  nur  Leichenöffnungen  bringen.  Bei  primärer  Kehlkopfs-  j 
tuberkulöse  handelt  es  sich  wohl  meist  um  eine  aerogene  Tuber- 
kulose, entstanden  durch  Einatmung  von  Auswurf  oder  Staub,  welche  * 
Tuberkelbazillen  enthielten. 

Sekundäre  Kehlkopfstuberkulose  entwickelt  sich  am 
häufigsten  im  Gefolge  von  chronischer  Lungentuberkulose.  Unter 
1494  Leichenöffnungen  auf  der  Züricher  Klinik  fand  ich  406mal  i 
(2T,4°/0)  Kehlkopfstuberkulose  neben  chronischer  Lungentuberkulose.  1 

Heime  in  Leipzig  traf  bei  1236  Leichenöfl’nungen  376mal  (30*6°/o) , Gaul  in 
Würzburg  unter  424  Lungentuberkulosen  113mal  (25’7°/0),  Mackenzie  bei  33°/o  und 
Kruse  in  Göttingen  unter  742  Tuberkulösen  123mal  (16'3°/0)  Kehlkopfstuberkulose  an.  j 
Eine  ungewöhnlich  hohe  Zahl  hatte  Glider,  denn  er  beobachtete  unter  168  Lungen- 
tuberkulosen 122  ( 7ö°/0)  mit  chronischer  Larynxtuberkulose. 

Mitunter  gesellt  sich  chronische  Kehlkopfstuberkulose  zu 
Lungentuberkulose  hinzu,  ohne  daß  sich  dafür  Ursachen  nachweisen 
lassen.  Bei  vielen  Kranken  sind  aber  Schädlichkeiten  vorausgegangen,  j 
welche  eine  Infektion  des  Kehlkopfes  mit  Tuberkelbazillen  begün- 
stigen. Es  handelt  sich  dann  also  um  Hilfsursachen  für  eine 
tuberkulöse  Infektion.  Dahin  gehören  lautes  und  anhaltendes 
Sprechen,  Staubeinatmungen,  starker  Tabaks-  und  Alkoholgenuß. 

In  der  Regel  hat  sich  chronische  Lungentuberkulose  bereits 
hochgradig  ausgebreitet,  ehe  sich  Kehlkopfstuberkulose  hinzugesellt.  : 
Zuweilen  ist  aber  gerade  die  Kehlkopfstuberkulose  weit  vorge-  j 
schritten , während  sich  an  den  Lungen  nur  die  allerersten  tuber- 
kulösen Veränderungen  nachweisen  lassen. 

Bei  sekundärer  Kehlkopfstuberkulose  handelt  es  sich  offenbar  um  eine  Auto- 
infektion. Dabei  kann  im  Verlaufe  von  chronischer  Lungentuberkulose  die  Infektion  der 
Kehlkopfsschleimhaut  von  der  Schleimhautoberfläche  aus  durch  tuberkelbazillenhaltigen 
Auswurf  oder  durch  eine  metastatischo  Verschleppung  von  Tuberkelbazillen  durch  die 
Blut-,  namentlich  aber  durch  die  Lymphgefäße  stattlindon.  Koskunoff  war  nicht  im- 
stande, anatomisch  ein  Eindringen  von  Tuberkelbazillen  von  der  Lpitheloberfläche  in 
die  tieferen  Gewebsschichten  nachzuweisen  und  spricht  sich  daher  für  eine  Infektion 
von  den  Blut-  und  Lymplibahnen  aus.  Auch  Krieg  nimmt  eine  lymphogene  Infektion 
an,  doch  haben  E.  Fränkel,  Keller  und  Lake  gerade  die  Infektion  der  Schleimhaut- 
oberfläche durch  Auswurf  als  den  häufigsten  Vorgang  erklärt. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  Kehlkopfstuberkulose  lassen  sich  meist  während  des  Lebens 
rnit, "dem  Kehlkopfspiegel  besser  als  an  der  Leiche  verfolgen,  da  nach 
dem  Tode  Hyperämie  und  Schwellung  zurückzugehen  pflegen.  : 

Sie  bieten  verschiedenes  Aussehen  dar  und  stellen  sich  als 
Miliartuberkel,  tuberkulöses  Infiltrat,  tuberkulöses  Geschwür  und  j 
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tuberkulöse  Geschwulst  dar;  letztere  haben  manche  Ärzte  Tuber- 
kulom  genannt. 

Miliartuberkel  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  sin  d klinisch  ohne 
große  Bedeutung.  Sie  stellen  im  frischen  Zustande  genau  so  wie  an 
anderen  Orten  graue,  fast  durchsichtige,  durchschnittlich  grießkorn- 
große Knötchen  dar,  während  ältere  zuerst  in  der  Mitte,  dann  aber 
auch  in  immer  weiterem  Umkreise  undurchsichtig  und  gelb  werden 
und  einer  Verkäsung  anheimfallen.  Besonders  oft  trifft  man  sie  in 
der  Umgebung  von  tuberkulösen  Kehlkopfsgeschwüren  und  auf  der 
Oberfläche  tuberkulöser  Infiltrate  der  Kehlkopfsschleimhaut  an. 

Tuberkulöse  Infiltrate  der  Kehlkopfsschleimhaut  führen 
zu  oft  sehr  beträchtlichen  Verdickungen  der  betroffenen  Teile.  Da- 
bei sieht  die  Schleimhaut  vielfach  blaß  und  sulzig  aus  und  erscheint 
auf  ihrer  Oberfläche  uneben  und  höckerig,  mitunter  fast  körnig.  Der 
Kehldeckel  wandelt  sich  zuweilen  in  ein  zylindrisches,  walzenförmiges 
und  plumpes  Gebilde  um. 

Tuberkulöse  Kehlkopfsgeschwüre  gehen  aus  Verkäsung 
und  Zerfall  tuberkulöser  Infiltrate  hervor.  Umfang  und  Aussehen 
unterliegen  großem  Wechsel.  Bald  erreichen  sie  kaum  die  Größe 
eines  Stecknadelknopfes , während  sie  in  anderen  Fällen  bis  zur 
Größe  einer  Erbse  anwachsen  oder  nach  Verschmelzung  mit  benach- 
barten Geschwüren  umfangreiche  Bezirke  der  Kehlkopfsschleimhaut 
und  selbst  auch  des  Rachens  überziehen.  Oft  sind  sie  kreisrund, 
aber  vielfach  bieten  sie  eine  unregelmäßig-buchtige  Form  dar.  Mit- 
unter stellen  sie  oberflächliche,  fast  epitheliale  Gewebsverluste  dar, 
andere  Male  aber  dringen  sie  weit  in  die  Tiefe.  In  letzterem  Falle 
findet  man  häufig  an  ihnen  eine  trichter-  oder  kraterförmige  Gestalt, 
welche  noch  dadurch  vermehrt  wird,  daß  der  Geschwürsrand  wall- 
artig aufgeworfen  und  verdickt  ist.  Mitunter  werden  papilläre 
Exkreszenzen  oder  epitheliale  Wucherungen  der  Schleimhaut  an  dem 
Geschwürsrande  angetroffen.  Der  Geschwürsgrund  zeigt  sich  oft  mit 
einem  gelblichen  oder  speckig-grauen  Belage  bedeckt.  Seltener  er- 
scheint er  rein  und  rot  und  findet  man  nur  am  Rande  des  Geschwürs 
eiterigen  Belag. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  follikulären  tuberkulösen  Kelilkopfsge- 
schwüren  zu  tun,  deren  Bildung  Rindfleisch  besonders  eingebend  verfolgt  bat.  Sie 
entstehen  durch  Verschwärung  in  den  Drüsenausführungsgängen  der  Kehlkopfsschleim- 
haut. Dabei  bildet  sich  zunächst  ein  rundliches  und  flachtrichterförmiges  Geschwür, 
welches  späterhin  sowohl  der  Tiefe  als  auch  der  Fläche  nach  um  sich  greift.  Allmäh- 
lich geht  auch  der  eigentliche  Drüsenkörper  durch  Verschwärung  zugrunde,  und  schließ- 
lich dringt  das  Geschwür  bis  in  das  Perichondrium  vor,  letzteres  selbst  in  Mitleiden- 
schaft ziehend.  Fließen  benachbarte  Geschwüre  miteinander  zusammen,  so  entstehen 
buchtige  oder,  wie  Rindfleisch  es  zutrefl’end  schildert,  traubenförmige  Geschwürsflächen. 

Einen  besonderen  Liebliugssitz  von  tuberkulösen  Kehl- 
kopfsgescb würen  bildet  die  hintere  Kehlkopfswand  in  der  Regio 
interarytaenoidea.  Auch  auf  der  Schleimhaut  der  Processus  vocales 
und  auf  dem  hinteren  Abschnitte  der  wahren  Stimmbänder  findet 
man  sie  nicht  selten.  Desgleichen  beobachtet  man  sie  häufig  auf 
den  Taschenbändern , auf  der  Schleimhaut  der  Gießbeckenknorpel 
und  auf  dem  Kehldeckel.  Zuweilen  zeigen  sie  sich  nur  auf  einer 
Kehlkopfsseite,  Guder  fand  sie  unter  122  Beobachtungen  24mal 
(19-7%)  einseitig,  36mal  (29-5%)  median  und  62mal  (50'8%)  beider- 
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seitig.  Bei  einseitigem  Sitze  linden  sie  sich  nicht  selten  gerade  auf 
Seite  der  erkrankten  Lunge.  Guder  sah  dies  bei  22-2%  seiner  Beob- 
achtungen. 

An  den  Stimmbändern  nehmen  sie  häufig  schlitzförmige  Gestalt 
an.  Mitunter  scheint  das  Stimmband  in  einen  oberen  und  unteren 
Teil  gespalten  zu  sein. 


Gaul  gibt  über  den  Sitz  tuberkulöser  Kehlkopfsgeschwüre  folgendes  an 


53mal  wahre  Stimmbänder, 
3Gmal  hintere  Kehlkopfswand, 
27mal  Epiglottis, 

12mal  Aryknorpel, 

9mal  Processus  vocales, 

Gnial  vordere  Kehlkopfswand, 
5mal  Sinus  Morgagni, 

2mal  Taschenbänder, 

2mal  Santorinisehe  Knorpel. 


Greifen  tuberkulöse  Kehlkopfsgeschwüre  um  sich,  so  können 
daraus  sehr  schwere  sekundäre  Veränderungen  der  Kehlkopfs- 
gebilde hervorgehen.  In  manchen  Fällen  finden  Zerstörungen 
der  Muskelansätze  der  Stimmbänder  statt,  wodurch  letztere 
von  den  Processus  vocales  der  Gießbeckenknorpel  losgelöst  werden. 
Mitunter  werden  beträchtliche  Teile  des  Kehlkopfes  durch  Ver- 
schwärung vollkommen  zugrunde  gerichtet,  namentlich  wird  nicht 
selten  der  Kehldeckel  zum  größten  Teil  zerstört.  Zuweilen  schließen 
sich  Perichondritis  oder  entzündliches  Glottisödem  an  tuber- 
kulöse Kehlkopfsgeschwüre  an. 

Nicht  selten  findet  man  die  Kehlkopfsknorpel  verknöchert,  auch  wenn  das 
Perichondrium  an  der  tuberkulösen  Verschwärung  nicht  beteiligt  ist. 

Fauvel  betonte  das  fast  regelmäßige  Freibleiben  der  laryngealen  Lympli- 
driisen  von  sekundären  tuberkulösen  Veränderungen,  während  Most  bei  10  Unter- 
suchungen stets  die  praelaryngealen  Lymphdrüsen  tuberkulös  erkrankt  fand.  Er  vermutet, 
daß  die  tuberkulöse  Infektion  der  Lymphdrüsen  vom  subglottischen  Raume  ausgeht. 

Tuberkulöse  Geschwülste  stellen  umschriebene  Wuche- 
rungen der  Kehlkopfsschleimhaut  dar,  welche  wie  eine  Neubildung 
bald  mit  breiter  Grundfläche  dem  Kehlkopfsinnern  aufsitzen  , bald 
nach  Art  eines  Polypen  an  einem  dünnen  Stiele  hängen.  Ihre  Ober- 
fläche sieht  bald  glatt,  bald  zerklüftet  aus,  so  daß  sie  oft  an  das 
Aussehen  von  Papillomen  erinnert.  Mitunter  hat  sich  Zerfall  des 
Gewebes  ausgebildet.  Zuweilen  erreichen  sie  eine  so  bedeutende 
Größe,  daß  Erstickungstod  droht. 

Nach  Koslcunoff  entwickeln  sich  Tuberkeln  der  Kehlkopfsschleimhaut  zuerst  im 
snbepithelialcn  Gewebe,  und  erst  von  hier  aus  dringen  sie  mehr  und  mehr  gegen  das 
Epithellager  vor.  Es  kommt  hier  zur  Lockerung,  dann  zur  Abstoßung  von  Epithel- 
zellen und  damit  zur  Geschwürebildung. 

Sehr  häufig  haben  sich  außer  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut 
auch  noch  tuberkulöse  Veränderungen  auf  der  Schleimhaut  des 
Rachens,  der  Luftröhre  und  der  Bronchien  ausgebildet.  Ihre  Anordnung 
gibt  nicht  selten  unverkennbar  den  Weg  wieder,  welchen  der  Auswurf 
genommen  hat.  Mitunter  gehen  tuberkulöse  Veränderungen  des  Kehl- 
kopfes unmittelbar  in  solche  des  Rachens  und  der  Luftröhre  über. 

Bei  sekundärer  Kehlkopfstubcrkulo.se  wird  man  stets  noch  ml 
einem  anderen  Gebilde,  am  häufigsten  in  den  Lungen  1 uberkulose 
finden. 


Symptome. 


831 


III.  Symptome.  Kranke  mit  chronischer  Kehlkopfstuberkulose 
klagen  sehr  häufig  über  hartnäckigen  Hustenreiz,  welcher  ihnen 
vielfach  nicht  nur  am  Tage  zur  Qual  wird,  sondern  auch  die  Nacht- 
ruhe raubt.  Die  Kranken  fördern  schleimig-eitrigen  oder  rein  eitrigen, 
nicht  selten  widerlich  stinkenden  Auswurf  zutage,  welcher  mitunter 
mit  Blutstreifen  untermischt  ist  und  zuweilen  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  elastische  Fasern  enthält,  die  zum  Unterschiede  von 
elastischen  Fasern  aus  der  Lunge , die  einen  geschwungenen  und 
gewundenen  Verlauf  zu  zeigen  pflegen,  mehr  geradlinig  aussehen. 

In  der  Regel  kommt  es  zu  Störungen  der  Stimmbildung, 
welche  zwischen  leichter  Heiserkeit  und  vollkommener  Stimmlosig- 
keit, Aphonie,  schwanken.  Zuweilen  wird  man  ein  auffälliges  Miß- 
verhältnis zwischen  den  geringen  Veränderungen  im  Kehlkopfe  und 
der  schweren  Beeinträchtigung  der  Stimmbildung  wahrnehmen,  denn 
häufig  kommt  noch  Parese  der  Stimmbandmuskeln  hinzu. 

Oft  klagen  die  Kranken  über  Kitzelgefühl  oder  stechenden 
Schmerz  in  der  Kehlkopfsgegend.  Letzterer  erreicht  nicht  selten 
sehr  große  Heftigkeit  und  strahlt  häufig  bis  in  die  Ohrgegend  aus. 

Nicht  selten  stellen  sich  Schlingbeschwerden  ein.  Nament- 
lich pflegt  der  Genuß  von  Flüssigkeit  Verschlucken  und  Hustenreiz 
hervorzurufen.  Schlingbeschwerden  entstehen  namentlich  bei  Er- 
krankungen des  Kehldeckels  infolge  von  unvollständigem  Abschlüsse 
des  Kehlkopfseinganges. 

Zuweilen  treten  so  heftige  Schluckschmerzen  auf,  daß  die 
Kranken  jegliche  Nahrungsaufnahme  verweigern.  Dergleichen  kommt 
namentlich  dann  vor.  wenn  es  zu  Schwellung  und  Zerstörung  des 
Kehldeckels  und  der  falschen  Stimmbänder  oder  an  den  Gießbecken- 
knorpeln gekommen  ist,  weil  jeder  Bissen  auf  die  erkrankten 
Teile  drückt. 

Mitunter  ruft  Druck  auf  den  Kehlkopf  an  umschriebenen 
1 Stellen  Schmerz  hervor. 

Welche  Veränderungen  sich  im  Kehlkopfe  ausgebildet  haben, 
läßt  sich  nur  durch  die  Kehlkopfsspiegeluntersuchung  fest- 
ig stellen.  Übrigens  ist  es  durchaus  nicht  immer  leicht  und  möglich, 
) tuberkulöse  Veränderungen  im  Kehlkopfsspiegel  zu  sehen,  denn  oft 
' werden  sie  vorübergehend  durch  Auflagerungen  von  Schleim  oder 
i Eiter  oder  dauernd  durch  Schleimhautwucherungen  verdeckt,  oder 
c ihre  Lage  ist  derart,  daß  man  sie  nicht  zu  sehen  vermag.  Trotz 
alledem  ist  auch  für  den  praktischen  Arzt  der  Kehlkopfsspiegel  ein 
unentbehrliches  Hilfsmittel  der  Diagnose , mit  dessen  Gebrauch  er 
} sicher  umzugehen  verstehen  muß.  Für  die  Erkennung  der  Kehl- 
( kopfstuberkulose  ist  er  um  so  wertvoller,  als  sich  ab  und  zu  Kranke 
i vorstellen , die  nicht  über  die  allergeringsten  Beschwerden  seitens 
r des  Kehlkopfes  zu  klagen  haben  und  dennoch  bei  der  Untersuchung 
i mit  dem  Kehlkopfsspiegel  tuberkulöse  AVränderungen  im  Kehlkopfe 
:■  zeigen. 

Das  Kehlkopfsspiegelbild  lehrt  nicht  nur,  ob  überhaupt  Ver- 
i Änderungen  im  Kehlkopfsinnern  vorhanden  sind,  sondern  auch  welcher 
i Art,  von  welchem  Umfange  und  an  welchem  Orte  sie  sind. 

Man  hat  mehrfach  darüber  gestritten , ob  es  möglich  sei,  im  Kehlkopfsspiegel 
Miliartuberkel  zu  sehen.  Nach  meiner  Erfahrung  ist  nicht  daran  zu  zweifeln,  daß  dies 
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gelingt  Ich  kann  auch  keinen  Grund  dafür  einsehen , weshalb  man  daran  zweifeln  i 
wollte,  da  doch  Miliartuberkel  mit  unbewaflnetem  Auge  wahrzunehmen  sind. 

Kehlkopfstuberkulöse  zeichnen  sich  in  der  Regel  durch  Blässe 
und  Abmagerung  aus.  Letztere  nimmt  schnell  zu  und  wächst! 
zu  einem  bedenklichen  Grade  an,  wenn  Schmerzen,  Schlaflosigkeit 
und  namentlich  Schlingbeschwerden  und  Nahrungsverweigerung  be-  1 
stehen. 

Handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Kehlkopfstuberkulose,  so  j 
wird  sich  noch  an  anderen  Gebilden,  am  häufigsten  an  den  Lungen. 
Tuberkulose  nachweisen  lassen. 

Die  Dauer  chronischer  Kehlkopfstuberkulose  zieht  sich 
häufig  über  mehrere  Monate  und  selbst  über  mehrere  Jahre  hin. 

Der  Verlauf  zeigt  nicht  selten  Besserung  und  dann  wieder 
Verschlimmerung. 

Heilungen  sind  möglich,  kommen  aber  namentlich  bei  sekun- 
därer Kehlkopfstuberkulose  nicht  häufig  vor.  Ich  sah  sogar  bei 
zwei  Kranken  Heilung  eintreten.  trotzdem  die  tuberkulöse  Lungen- 
erkrankung sich  beständig  verschlimmerte.  Der  eine  Kranke  ging 
nach  1 und  der  andere  nach  l'/2  Jahren  zugrunde. 

Nur  selten  lassen  vernarbte  tuberkulöse  Kehlkopfsgeschwüre 
verengernde  Kehlkopfsnarben  zurück. 

Tritt  der  Tod  infolge  von  Kehlkopfstuberkulose  ein,  so  ist  er 
nicht  selten  durch  überhandnehmenden  Kräfteverfall  bedingt. 
Mitunter  tritt  zu  Tuberkulose  noch  ödem  der  Kehlkopfsschleim- 
haut hinzu,  und  der  Kranke  stirbt  durch  Erstickung.  Zuweilen  ist 
der  Tod  die  Folge  einer  Perichondritis  laryngea  mit  ihren 
mannigfaltigen  Gefahren.  Tuberkulöse  Geschwülste  erreichen  manch- 
mal so  bedeutenden  Umfang,  daß  sie  den  Kehlkopfsraum  hoch- 
gradig verengern  und,  wenn  nicht  rechtzeitig  Hilfe  eintritt,  zu 
Erstickung  führen. 

IY.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Kehlkopfstuberkulose  ist 
gesichert,  wenn  man  and  en  erkrankten  Kehlkopfsstellen  Tuberkel- 
bazillen nachgewiesen  hat,  doch  wird  dies  nur  dann  möglich  sein, 
wenn  es  zu  einem  geschwiirigen  Zerfall  des  tuberkulösen  Gewebes, 
also  zu  einer  offenen  Kehlkopfstuberkulose  gekommen  ist.  Man  wird 
alsdann  unter  Leitung  des  Kehlkopfsspiegels  mit  einem  Haarpinsel 
oder  Schwämmchen  Auflagerungen  auf  etwaigen  Geschwüren  aus 
dem  Kehlkopfe  herausholen  und  diese  in  üblicher  Weise  au/’ Tuberkel- 
bazillen untersuchen.  Freilich  würde  der  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazillen nur  dann  für  die  Diagnose  einer  Kehlkopfstuberkulose  zu 
verwerten  sein,  wenn  es  mit  Sicherheit  auszuschließen  ist,  daß  die 
Kehlkopfsauflagerungen  nicht  von  Lungennuswurf  herrühren,  der 
Tuberkelbazillen  enthält,  und  das  kann  recht  schwierig  sein. 

Ein  zweiter  Weg,  um  Kehlkopfstuberkulose  festzustellen,  wäre 
die  Tuberkulinprobe.  Man  spritze  dem  Kranken  so  lange  in  AM 
ständen  von  2 Tagen  0 001,  0 002—0  01  Koch sches  Alttuberkulin  ein, 
bis  sich  bei  ihm  eine  fieberhafte  Allgemeinreaktion,  vor  allem  abefl 
eine  örtliche  Kehlkopfsreaktion  einstellt,  die  sich  im  Kehlkopfs- 
spiegelbilde  als  vermehrte  Rötung,  Schwellung  und  Sekretion  an  den 
tuberkulös  erkrankten  Kehlkopfsstellen  äußern  wird. 
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Begreiflicherweise  wird  sich  eine  sekundäre  Kehlkopfstuber- 
kulose viel  leichter  als  eine  primäre  diagnostizieren  lassen , denn 
wenn  sich  zu  Tuberkulose  eines  anderen  Gebildes  chronisch  ent- 
zündliche Veränderungen  im  Kehlkopfe  hinzugesellen,  so  werden 
diese  fast  immer  tuberkulöser  Natur  sein. 

Primäre  -Kehlkopfstuberkulose  wird  leicht  mit  Ke'hlkopfs- 
syphilis  und  Neubildungen  des  Kehlkopfes  verwechselt,  wenn 
nicht  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  sind. 

Bei  Kehlkopfssyphilis  werden  sich  im  Gegensatz  zu  Kehlkopfs- 
tuberkulose häufig  durch  Quecksilber-  und  Jodpräparate  Erfolge  erzielen 
lassen.  Außerdem  werden  sich  vielleicht  noch  an  anderen  Körperstellen 
syphilitische  Veränderungen  finden.  Beachtung  verdient,  daß  sich  mitunter 
Tuberkulose  und  Syphilis  des  Kehlkopfes  miteinander  vergesellschaften. 

Neubildungen  des  Kehlkopfes,  namentlich  Krebs,  Papillome  und 
Polypen  werden  mitunter  durch  tuberkulöse  Geschwülste  vorgetäuscht.  Man 
hat  zuweilen  erst  nach  Entfernung  und  mikro-  und  bakterioskopischer 
Untersuchung  einer  Kehlkopfsgeschwulst  an  dem  Nachweise  von  Tuberkel- 
bazillen erkannt,  daß  eine  vermeintliche  Neubildung  eine  tuberkulöse  Ge- 
schwulst war. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  chronischer  Kehlkopfs- 
tuberkulose  stets  ernst  zu  stellen  , wenn  auch  mitunter  Heilungen 
| Vorkommen.  Primäre  Kehlkopfstuberkulose  bildet  im  allgemeinen 
eine  günstigere  Vorhersage  als  die  sekundäre,  denn  bei  letzterer 
lautet  die  Prognose  häufig  schon  wegen  des  Grundübels  ungünstig. 
Hat  sich  zu  Lungentuberkulose  chronische  Kehlkopfstuberkulose 
hinzugesellt,  so  dauert  es  erfahrungsgemäß  nur  selten  länger  als 
P/2  Jahre,  bis  der  Tod  eintritt. 

In  hohem  Grade  wird  bei  Frauen  die  Vorhersage  durch 
Schwangerschaft  verschlechtert,  weil  während  derselben,  nament- 
lich aber  nach  eingetretener  Geburt  tuberkulöse  Veränderungen  im 
r Kehlkopfe  häufig  sehr  schnelle  Fortschritte  machen. 

Dobroivalski  gibt  an,  daß  bei  Kindern  Kehlkopfstuberkulose 
5 schneller  und  ungünstiger  als  bei  Ei’wachsenen  verlaufe. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  chronischer  Kehlkopfstuber- 
kulose ist  eine  physikalisch- diätetische . symptomatische  und  ört- 
: liehe ; eine  zuverlässige  spezifische  Therapie  ist  nicht  bekannt. 

Die  Tuberkulinbeliandlung  liat  sich  als  Spezifikum  bei  ckrouischer  Kelil- 
kopfstuberknlose  ebensowenig  bewährt  wie  diejenige  mit  Kantharidin  und  Hetol. 
Roepke  und  Pottenger  haben  freilich  in  jüngster  Zeit  die  Tuberkulinbeliandlung  wieder 
1 empfohlen.  Tövölggi  will  von  intravenösen  Hetolinfusionen  guten  Erfolg  gesehen  haben, 
r und  Weil  rühmt  das  MarmoreJcsche  Tuberkuloseheilserum. 

Die  physikalisch-diätetische  Behandlung  stellt  sich  die 
. Aufgabe,  den  Körper  und  seine  kranken  Teile  zu  stärken  und  gegen 
f infektiöse  Einflüsse  widerstandsfähiger  zu  machen.  Gute  Luft,  zweck- 
mäßige  Ernährung  und  vernünftige  Lebensweise  sind  ihre  Haupt- 
; mittel.  Die  Kranken  sollen  eine  staubfreie  und  feuchte  Luft 
I atmen.  Die  trockene  Luft  des  Hochgebirges  ist  ihnen  in  der  Regel 
nicht  zuträglich.  Waldiges  Mittelgebirge  oder  im  Winter  Aufenthalt 
l an  windstiller  und  staubfreier  Meeresküste  sind  am  meisten  zu  emp- 
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fehlen.  Besonders  möchte  ich  für  den  Winter  zu  einem  Aufenthalte  I 
in  Ajaccio  auf  Korsika,  Madeira  oder  Teneriffa  raten.  Die  Orte  an  • 
der  italienischen  und  französischen  Küste  des  Mittelmeeres,  an  der 
sogenannten  Riviera  sind  meiner  Ansicht  nach  zu  windig  und  staubig. 
Im  Sommer  empfehlen  sich  Kuren  in  Ems,  Soden,  Reichenhai], 
Inselbad.  Lippspringe  und  Weißenburg.  Für  Herbst  und  Frühjahr 
wäre  ein  Aufenthalt  am  Genfer-,  Luganer-,  Langensee,  in  Tirol 
oder  in  Gardone  am  Gardasee  anzuraten. 

Wer  seiner  Yermögensverhältnisse  wegen  nicht  Kurorte  auf- 
suchen kann,  lasse  sich  in  einer  gut  geleiteten  Krankenanstalt 
aufnehmen ; für  die  ärmere  Bevölkerung  kämen  namentlich  die 
Volksheilstätten  für  unbemittelte  Lungenkranke  in  Frage. 

Die  Ernährung  muß  reichlicher  sein,  als  zur  Erhaltung  des 
Körpergleichgewichtes  notwendig  ist,  denn  der  Kranke  soll  wo- 
möglich an  Körpergewicht  zunehmen.  Besonders  sind  Milch , Mehl- 
speisen und  Fette  zu  bevorzugen. 

Inbezug  auf  Lebensweise  ist  die  Forderung  zu  stellen,  daß 
der  Kranke  Tabaks-  und  Alkoholgenuß  unterläßt  und  sich  ein 
Schweiggebot  auferlegt,  das  er  lange  Zeit  zu  beobachten  hat. 
Wind,  Nebel,  unbeständige  Witterung , Rauch  und  Staub  sind  zu 
meiden.  Der  Kranke  gewöhne  sich  an  kalte  Abreibungen,  trage  ein 
Unterhemd  aus  Flanell  und  halte  sich  viel  in  freier  Luft  auf. 

Die  symptomatische  Behandlung  chronischer  Kehl- 
kopfstuberkulose hat  häufig  gegen  den  unerträglichen  Husten- 
reiz anzukämpfen.  Man  wird  dagegen  Narkotika  verordnen: 

Rp.  Aquae  Amygdalarum  anta  rartun  lO’O 
Codein  i phosphorici  0‘3. 

MDS.  Jiei  Hustenreiz  bis  Smal  täglich 
10  Tropfen  auf  Zucker  zu  nehmen. 

Bei  starken  Schluckschmerzen  pinsele  man  das  Kehlkopfs- 
innere kurz  vor  dem  Essen  mit  Cocainum  hydrochloricum  aus: 

Rp.  Cocaini  hydroclilorici  TO 
Aguae  destillatac  S‘0 
Spiritus  2‘0. 

MDS.  Äußerlich. 

1 

Mit  Morphinum  hydrochloricum  zum  Pinseln  des  Kehlkopfs- 
innern  oder  als  Einspritzung  unter  die  Haut  wird  man  weniger  Er- 
folg haben.  Manche  Ärzte  haben  die  Ernährung  mittelst  Magen- 
sonde  empfohlen ; ich  selbst  vermeide  sie,  da  ich  den  mechanischen 
Reiz  des  Kehlkopfes  bei  der  Sondeneinführung  fürchte. 

Chirurgische  Eingriffe,  Tubage  oder  Tracheotomie  werden 
dann  notwendig,  wenn  sich  plötzlich  Erstickungsgefahr  einstellt. 

Über  die  Zweckmäßigkeit  einer  örtlichen  Behandlung  chro- 
nischer Kehlkopfstuberkulose  sind  die  Ansichten  noch  immer  geteilt: 
die  einen  verwerfen,  die  andern  rühmen  sie.  Meiner  Ansicht  nach! 
läßt  sich  die  Frage  gar  nicht  mit  ja  oder  nein  beantworten,  sondern 
muß  von  Fall  zu  Fall  entschieden  werden.  Wenn  es  auch  riclii 
ist,  d.aß  chronische  Kehlkopfstuberkulose  auch  ohne  örtliche  Be*jj 
handlung  ausheilen  kann,  so  ist  damit  noch  lange  nicht  gesagt,  dafi3 
man  auf  eine  Örtliche  Behandlung  bei  jedem  Kranken  verzichten  sol  • 
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Vor  allem  sollte  man  bei  primärer  Kelilkopfstuberkulose  von 
einer  örtlichen  Behandlung  Gebrauch  machen,  denn  sie  führt  nicht 
zu  selten  schnell  und  sicher  zur  Heilung  und  beseitigt  dadurch 
die  Gefahr  einer  sekundären  tuberkulösen  Infektion  anderer  Gebilde, 
namentlich  der  'Lungen.  Auch  bei  sekundärer  Kehlkopfstuberkulose 
rate  ich  zu  einer  örtlichen  Behandlung,  so  lange  die  Veränderungen 
des  Kehlkopfes  und  der  Lungen  noch  nicht  zu  ausgedehnt  sind 
und  die  Kräfte  des  Kranken  nicht  zu  sehr  gelitten  haben. 

Handelt  es  sich  um  tuberkulöse  Geschwülste,  so  hat  man 
mehrfach  dadurch  Heilung  erzielt,  daß  man  sie  mit  der  galvano- 
kaustischen Schlinge  oder  mit  einer  Scheere  abtrug. 

Tuberkulöse  Infiltrate  wird  man  kaum  anders  als  durch 
Ätzungen  oder  Galvanokaustik  zerstören  können.  Man  muß  dabei 
oft  stark  in  die  Tiefe  dringen,  um  das  tuberkulöse  Gewebe  möglichst 
vollständig  zu  vernichten. 

Auch  gegen  tuberkulöse  Kehlkopfsgeschwüre  sind 
Ätzungen  empfohlen  worden.  Heryng  und  Krause  benutzten  dazu 
Acidum  lacticum , aber  man  hat  auch  Argentum  nitricum , Kreosot 
(Lublinski)  und  Trichloressigsäure  (Kronenberg)  verwendet.  Auch  der 
Galvanokauter  ist  empfohlen  worden. 

Manche  Ärzte  begnügen  sich  mit  Insufflationen  in  den 
Kehlkopf.  Man  hat  Jodoform  (Lincoln),  Jodol  (Lublinski),  Brom- 
ammonium (Gerhardt),  Resorzin,  Alaun,  Europhen,  Menthol,  Men- 
thosol,  Dermatol,  Aristol,  Parachlorphenol  und  in  neuerer  Zeit 
namentlich  Orthoform  zum  Insufflieren  benutzt.  Ich  selbst  wende 
vorwiegend  Orthoform  (p-amido-m- oxybenzoesäuremethylester)  an, 
welches  durch  seine  anästhesierende  Eigenschaften  etwaige  Stiche 
und  Schmerzen  im  Kehlkopfe  wesentlich  verringert. 

Auch  Pinselungen  tuberkulöser  Kehlkopfsgeschwüre  sind 
versucht  worden.  Ich  selbst  freilich  vermeide  sie,  weil  sie  leicht  die 
Geschwürsflächen  zu  stark  reizen.  Barwell  empfahl,  sich  dazu  einer 
Lösung  von  Formalini  7‘0,  Ac.idi  carbolici  10-0,  Acidi  lactici  50'0, 
Aquae  destillatae  lOO'O  zu  bedienen. 

Newman  befürwortet  die  Anwendung  von  medikamentösen 
Einatmungen  und  schlägt  dafür  Oleum  Terebinthinae,  Eukalyptol, 
Menthol  und  Jodoform  vor. 

Donclan  riet , in  das  tuberkulöse  Kehlkopfsgewebe  E i n- 
spritzungen  mit  reinem  Guajakol  zu  machen. 

Angeblich  hat  man  auch  mehrfach  von  der  Lichtbehand- 
lung gute  Erfolge  gesehen.  Winkler  und  Harland  rühmten  die 
Wirkung  der  Röntgenstrablen;  Sorgo,  Jessen,  Baer  und  Collet  wandten 
■ reflektiertes  Sonnenlicht  und  Christiansen  Finsenlicht  an. 

Zuweilen  erreicht  man  durch  eine  chirurgische  Behand- 
! lung  schöne  Erfolge.  So  hat  man  mehrfach  ein  Auskratzen,  Curet- 
s tement,  tuberkulöser  Kehlkopfsgeschwüre  vorgenommen  und  Hei- 
lung erzielt.  Lack  verband  das  Curettement  mit  Milchsäureätzungen. 

Bei  einem  meiner  Knaben  brachte  die  Tubage  des  Kehl- 
kopfes Erleichterung  und  Besserung,  während  Kraus  dieses  Ver- 
1 fahren  für  nutzlos  erklärt. 

Bei  Kranken,  bei  welchen  die  Kelilkopfstuberkulose  sehr  aus- 
’■  gedehnt  und  fortschreitend  und  die  davon  abhängigen  Schluckbe- 
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schw erden  sehr  hochgradige  waren,  während  die  Lungenverände- 
rungen weniger  ausgebildet  erschienen,  führte  Schmidt  die  Tracheo-1 
tonne  aus,  auch  wenn  keine  besonders  lebhafte  Dyspnoe  bestand.« 
Ich  selbst  sah  bei  zwei  Kranken  der  Züricher  Klinik  nach  der 
Tracheotomie  auffällige  Besserung  der  Kehlkopfs-  und  Lungenver-  \ 
Änderungen  auftreten.  Auch  Kraus  und  Henrici  berichteten  über 
ähnliche  Erfahrungen. 

Bei  hochgradiger  Dyspnoe  hat  man  sich  sogar  zur  Larynx-  i 
exstirpation  (Gluck,  Thost)  und  Lary ngofissur  verstanden. 

Sind  Schwangere  von  chronischer  Kehlkopfstuberkulose  be-  j 
fallen,  so  haben  Lcwy , Feiner  und  Sokolowsky  die  Einleitung  der 
künstlichen  Frühgeburt  angeraten. 

Bei  chronischer  Kehlkopfstuberkulose  muß  man  stets  der  Pro- 1 
phylaxe  große  Aufmerksamkeitzuwenden,  und  zwar  kommen  eine  | 
persönliche  und  eine  allgemeine  Prophylaxe  in  Frage. 

Lungentuberkulose  sollten  nicht  rauchen , nicht  im  Übermaße  ] 
Alkohol  trinken,  nicht  unnötigerweise  viel  und  anhaltend  sprechen.  ! 
denn  das  sind  alles  Schädlichkeiten,  welche  den  Ausbruch  einer  sekun-  -i 
dären  Kehlkopfstuberkulose  begünstigen. 

Da  Kehlkopfstuberkulöse  durch  ihren  Auswurf  ihre  Umgebung  • 
mit  Tuberkulose  inßzieren  können,  so  sind  alle  jene  Schutzmaßregeln  I 
anzuordnen,  die  in  dieser  Beziehung  bei  der  Prophylaxe  chronischer 
Lungentuberkulose  genauer  angegeben  sind.  Es  kommt  dabei  nament-  j 
lieh  auf  Aufsammeln  und  Desinfektion  des  Auswurfes  und  Absper- 
rung der  Kranken  an. 

4.  Chronische  Lungentuberkulose.  Tuberculosis  pulmonum  chronica. 

J.  Ätiologie.  Chronische  Lungentuberkulose  ist  die  häufigste 
Form  der  Tuberkulose  überhaupt.  Man  nennt  sie  meist  Lungen-  | 
Schwindsucht,  Phthisis  pulmonurTi,  weil  sie  oft  durch  Ver-  j 
käsung  und  Erweichung  der  tuberkulös  erkrankten  Lungenteile  zu 
Zerstörung  oder  Schwund  von  Lungengewebe  führt.  Richtiger  wäre 
es,  von  einer  tuberkulösen  Lungenschwindsucht  zu  sprechen,  weil 
auch  andere  Lungenkrankheiten,  wie  Eiterung  und  Brand,  Schwund 
des  Lungengewebes  hervorrufen. 

Auch  der  Name  Lungentuberkulose  ist  vielfach  kaum  zu- 
treffend, denn  es  liegen  weniger  Tuberkel  als  tuberkulöse  Entzün- 
dungen den  Lungenveränderungen  zugrunde. 

Wenn  auch  Tuberkelbazillen  stets  die  Erreger  einer  chronischen 
Lungentuberkulose  sind,  so  kommen  doch  sehr  häufig  Misch infek- 
tionen  mit  anderen  Bakterien,  namentlich  mit  Streptococcus  pyo- 
genes, seltener  mit  Staphylococcus  pyogenes  albus  und  Staphylo-  \ 
coccus  pyogenes  aureus,  Fraenkelschem  Pneumococcus , Mikrococcus 
tetragenus,  Bacterium  coli  commune,  Influenzabazillen,  Diphtherie-, 
Pseudodiphtheriebazillen  und  Bacillus  .pyocyaneus  (Cornet)  vor.  Auch 
Schimmelpilze  sind  mitunter  beobachtet  worden. 

Man  hat  gemeint,  daß  Mischinfektionen  stets  bei  fieberhalter  I 
Lungentuberkulose  vorhanden  wären  und  das  Fieber  verursachten, 
doch  trifft  dies  nicht  für  alle  Fälle  zu.  Jedenfalls  ist  der  Tuberkel- 
bazillus  allein  imstande,  einen  fieberhaften  Verlauf  chronischer  h 
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Lungentuberkulose  zu  bedingen.  Dagegen  ist  nach  Sorgo  stets  dann 
eine  Mischinfektion  nachweisbar,  wenn  sich  zu  chronischer  Lungen- 
tuberkulose Amyloidentartung  hinzugesellt  hat. 

4 

v.  Weismayr  fand  bei  35  Lungentuberkulosen  ausschließlich  Tuberkelbazillen  im 
Auswurfe  und  bei  46  anderen  Mischinfektionen.  Er  hält  Misch infektionen  wichtig  für 
die  Entstehung  tuberkulöser  Lungenhöhlen.  Soryo  beobachtete  unter  49  Kranken  38  allein 
mit  Tuberkelbazillen  im  Auswurfe.  Gerade  Sorgo  betont,  daß  Tuberkelbazillen  ohne 
Mithilfe  anderer  Bakterien  alle  Erscheinungen  chronischer  Lungentuberkulose  kervor- 
rufen  können.  1 

Chronische  Lungentuberkulose  ist  die  häufigste  Krankheit. 
Nach  Hirsch  wird  ein  Siebentel  aller  Todesfälle  durch  chronische 
Lungentuberkulose  bedingt,  oder  wenn  man  nur  chronische  Krankheiten 
berücksichtigt,  müssen  sogar  zwei  Drittel  sämtlicher  Todesfälle  auf 
sie  zurückgeführt  werden.  In  Deutschland  gehen  alljährlich  etwa 

150.000  Menschen  durch  chronische  Lungentuberkulose  zugrunde. 

Nach  einer  Schätzung  von  Dettweiler  leiden  in  Deutschland  1,200.000  Menschen 
an  chronischer  Lungentuberkulose.  Kämmerer  gibt  für  Wien  an,  daß  ein  Viertel  bis 
ein  Fünftel  aller  Todesfälle  auf  Tuberkulose  kommt.  In  neuester  Zeit  hat  das  Leiden 
glücklicherweise  abgenommen.  So  hat  Guttstadt  für  Preußen  festgestellt,  daß  auf 

10.000  Einwohner  an  Tuberkulose  starben:  1876  31,  1881  31,  1886  31,  1891  27, 
1896  22,  1901  19,  1902  19,  1903  20,  1904  19.  In  England  ging  nach  Belvor  die 
Sterblichkeit  an  chronischer  Lungentuberkulose  von  252  auf  1,000.000  Lebende  für 
•die  Jahre  1861 — 1895  auf  146  zurück. 

Über  die  Infektionswege,  auf  welchen  Tuberkelbazillen  in 
die  Lungen  hineingelangen,  hat  sich  gerade  in  jüngster  Zeit  ein 
lebhafter  Streit  erhoben , der  noch  immer  nicht  sein  Ende  erreicht 
hat.  Besonders  handelt  es  sich  dabei  um  die  Frage,  ob  am  häufigsten 
Tuberkelbazillen  mit  der  Luft  eingeatmet  oder  durch  Nahrungs- 
mittel verschluckt  werden.  Während  besonders  Flügge  die  aerogene 
Entstehung  chronischer  Lungentuberkulose  vertritt,  ist  v.  Behring 
für  den  enterogenen  Ursprung  eingetreten.  Darüber  kann  meiner 
Ansicht  nach  nicht  der  mindeste  Zweifel  herrschen , daß  beide  In- 
fektionswege nicht  nur  möglich  sind,  sondern  auch  Vorkommen;  es 
handelt  sich  also  mehr  darum,  welche  Art  die  häufigere  ist.  Die  Beant- 
wortung dieser  Frage  muß,  wie  ich  glaube,  für  Erwachsene  und  Kinder 
verschieden  ausfallen.  Für  Erwachsene  ist  meiner  Meinung  nach  die  aero- 
gene Entstehung  chronischer  Lungentuberkulose  die  häufigste , für 
Kinder  dagegen  nimmt  die  enterogene  Infektion,  wenn  auch  vielleicht 
nicht,  wie  v.  Behring  meint,  die  erste,  so  doch  immerhin  eine  sehr 
beachtenswerte  Stellung  ein.  Aerogene  und  enterogene  Infektion  sind 
aber  nicht  die  einzigen  Infektionsmöglichkeiten.  Es  kommen  noch 
hereditäre,  metastatische  und  akzidentelle  Infektionen  mit 
Tuberkelbazillen  vor. 

Die  häufigste  Ansteckungsquelle  bildet  für  Erwachsene 
und  Kinder  der  mit  Tuberkelbazillen  vielfach  überladene  Auswurf 
von  Lungentuberkulosen.  Da  solche  Kranke,  wie  Flügge  und 
seine  Schüler  gezeigt  haben,  beim  Sprechen,  Husten  und  Niesen 
feinste  Tröpfchen,  welche  Tuberkelbazillen  beherbergen,  in  der  um- 
gebenden Luft  verbreiten,  in  der  sie  sich  einige  Zeit  schwebend  er- 
halten, so  ist  die  Umgebung  in  Gefahr,  diese  Tröpfchen  einzuatmen 
und  dann  selbst  an  Lungentuberkulose  zu  erkranken.  Nach  Unter- 
suchungen von  Heymann  findet  die  Tröpfchenverbreitung  bis  auf 
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eine  Entfernung  von  15 m vom  Kranken  statt.  Freilich  ist  die  Tröpf- 
cheninfektion nicht  die  einzige  Art  von  Ansteckung  durch  den 
Auswurf. 

L uberkelbazillenhaltige  Tröpfchen,  welche  zur  Erde  nieder- 
gefallen sind  oder  sich  an  den  Wänden  festgesetzt  haben,  trocknen 
ein,  und  so  gesellen  sich  die  Tuberkelbazillen  dem  Staube  bei.  Da 
sie  in  diesem  lange  Zeit  lebensfähig  bleiben,  nach  Stone  bis  3 Jahre 
lang,  so  muß  auch  die  Einatmung  eines  solchen  Staubes  als  eine 
Intektionsmüglichkeit  angesehen  werden,  so  daß  man  außer  einer  Tröpf- 
cheninfektion auch  noch  eine  Staubinfektion  zu  unterscheiden 
hat.  Ob  nun  die  Tröpfcheninfektion,  wie  Flügge  behauptet,  oder  nach 
Cornet  die  Staubinfektion  am  häufigsten  vorkommt,  das  ist  eine  zur- 
zeit noch  nicht  entschiedene  Frage.  Übrigens  kann  Staub  auch  noch 
auf  anderem  Wege  als  durch  Eintrocknung  tuberkulösen  Auswurfes 
tuberkelbazillenhaltig  werden , z.  B.  durch  Eintrocknung  von  Harn, 
Kot  oder  Eiter,  welche  Tuberkelbazillen  beherbergen.  Auch  Wäsche- 
stücke. die  mit  Auswurf  verunreinigt  sind,  namentlich  Taschen- 
tücher und  Hemden , können  nach  Eintrocknung  und  Verstäubung 
des  Auswurfes  eine  Ansteckung  durch  tuberkelbazillenhaltigen  Staub 
ermöglichen. 

HcitishalUr  d-  Spillmann  fanden  in  dem  Darminhalte  und  Kote  von  Fliegen, 
die  sieh  in  einem  von  Lungentuberkulosen  bewohnten  Zimmer  aufgehalten  hatten,  zahl- 
reiche Tuberkelbazillen.  Ist  es  doch  bekannt,  wie  gern  sich  Fliegen  auf  Auswurf 
niedersetzen.  Damit  wäre  die  Möglichkeit  gegeben,  daß  auch  aus  abgestorbenen  und 
staubförmig  zerfallenden  Fliegenleibern  und  eingetrocknetem  Fliegenkote  Tuberkelbazillen 
in  den  Staub  gelangen  und  diesem  ansteckende  Eigenschaften  verleihen. 

Mehrfach  hat  man  in  Tierversuchen  die  Ansteckungsfähigkeit  des  Auswurfes 
von  Lungentuberkulosen  und  von  Staub  aus  ihrer  Umgebung  nachgewiesen.  Durch  Ein- 
atmung zerstäubten  Auswurfes  riefen  Villemin,  Lippl,  Sckweninger,  Tappeiner,  Schottc- 
lius,  Bertheau,  Veraguth,  Weichselbaum,  Layon  u.  a.  Tuberkulose  bei  Tieren  hervor, 
während  Cornet,  Rembold , Krüger  und  Kästner  durch  Einverleibung  von  Staub  aus 
Krankenstuben  Lungentuberkulöser  bei  Tieren  Tuberkulose  erzeugten. 

Durch  Staub  kann  Tuberkulose  verschleppt  werden.  So  wies  Mitulescu  an 
Büchern  aus  Leihbibliotheken  nach,  daß  ihnen  Tuberkelbazillen  anhafteten,  welche  länger 
als  zwei  Jahre  infektiös  blieben. 

An  der  Tatsache,  daß  alle  Personen  in  Ansteckungsgefahr  ge- 
raten. die  sich  in  der  Umgebung  von  Lungentuberkulüsen  aufhalten, 
läßt  sich  nicht  zweifeln.  Möller  wies  in  seinem  Nasenschleim  mehr- 
fach Tuberkelbazillen  nach  der  Sprechstunde  nach , die  er  offenbar 
bei  der  Untersuchung  von  Kranken  eingeatmet  hatte.  Je  inniger 
und  länger  der  Verkehr  mit  Lungentuberkulosen  stattgefunden  hat. 
um  so  leichter  kann  auch  eine  Ansteckung  vor  sich  gehen.  Selbst  an 
Tieren  hat  man  den  Nachweis  geliefert,  daß  sie  nach  längerem  Aul- 
enthalte in  der  Nähe  von  Lungentuberkulosen  ebenfalls  tuberkulös 
wurden,  dibonc  gibt  an,  daß  Tiere,  welche  den  Ausatmungen  von 
Lungentuberkulosen  ausgesetzt  worden  waren,  schon  nach  100  Tagen 
an  Tuberkulose  erkrankten;  sie  blieben  nur  dann  gesund,  wenn  die 
Ausatmungsluft  der  Tuberkulösen  durch  Karbolwatte  filtriert  worden 
war.  Erfahrungsgemäß  bleiben  freilich  die  meisten  Menschen  trotz 
inniger  Berührung  mit  Lungentuberkulosen  von  Tuberkulose  ver- 
schont, denn  um  an  Lungentuberkulose  zu  erkranken,  reicht  die  Ein- 
atmung von  Tuberkelbazillen  allein  noch  nicht  aus,  es  gehört  auch 
noch  eine  Beanlagung  oder  Prädisposition  zu  Lungentuberkulose 
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hinzu;  wer  diese  nicht  hat,  dessen  Lungen  leisten  Tuberkelbazillen 
genügenden  Widerstand  und  bleiben  gesund. 

Die  angegebenen  Verhältnisse  machen  es  erklärlich,  daß  chro- 
nische Lungentuberkulose  eine  ausgesprochene  Familienkrankheit 
ist,  und  bei  einem  Familienmitgliede  ausgebrochen  häufig  zur  An- 
steckungsquelle für  andere  wird,  denn  begreiflicherweise  sind  die  Be- 
dingungen, im  Familienkreise  Tuberkelbazillen  von  einem  Erkrankten 
einzuatmen,  die  denkbar  günstigsten.  Man  hat  diese  Art  der  Ansteckung 
vielfach  irrtümlich  auch  noch  in  jüngster  Zeit  für  eine  erbliche 
gehalten.  Je  enger  und  überfüllter  die  Wohnräume  sind,  um  so 
günstiger  gestalten  sich  selbstverständlich  die  Ansteckungsgelegen- 
heiten. 

Chronische  Lungentuberkulose  ist  aber  nicht  nur  eine  Familien-, 
sondern  auch  eine  Ehekrankheit.  Es  kommt  gar  nicht  selten  vor, 
daß,  wenn  in  einer  Ehe  der  eine  Teil  an  chronischer  Lungentuber- 
kulose leidet,  späterhin  auch  der  andere  von  ihr  befallen  wird. 
Freilich  gehen  darüber  häufig  Jahre  hin.  Thom  freilich  konnte  unter 
462  solcher  Ehen  nur  12mal  (2  9%)  sicher  und  13mal  (3'2%)  zweifel- 
haft eine  solche  Übertragung  nachweisen.  Erfahrungsgemäß  holen 
sich  häufiger  gesunde  Frauen  von  tuberkulösen  Männern  eine  An- 
steckung als  umgekehrt;  man  hat  dies  daraus  erklärt,  daß  sich 
Frauen  meist  bei  der  Pflege  ihrer  tuberkulösen  Männer  mehr  der 
Ansteckungsgefahr  aussetzen. 

Auch  zu  den  Wohnungskrankheiten  muß  chronische  Lungen- 
tuberkulose gezählt  werden.  Wird  eine  von  einem  Lungentuber- 
kulosen innegehabte  Wohnung  nicht  sorgfältig  desinfiziert,  so  ist 
die  Möglichkeit  gegeben , daß  durch  tuberkelbazillenhaltigen  Staub 
diejenigen  angesteckt  werden,  welche  später  diese  Wohnung  beziehen. 
Romberg  & Haedicke  wiesen  für  Marburg  nach,  daß  Lungentuberkulose 
vielfach  nur  in  bestimmten  Häusern  vorkam. 

Jedenfalls  wird  chronische  Lungentuberkulose  ungewöhnlich 
oft  durch  Kontaktinfektion  erworben,  wobei  zu  betonen  ist,  daß 
die  Berührung  eines  Lungentuberkulosen  an  sich  nicht  anstec.kt,  daß 
sie  aber  sehr  reichliche  Ansteckungsmöglichkeiten  bietet. 

Übrigens  sind  nicht  nur  Lungentuberkulose  selbst  Tuber- 
kelbazillenträger, sondern  man  hat  ähnlich  wie  bei  manchen 
anderen  Infektionskrankheiten  auch  nachgewiesen  , daß  Gesunde  zu 
Tuberkelbazillenträgern  werden  können.  Freudenthal  fand  beispiels- 
weise im  Nasenschleim  von  81  Nichttuberkulösen  9mal  (11T%)  Tu- 
berkelbazillen. Bei  Tuberkulösen  freilich  kamen  sie  wesentlich  häufiger 
vor,  und  zwar  unter  52  Kranken  24mal  (46'1%). 

Die  enterogene  Infektion  der  Lungen  mit  Tuberkelbazillen 
kommt  vor  allem  durch  den  Genuß  von  Nahrungsmitteln  zustande,  welche 
virulente  Tuberkelbazillen  enthalten.  Dabe:  kann  eine  solche  Infektion 
von  tuberkulösen  Menschen  oder  tuberkulösen  Tieren  ausgehen ..  Am 
häufigsten  handelt  es  sich  um  eine  Ansteckung  mit  tuberkelbazillen- 
haltiger Milch,  doch  finden  sich  auch  in  Butter  und  Käse  luberkel- 
bazillen.  Die  Ansteckungsgefahr  durch  den  Genuß  des  Fleisches  von 
tuberkulösen  oder,  wie  die  Tierärzte  sagen , perlsüchtigen  Rindern 
oder  Schweinen  ist  wesentlich  geringer.  R.  Koch  stellt  sogar  diese 
Ansteckungsmöglichkeit  in  Abrede  und  nimmt  an , daß  sich  der 
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Tuberkelbazillus  der  Perlsucht,  der  Bacillus  tuberculosis  bovinus, , 
gar  nicht  auf  den  Menschen  übertragen  lasse,  eine  Behauptung,  welche 
aber  doch  zu  weit  gegangen  zu  sein  scheint.  Man  muH  sich  auch 
noch  der  Möglichkeit  erinnern,  dali  Nahrungsmittel,  welche  von  ge- 
sunden Tieren  stammen,  noch  nachträglich  durch  Fliegen,  die  auf 
dem  Auswurfe  von  Lungentuberkulosen  gesessen  und  sich  hier  mit 
Tuberkelbazillen  behaftet  haben,  mit  Tuberkelbazillen  infiziert  werden 
können. 

Da  besonders  Kinder  in  den  ersten  Lebensjahren  zuerst  aus-\ 
schließlich  und  späterhin  vorwiegend  Milch  zu  genießen  pflegen,  so 
ist  es  erklärlich . daß  gerade  für  sie  die  enterogene  Tuberkulose- 
infektion eine  hohe  Bedeutung  hat.  Man  sollte  meinen,  daß  Tuberkel- 
bazillen, die  mit  der  Nahrung  in  den  Darm  gelangt  sind,  zuerst  den 
Darm  selbst  und  dann  erst  auf  metastatischem  Wege  die  Lungen 
infizierten.  Wenn  auch  dergleichen  vorkommt,  so  ist  es  doch  auch 
möglich,  daß  Tuberkelbazillen  die  gesunde  Darmwand  durchdringen, 
ohne  diese  selbst  zu  schädigen,  und  von  den  Mesenterialdrüsen  auf- 
genommen werden , um  späterhin  von  hier  aus  zu  den  Lungen  zu 
gelangen.  Bei  der  alimentären  Infektion  können  Tuberkelbazillen 
aber  auch  zuerst  die  Mandeln  infizieren  und  späterhin  von  hier  aus 
die  Lungen  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Chiari  traf  oft  primäre  Tu- 
berkulose in  den  Mandeln  und  in  adenoiden  Rachen  Vegetationen  an. 
Friedmann  beobachtete  bei  91  Kinderleichen  5mal  (55%)  primäre 
Tuberkulose  der  Mandeln,  Scheibner  unter  60  Beobachtungen  eben- 
falls bei  5%.  Partuh  gibt  an,  daß  kariöse  Zähne  eine  Eingangspforte 
für  Tuberkelbazillen  wären. 

Durch  Milch  kann  Tuberkulose  auf  Säuglinge  durch  tuberkulöse 
Mütter  oder  Ammen  übertragen  werden,  denn  von  F'drter  wurden  in  der 
Milch  von  7 tuberkulösen  Frauen  Tuberkelbazilleu  nachge wiesen.  Weit  häufiger 
dürfte  eine  Milchinfektion  durch  den  Genuß  der  Milch  von  perlsiicbtigen 
Kühen  zustande  kommen.  So  berichtet  Sobotto,  daß  unter  Kindern,  die  mit 
Kuhmilch  ernährt  wurden,  37'5%  an  Tuberkulose  erkrankten,  während  von 
Kindern,  die  Mutterbrust  erhielten,  nur  17*5%  tuberkulös  waren.  Perl- 
sucht ist  unter  Kindern  sehr  verbreitet.  Boinet  cC*  llnon  geben  beispielsweise 
an,  daß  sich  in  der  Nähe  von  Marseille  unter  5500  Kühen  1000  (18%) 
als  perlsüchtig  erwiesen.  In  Marseille  kommt  dementsprechend  jeder  achte 
Todesfall  auf  Tuberkulose.  Je  mehr  Perlsucht  unter  Rindern  verbreitet  ist, 
um  so  größer  ist  selbstverständlich  auch  die  Gefahr  einer  tuberkulösen  In- 
fektion durch  Milch. 

liabinouitsch  d Kempner  fanden  unter  25  Marktmilchproben,  die  aus  verschie- 
denen Handlungen  Berlins  eingekauft  waren,  7 (28%)  tuberkulös  infektiös.  In  Halle 
zeigten  unter  9 Milchproben  nach  Hue<je  2 (22*2%)  Tuberkelbazillen.  Zu  betonen  ist, 
daß  die  Milch  auch  dann  infektiös  sein  kann,  wenn  das  Euter  perlstichtigcr  Kiihe  von 

Veränderungen  frei  ist.  t 

Hie  Angaben  Uber  das  Vorkommen  von  Tuberkelbazillen  in  der  Butter] 
weichen  sehr  voneinander  ab,  offenbar  deshalb,  weil  in  der  Butter  auch  noch  säurefeste® 
Bazillen  Vorkommen,  die  den  Tuberkelbiizillen  sehr  ähnlich  sind  und  auch  bei  ' ,,er* 
t ragung  auf  Meerschweinehen  pseudotuberkulöse  Veränderungen  hervorrufen.  Übermüd  er 
will  in  14  Butterproben  von  Berliner  Marktbutter  ausnahmslos.  Hormann  d~  Morgen  rotit 
unter  Hl  Proben  bei  30%,  Petri  unter  100  Proben  ebenfalls  bei  30%.  Heuet  Bemnd* 
unter  440  Proben  bei  13  5%,  Habinomtsch  dagegen  unter  80  Bnttcrprobcn  niemals 
Tuberkelbazillen,  sondern  nur  ihnen  ähnliche  Bnzillon  gefunden  haben. 

Nach  Moryrnrath  kommen  auch  in  Margarine  gar  nicht  selten  Tuberkel- 

bazillen  vor. 
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Hormann  <&  Mqrgenroth  wiesen  unter  15  Proben  3mal  (20%)  Tuberkelbazillen 
im  Quarkkäse  nach. 

Auch  im  Kefir  sind  Tuberkelbazillen  gefunden  worden. 

Eine  erbliche  Übertragung  del-  Lungentuberkulose 
kommt  zwar  mit  Sicherheit  vor,  doch  ist  es  wohl  ohne  Frage  richtig, 
daß  diese  entgegen  einer  Behauptung  von  v.  Baumgarten  eine  sehr 
seltene  ist.  Wenn  man  sie  früher  gerade  für  sehr  häufig  gehalten 
hat,  so  liegt  dies  daran,  daß  man  sie  mit  der  bereits  erwähnten 
familiären  Infektion  verwechselt  hat. 

Eine  hereditäre  Infektion  mit  Tuberkelbazillen  erscheint  zwar  verständlich,  Aveil 
man  in  der  Samenflüssigkeit  tuberkulöser  Männer  häufig  Tuberkelbazillen  nachgewiesen 
hat,  aber  eine  erbliche  Übertragung  findet  doch  Avohl  hauptsächlich,  wenn  nicht  aus- 
schließlich, durch  die  tuberkulöse  Mutter  statt,  da  ein  von  einem  kranken  Samenfaden 
befruchtetes  Ei  kaum  zur  Entwicklung  kommen  würde.  Schmort  hat  häufig  tuber- 
kulöse Veränderungen  im  Mutterkuchen  gefunden.  Bemme  hat  über  eine  Beobachtung 
berichtet,  in  welcher  ein  nur  zAvölf  Tage  altes  Mädchen  ausgedehnte  tuberkulöse  Ver- 
änderungen in  den  Lungen  darbot,  welche  bereits  zu  Höhlenbildung  geführt  hatten. 
Auch  Berti  hat  zweimal  Aveitgehende  tuberkulöse  Lungenveränderungen  bei  Neugebo- 
renen gefunden.  Birch-Hirs chfe l d <£•  Schmort  wiesen  in  der  Frucht  einer  tuberkulösen 
Frau  Tuberkelbazillen  in  der  Leber  nach. 

Landouzy,  Martin,  Koaperoff,  Friedmann  und  auf  meine  Veranlassung  Jezerstci 
suchten  die  Frage  durch  Tierversuche  zu  lösen  und  kamen  gleichfalls  zu  einem 
positiven  Ergebnis.  Freilich  liegen  auch  negative  Berichte  von  Sanchez-Ttoleäo  vor. 
Pernice  d:  Sirena  riefen  durch  Einspritzungen  von  Aufschwemmungen  von  Ovarienin- 
halt oder  Samenflüssigkeit  von  Tuberkulösen  in  die  Bauchhöhle  von  Tieren  Tuberkulose 
bei  diesen  hervor. 

Zu  den  akzidentellen  Infektionen  mit  Tuberkelbazillen 
zähle  ich  die  Aspirations-  und  Impfinfektionen  der  Lungen. 

Aspirationsinfektionen  sind  selten.  Sie  entstehen  dadurch, 
daß  tuberkulöse  verkäste  Lympbdrtisen  in  die  Bronchien  durch- 
brechen und  ihren  infektiösen  Inhalt  in  sie  ergießen. 

Auch  Impfinfektionen  gehören  zu  den  selteneren  Vorkomm- 
nissen. 

So  hat  man  beobachtet,  daß  jüdische  Kinder  an  Tuberkulose  erkrankten,  an 
denen  von  einem  tuberkulösen  Beschneider  die  Zirk  umzision  ausgeführt  Avorden  Avar, 
Avobei  den  religiösen  Vorschriften  gemäß  die  blutende  Wunde  mit  den  Lippen  ausgesogen 
Avurde  ( Lindmann , Lehmann,  Ehrenberg,  Hofmokl).  König  beobachtete  einen  tuberku- 
lösen Bauch waudabszeß  und  tuberkulöse  Peritonitis  nach  Benutzung  einer  Pravasschen 
Spritze,  welche  vordem  bei  einem  Lungentuberkulosen  gebraucht  Avorden  Avar.  Tscherning 
berichtet,  daß  sich  ein  gesundes  Mädchen  bei  dem  Reinigen  eines  Glases,  welches  einen 
an  Tuberkelbazillen  sehr  reichen  AusAvurf  enthielt,  den  Finger  verletzte  und  sehr 
bald  danach  schwere  Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  und  Lymphdrüsen  davontrug, 
Avelche  einen  operativen  Eingriff  notAvendig  machte.  Ähnliche  Erfahrungen  beschrieben 
Merkten,  Holst,  Deuche,  Auche  cP  Bubreuil,  Jadassohn  u.  a. 

Nicht  undenkbar  ist,  daß  zuweilen  der  geschlechtliche  Ver- 
kehr mit  einem  tuberkulösen  Manne  zum  Ausbruche  von 
Lungentuberkulose  Anlaß  gibt.  Jahni  machte  darauf  aufmerksam, 
daß  die  Samenflüssigkeit  tuberkulöser  Männer  auch  dann  häufig 
Tuberkelbazillen  enthält,  wenn  die  Geschlechtsdrüsen  gesund  sind. 
Freilich  fand  Walter , daß  die  Zahlenangaben  von  Jahni  wesentlich 
eingeschränkt  werden  müssen. 

Zuweilen  stellt  sich  chronische  Lungentuberkulose  als  eine 
metastatische  Infektion  nach  einer  Tuberkulose  in  anderen  Ge- 
bilden ein.  Seit  langer  Zeit  ist  es  bekannt,  daß  Skrofulöse,  die  man 
auch  als  chronische  Lymphdrüsentuberkulose  bezeichnen  darf,  sehr 
häufig  zu  chronischer  Lungentuberkulose  führt,  aber  man  hat  das 
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Gleiche  auch  nach  Tuberkulose  in  anderen  Gebilden  gesehen.  Bei 
manchen  Menschen  besteht  beispielsweise  lange  Zeit  eine  Mastdarm, 
fistel,  welche  nicht  heilen  will,  weil  sie  tuberkulöser  Natur  ist,  und 
allmählich  gesellt  sich  chronische  Lungentuberkulose  hinzu.  Ganz 
ähnlich  verhält  es  sich  mit  tuberkulösen  Knochenfisteln  und  Gelenk- 
eiterungen. 

Möller  versuchte,  lür  200  Tuberkulöse  die  Infektionswege  festzustellen  und  fand 
bei  57  /0  Ansteckung  innerhalb  der  Familie,  bei  25°/0  in  den  Arbeitsräumen,  bei  7°/ 
in  den  Wohnungen,  bei  0'5°/0  durch  Nahrung  und  bei  10'5°/0  in  unbekannter  Weise* 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  so  kommt  auch  bei 
chronischer  Lungentuberkulose  gewissen  Hilfsursachen,  welche 
eine  Infektion  der  Lungen  begünstigen,  eine  sehr  große  Bedeutung 
zu.  Unter  ihnen  macht  sich  ganz  besonders  die  Körperbeschaffenheit 
oder  Konstitution  geltend. 

Geschwächte,  wenig  widerstandsfähige  und  blutarme  Personen, 
sind  der  Gefahr,  lungentuberkulös  zu  werden,  besonders  stark  aus- 
gesetzt.  Man  wird  sich  dies  kaum  anders  erklären  können,  als  daß 
Tuberkel bazilicn  bei  Gesunden  keinen  geeigneten  Boden  zur  An- 
siedlung in  den  Lungen  finden,  während  sie  sich  unter  anderen  Ver- 
hältnissen leicht  festsetzen  und  wuchern. 

Eine  krankhafte  Konstitution  kann  ererbt,  angeboren  oder  erworben  sein. 

Zu  den  angeboren en  Schwächen  der  Konstitution  hat  man  die- 
jenigen zu  zählen,  welche  bei  Kindern  beobachtet  zu  werden  pflegen,  deren 
Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  durch  chronische  Krankheiten  entkräftet  waren. 
So  lehrt  die  Erfahrung,  daß  Kinder,  deren  Eltern  an  tertiärer  Syphilis  oder 
Krebs  leiden,  von  Geburt  an  elend  und  schwächlich  sind  und  häufig  chro- 
nischer Lungentuberkulose  zum  Opfer  fallen.  Auch  wird  man  dergleichen 
nicht  selten  bei  Kindern  beobachten,  deren  Eltern  sich  erst  in  hohen  Jahren 
geheiratet  haben. 

Freund  hebt  hervor,  daß  eine  angeborene  Verkürzung  der  ersten 
Rippe,  die  sich  oft  mit  Mißstaltungen  und  frühzeitiger  Verknöcherung  ver- 
bindet, eine  angeborene  Beanlagung  für  chronische  Lungentubeikulose  abgibt. 

Sehr  häufig  begegnet  man  erworbenen  Schwächen  der  Konsti- 
tution. Bald  werden  diese  durch  unzweckmäßige  Ernährung  und  Lebens- 
weise während  des  Kindesalters  begründet,  bald  entwickeln  sie  sich  später 
infolge  von  körperlicher  oder  geistiger  Überanstrengung,  bald  endlich  sind 
Krankheiten  im  Spiele.  Wenn  man  im  Verlaufe  eines  Diabetes  mellitus  häufig 
chronische  Lungentuberkulose  auftreteu  sieht,  so  wird  auch  hier  in  erster 
Linie  die  Schwächung  der  Gewebe  als  Ursache  zu  beschuldigen  sein,  zumal 
in  der  Regel  Lungentuberkulose  im  Endstadium  der  Zuckerkrankheit  aufiritt. 
Dazu  kommt  freilich  noch,  daß  Bakterien  in  zuckerhaltigen  Medien  gut  ge- 
deihen. Ebenso  können  Alkoholismus,  Onanie,  geschlechtliche  Ausschweifungen 
anderer  Art  und  zu  lang  fortgesetzte  und  schnell  aufeinander  folgende  Lak- 
tationen der  Entwicklung  von  chronischer  Lungentuberkulose  Vorschub  leisten. 

Nicht  selten  schließt  sich  chronische  Lungentuberkulose  an  voraus- 
gegangene Infektionskrankheiten  an,  z.  B.  an  Masern,  ryphus  und 
nach  llerriena,  Lop,  Sterling,  Landouzy  und  Ucvilliod  namentlich  an  Rocken. 
Auch  erworbene  und  ererbte  Syphilis  befördern  den  Ausbruch  von  Lungen- 
tuberkulose. 

Sehr  häufig  geben  Erkrankungen  der  Atmungswerkzeuge 
eine  günstige  Gelegenheit  dafür  ab,  daß  es  zu  einer  Infektion  der 
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Luftwege  mit  Tuberkelbazillen  kommt,  z.  B.  Bronchialkatarrhe, 
Keuchhusten,  Influenza,  seltener  fibrinöse  oder  katarrhalische  Lun- 
genentzündung. Sehr  häufig  sieht  man  einige  Zeit  nach  dem  Über- 
stehen einer  serösen  Pleuritis  chronische  Lungentuberkulose  auf- 
treten,  zweifellos  deshalb,  weil  schon  die  Pleuritis  die  Folge 
einer  Tuberkulose  war.  Auch  Einatmungen  von  Staub  sind  nicht 
selten  verhängnisvoll.  Es  sind  daher  bestimmte  Gewerbe  da- 
für berüchtigt,  daß  bei  ihnen  außerordentlich  häufig  chronische 
Lungentuberkulose  vorkommt.  Mitunter  geben  Verletzungen  des  Brust- 
korbes oder  der  Lungen  zur  Entwicklung  von  Lungentuberkulose 
Veranlassung. 

Aus  statistischen  Untersuchungen  von  Würzburg  über  den  Ein- 
fluß des  Lebensalters,  welche  freilich  zunächst  nur  für  den 
preußischen  Staat  gelten,  geht  hervor,  daß  Kinder  im  5. — lOten 
Lebensjahre  zahlreicher  als  in  den  ersten  5 Lebensjahren  durch 
chronische  Lungentuberkulose  zugrunde  gehen.  Vom  lOten  Lebens- 
jahre an  nimmt  mit  jedem  Lebensdezennium  die  Todeszifter  zu. 

Die  Häufigkeit  chronischer  Lungentuberkulose  nach  dem  Ge- 
schlecht wechselt,  denn  während  in  Preußen  mehr  Männer  er- 
kranken, kommt  in  England  und  in  den  Vereinigten  Staaten  Lungen- 
tuberkulose etwas  häufiger  bei  Frauen  vor. 

Chronische  Lungentuberkulose  tritt  häufiger  bei  der  ärmeren 
Bevölkerung  als  in  wohlhabenden  Kreisen  auf,  denn  die  Armen 
sind  häufig  gezwungen , in  überfüllten  und  lichtarmen  Wohnungen 
zu  leben,  und  dazu  kommen  noch  mangelhafte  Ernährung,  körper- 
liche Überanstrengungen  und  Schädigungen  durch  den  Beruf  hinzu. 

Chronische  Lungentuberkulose  wird  durch  die  Lebensbedin- 
gungen der  Neuzeit  in  ihrer  Entwicklung  unverkennbar  begünstigt, 
r In  Fabrikorten  und  großen  Städten,  in  welchen  das  Prole- 
j tariat  zum  Teil  in  feuchten , dumpfen , lichtarmen  und  überfüllten 
Kellerräumen  sein  mit  Arbeit  überbürdetes  Leben  bei  kärglicher  Nah- 
rung fristet,  trifft  man  die  Krankheit  am  häufigsten  an.  Aber  man  darf 
nicht  glauben,  daß  sie  dem  Altertume  unbekannt  war,  denn  bereits 
; in  den  Schriften  des  Hippokrates  sind  sehr  wertvolle  Beobachtungen 
J über  sie  niedergelegt. 

Sehr  bedeutend  ist  die  Verbreitung  der  Lungentuberkulose  in 
Gefän  gnissen;  Klöstern  und  In validenanstalten,  wozu  Mangel 
a an  frischer  Luft  und  inniges  Zusammenleben  mit  tuberkulösen 
Kranken  beitragen. 

Klimatische  Einflüsse  besitzen  kaum  große  Bedeutung, 
wenn  auch  gewisse  Landstriche  bekannt  sind,  in  welchen  chronische 
Lungentuberkulose  wenig  oder  gar  nicht  beobachtet  wird.  Dahin 
> gehören  die  Hochebenen  von  Mexiko,  Peru,  Costa  rica  und  das  Binnen- 
land von  Südafrika.  Ägypten  und  Island.  Es  scheint  dabei  weniger 
auf  Temperaturverhältnisse  als  vielmehr  darauf  anzukommen,  daß 
der  Feuchtigkeitsgehalt  der  Atmosphäre  gering  ist,  im  Wechsel  der 
» Temperatur  keine  zu  großen  Schwankungen  Vorkommen  und  die  Luft 
nur  wenige  Bakterien  enthält. 

Ein  unzweifelhafter  Einfluß  ist  der  Bodenerhebung  beizu- 
messen. In  Orten,  welche  höher  als  500m  liegen,  kommt  chronische 
1 Lungentuberkulose  nur  selten  vor,  es  sei  denn,  daß  auch  hier  grobe 
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hygienische  Fehler  vorhanden  sind,  wie  Zusammengepferchtsein  vieler 
Menschen  in  engen  stauberfüllten  Räumen.  Die  Luft  in  der  Hölle 
ist  staubfrei  und  wenig  bakterienhaltig.  Sehr  verhängnisvoll  kann 
der  Wechsel  des  Wohnortes  werden.  Personen,  welche  aus  schwind- 
suchtstreien  Orten  in  gesundheitlich  ungünstige  Ortschaften  ziehen,  j 
werden  nicht  selten  und  oft  überraschend  schnell  von  Lungentuber 
kulose  befallen. 

Rasseneinflüsse  scheinen  wenig  in  Betracht  zu  kommen;  I 
jedenfalls  muß  man  bei  Beurteilung  derselben  vorsichtig  sein. 

Drops y berichtet,  daß  in  Galizien  die  eingeborenen  Bauern  fast  vollkommen  ge-  1 
sund  bleiben,  während  die  zahlreiche  jüdische  Bevölkerung  um  die  Zeit  des  zwanzig-  j 
sten  Lebensjahres  sehr  reichlich  durch  chronische  Lungentuberkulose  hingerafft  wird.  < 
Frühe  Ehen  und  körperliche  Überanstrengungen  bei  Juden  werden  mit  gutem  Grunde 
als  Ursache  dafür  angenommen. 

Eine  sehr  große  Bedeutung  ist  dem  Gewerbe  beizumessen.  I 
Gewerbe,  die  in  geschlossenen  Räumen  und  in  stauberfüllter  Luft  i 
ausgeübt  werden,  bedingen  häufiges  Auftreten  von  chronischer 
Lungentuberkulose.  Es  erkranken  daher  besonders  zahlreich  Tabaks- 
arbeiter, Baumwollspinner,  Kellner,  Gastwirte,  Bierbrauer,  Stein- 
hauer, Müller  und  Schneider.  Auch  bei  Fleischern  kommt  nicht  selten 
chronische  Lungentuberkulose  vor  (Heiberg).  SieveJcing  hatte  ihnen 
mit  Unrecht  eine  gewisse  Immunität  zugeschrieben. 

Man  hat  namentlich  früher  vielfach  von  einem  Ausschl  ieß  ungs- 
verhältnis  zwischen  chronischer  Lungentuberkulose  und  gewissen 
anderen  Krankheiten  gesprochen,  doch  haben  sich  diese  Behauptungen 
als  wenig  zuverlässig  erwiesen. 

So  hat  man  angenommen,  daß  sich  Malaria  und  chronische  Lungentuber- 
kulose ausschließen.  Das  ist  sicher  nicht  richtig;  auch  an  Malariaorten  wird  Lungen- 
tuberkulose beobachtet.  Sanyalli  beispielsweise  hat  über  144  Kranke  mit  Milzver- 
größerung  nach  Intermittens  berichtet,  unter  welchen  bei  25  (18°/0)  Zeichen  von 
Lungentuberkulose  nachweisbar  waren.  Ebensowenig  besteht  eine  Ausschließung  mit 
Karzinom.  Garcin  hat  über  62  Kranke  mit  Lungentuberkulose  neben  Krebs  berichtet, 
wobei  es  sich  am  häufigsten  um  Krebse  des  Magens  oder  der  Speiseröhre  handelte.  Auch 
das  vielfach  betonte  Ausschließungsverhältnis  zwischen  Herzkrankheiten 
und  chronischer  Lungentuberkulose  darf  man  nicht  überschätzen.  Frömmelt 
fand  unter  277  Herzklappenfehlern  22mal  (8%)  tuberkulöse  Veränderungen  in  den 
Lungen,  während  Kidd  unter  501  Herzkranken  36  (7'2°/0)  mit  Lungentuberkulose  an- 
traf. Potain  beobachtete  unter  55  Mitralstenosen  9 (16'4°/0)  mit  Lungentuberkulose. 
Ich  selbst  hatte  auf  der  Züricher  Klinik  unter  241  Lnngentuberkulüsen  5 (2#/0)  mit 
Herzklappenfeblern  (vergl.  Otto,  Diss.  inaug.,  Zürich  1896).  Für  die  angeborene  l’ul- 
monalstenose  gilt  sogar  die  Verbindung  mit  Lungentuberkulose  fast  als  Regel.  Auch 
hei  Aortenaneurysmen  gelangt  nicht  selten  chronische  Lungentuberkulose  zur  Entwick- 
lung. Am  häufigsten  entwickelt  sich  eine  Endokarditis  bei  einem  Lungentuberkulosen, 
wesentlich  seltener  gesellt  sich  zu  einem  bereits  bestehenden  llerzklappentehler  Lungen- 
tuberkulose hinzu.  Zu  den  seltenen  Verbindungen  gehören  alveoläres  Lungen- 
omphysera  und  chronische  Lungentuberkulose,  doch  ist  dabei  selbstverständ- 
lich vikariierendes  Lungenemphysem  ausgeschlossen. 

Sanyalli  berichtet,  daß  sich  unter  35  Kranken  mit  rundem  Magengeschwür 
kein  Lungentnberkulöser  befand,  doch  ist  diese  Ziffer  viel  zu  klein,  um  zu  bindenden  I 
Schlüssen  zu  berechtigen. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  \ erände* 
runcrcn  bei  chronischer  Lungentuberkulose  finden  sich  mitunter  nur 
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selben  ein,  in  noch  anderen  treten  sie  auch  in  den  unteren  Lappen 
auf,  doch  pflegen  sie  in  den  oberen  am  stärksten  vorgeschritten  zu 
sein.  Erkrankungen,  in  welchen  die  unteren  Lungenlappen  vor- 
wiegend oder  gar  ausschließlich  betroffen  worden  sind,  gehören  zu 
den  Ausnahmen.  Nur  bei  Kindern  werden  nach  Michael  & Weigert 
und  Müller  gerade  mit  Vorliebe  die  Lungenabschnitte  um  den  Lungen- 
hilus  und  die  Unterlappen  ergriffen , während  sich  die  Lungen- 
spitzen häufig  unversehrt  zeigen. 

Am  häufigsten  bekommt  man  in  den  Lungen  gelbe,  käsige 
Herde  zu  sehen,  deren  Größe,  Zahl  und  Verteilung  große  Ver- 
schiedenheiten darbietet.  Meist  zeigen  sie  lobuläre  Anordnung, 
während  eine  lobäre  Ausbreitung  wesentlich  seltener  angetroffen 
wird.  Die  kleinsten  Herde  stehen  vielfach  an  der  Grenze  des  Sicht- 
baren. Oft  läßt  sich  deutlich  erkennen,  daß  die  größeren  Herde 
durch  Verschmelzen  von  kleineren  entstanden  sind.  Nicht  selten 
werden  einzelne  Herde  von  . einem  derben  Bindegewebe  um- 
schlossen, welches  sich  durch  starken  Gehalt  an  eingeatmeter  Kohle 
auszeichnet  und  daher  auch  als  schiefrige  Lungeninduration 
bezeichnet  wird. 

Bronchien,  welche  in  einen  käsigen  Herd  einmünden,  zeigen 
sich  häufig  erweitert.  Oft  enthalten  sie  gallertig  durchscheinendes, 
eiteriges  oder  käsig  eingedicktes  Sekret,  welches  leicht  mit  Miliar- 
tuberkeln verwechselt  wird,  zumal  es  auf  der  Schnittfläche  etwas 
herauszuquellen  pflegt.  Häufig  werden  auch  noch  tuberkulöse  ge- 
schwürige  Veränderungen  auf  der  Bronchialschleimhaut  oder  knotige, 
teilweise  verkäste  Verdickungen  der  Bronchialwand,  namentlich  auf 
ihrer  Außenfläche  auffallen.  Man  bezeichnet  letztere  als  Peribron- 
chitis tuberc.ulosa.  Zuweilen  sind  diese  Verdickungen  mehr 
bindegewebiger  Art,  so  daß  man  dann  von  einer  Peribronchitis 
fibrosa  spricht. 

Nicht  selten  geht  in  käsigen  Herden  eine  Verflüssigung  vor 
sich,  die  zur  Bildung  von  Lungenhöhlen,  Vomica  s.  Caverna, 
führt.  Die  flüssig  gewordenen  Massen  gewinnen  arrodierende  Eigen- 
schaften und  brechen  schließlich  in  einen  Bronchus  oder  in  mehrere 
Bronchien  durch ; der  flüssige  Inhalt  wird  ausgehustet , während 
an  seiner  Stelle  ein  Hohlraum  zurückbleibt.  Die  Innenwand  des 
letzteren  ist  anfänglich  unregelmäßig  und  zottig.  Oft  fließen  be- 
nachbarte Hohlräume  ineinander,  und  es  bilden  sich  dann  vielfach 
ausgebuchtete  und  unregelmäßig  geformte  Höhlen.  Die  Höhlen 
haben  meist  Neigung,  mehr  und  mehr  an  Umfang  zuzunehmen, 
doch  wird  dem  nicht  selten  durch  eine  chronisch -interstitielle 
Pneumonie  entgegengearbeitet,  welche  die  Höhle  mit  einer  Binde- 
gewebskapsel  umgibt.  Ist  der  Inhalt  einer  solchen  meist  schiefrig 
gefärbten  Bindegewebskapsel  vollkommen  eitrig  eingeschmolzen  und 
ausgehustet,  so  wandelt  sich  die  ursprünglich  zottige  Innenwand 
des  Hohlraumes  in  eine  glatte  Fläche  um,  die  meist  noch  einen 
mehr  oder  minder  dicken,  käsig  - eitrigen , bröckeligen,  mit  der 
Messerklinge  leicht  abstreif  baren  Beschlag  zeigt.  Unter  günstigen 
Umständen  bildet  sich  mitunter  auf  der  Innenfläche  der  Höhle  ein 
Granulationsgewebe,  und  dieses  kann  wieder  zur  Entstehung  einer 
glatten  Innenmembran  führen  , wodurch  die  Höhle  eine  Art  von 
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Ausheilung  erfährt.  Die  Grüße  der  Höhlen  tibertrifft  nicht  selten 
weit  den  Umfang  einer  Faust  und  nimmt  selbst  einen  ganzen  Lung.*n- 
lappen  ein. 

Hei  den  Zerstörungsvorgängen,  welche  zu  Höhlenbildung  führen 
leisten  die  Blutgefäße  und  Bronchien  lange  Widerstand.  Man  sieht 
sie  daher  nicht  selten  mitten  durch  Höhlen  hindurchziehen,  wobei 
sich  auf  Querschnitten  ihre  Wand  verdickt  und  ihre  Lichtung  meist 
verschlossen  zeigt.  Mitunter  springen  von  der  Innenwand  der  Höhle 
dickere  Gefäße  in  sie  hinein,  welche  mitunter  aneurysmatische  Er- 
weiterungen zeigen,  deren  Bersten  eine  häufige  Veranlassung  zu 
sehr  starker  und  unstillbarer  Lungenblutung  abgibt.  Nur  selten 
habe  ich  in  tuberkulösen  Lungenhöhlen  größere  abgestoßene  Lungen- 
fetzen, gewissermaßen  Lungensequester  angetroffen. 

Außer  Höhlen , welche  auf  Kosten  von  Lungengewebe  ent- 
standen sind,  kommen  bei  chronischer  Lungentuberkulose,  wie  be- 
reits erwähnt,  auch  noch  solche  vor,  die  einer  Erweiterung  von 
Bronchien  ihren  Ursprung  verdanken.  Auch  diese  können  einen  sehr 
bedeutenden  Umfang  erreichen.  Sie  sind  meist  daran  kenntlich,  daß 
man  die  Wand  des  zuführenden  Bronchus  ohne  Unterbrechung  in 
die  Höhlen  wand  übergehen  sieht,  und  daß  man  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  auf  der  Innenwand  der  Höhlen  noch  Flimmerepithel 
zu  sehen  bekommt. 

Häufig  sind  neben  käsigen  Lungenveränderungen  auch  noch 
Tuberkel  sichtbar.  Oft  trifft  man  sie  nur  in  nächster  Umgebung 
eines  käsigen  Herdes  an,  wobei  sie  vielfach  radienförmig  dem  Ver- 
laufe von  Lymphgefäßen  folgen.  Auch  in  der  Umgebung  von  Ge- 
schwüren der  Bronchialschleimhaut  sind  nicht  selten  graue  Tuberkel 
erkennbar.  Ebenso  trifft  man  sie  auf  der  Innenwand  von  Lungen- 
höhlen  häufig  an. 

In  einem  gewissen  Gegensatz  zur  Erweichung  steht  die  Ver- 
kalkung käsiger  Herde.  Es  schlagen  sich  dabei  Kalksalze  in  der 
käsigen  Masse  nieder,  wodurch  diese  eine  harte,  erdige,  mörtelartige 
Beschaffenheit  annimmt.  Mitunter  wandelt  sich  ein  Käseherd  in  eine 
steinharte  Masse,  in  einen  Lungenstein  um,  der  entweder  als 
ein  verhältnismäßig  unschädliches  Gebilde  Zeit  des  Lebens  in  der 
Lunge  liegen  bleibt,  oder  es  kommt  mitunter  in  seiner  Umgebung 
zu  Erweichung,  so  daß  der  Lungenstein  lockerer  und  lockerer  und 
schließlich  mit  dem  Auswurfe  nach  außen  gestoßen  wird. 

Sehr  häufig  finden  sich  in  der  Lungenspitze  verkalkte  Kiise- 
herde  von  einem  schiefrig  indurierten  Gewebe  abgekapselt.  Die 
Lungenspitze  bildet  dann  nicht  selten  ein  schwieliges,  derbes,  : 
schwarz  verfärbtes  Bindegewebe,  in  dessen  Innerem  die  Messerklinge 
plötzlich  auf  harte  Kalkmassen  stößt.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  . 
Art  von  Ausheilungsvorgängen,  wenn  auch  in  solchen  Herden  sich 
lange  Zeit,  Tuberkelbazillen  lebensfähig  erhalten.  Die  Bezeichnung 
schiefrige  Lungennarbe  scheint  mir  für  diese  Veränderungen 
nicht  unpassend  gewählt. 

Es  gibt  aber  auch  noch  schiefrige  Lungennarben  ohne  käsigen 
Einschluß.  Auch  diese  verdanken  ihren  Ursprung  vorausgegangenen  ( 
Käseherden  in  den  Lungen,  doch  haben  die  käsigen  Massen  durch  I 
sie  (dne*  fibröse  I mwandlung  erfahren  und  sind  dadurch  zum  Schwunde  J 
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gekommen.  Selbstverständlich  stellt  dieser  Vorgang  den  vollkommen- 
sten Grad  einer  Ausheilung  dar.  Schiefrige  Narben  in  der  Lungen- 
spitze machen  sich  dem  zufühlenden  Finger  dadurch  kenntlich,  daß 
sie  sich  als  derber,  fester  Knoten  vielfach  durchfühlen  lassen.  Aber 
auch  dem  Auge  machen  sie'  sich  nicht  selten  bemerkbar,  und  zwar 
dadurch,  daß  die  Lungenspitze  nicht  nur  schiefer  färben  aussieht, 
sondern  häufig  auch  noch  narbenartige  Einziehungen  zeigt  und 
dadurch  eine  sehr  unregelmäßige  Oberfläche  und  Gestalt  erhält. 

Zuweilen  hat  das  schiefrig  indurierte  Gewebe  eine  sehr  be- 
deutende Ausdehnung,  so  daß  es  in  mächtigen  Zügen  einen  ganzen 
Lungenlappen , mitunter  selbst  die  ganze  Lunge  durchzieht  und 
neben  ihm  nur  noch  kleine  käsige  Herde  zu  finden  sind.  Man 
kann  dann  von  einer  in durieren den  chronischen  Lungentuber- 
kulose sprechen. 

Fast  immer  werden  bei  chronischer  Lungentuberkulose  Ver- 
■ Änderungen  an  der  Pleura  angetroffen.  Oft  findet  man  eine  adhäsive 
Pleuritis,  welche  sich  mitunter  nur  auf  die  oberen  Lungenabschnitte 
beschränkt,  in  anderen  Fällen  dagegen  die  ganze  Ausdehnung  der 
l Lungen  eingenommen  hat.  Sehr  häufig  handelt  es  sieh  um  schwielen- 
artige Verdickungen  der  Pleura  pulmonalis.  Nicht  selten  sieht  man 
' Höhlen  der  Lunge  bis  dicht  unter  die  verdickte  Pleura  Vordringen, 

, wobei  letztere  einem  Durchbruche  der  Lungenhöhle  in  den  Pleural- 
■.  raum  vorgebeugt  hat. 

Die  tracheobronchialen  Lymphdriisen  zeigen  sich  in  der 
i Regel  vergrößert  und  enthalten  häufig  tuberkulös-käsige,  oft  auch 
verkalkte  Massen.  Nicht  selten  nimmt  man  außer  verkästen  Herden 
auch  noch  Tuberkel  in  ihnen  wahr.  Michael  & Weigert  haben  nament- 
lich bei  Kindern  große  käsige  Lymphdrüsenpakete  beobachtet. 

Wesentlich  seltener  als  mit  der  bisher  besprochenen  Form  der 
i chronischen  Lungentuberkulose  bekommt  man  es  mit  einer  gela- 
tinösen oder  desquamativen  Pneumonie  zu  tun.  Bei  dieser 
| wandelt  sich  das  entzündete  Lungengewebe  in  eine  luftleere  Masse 
um,  welche  ein  graues,  fast  durchsichtiges  Aussehen  darbietet.  Orth 
hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  bei  ihr  nicht  Tuberkelbazillen, 
sondern  deren  Toxine  die  Entzündung  angefacht  hätten.  Die  Ent- 
zündung gelangt  entweder  zur  Aufsaugung  und  es  tritt  dann  Heilung 
ein,  oder  sie  geht  in  Verkäsung  über  und  kann  dann  alle  jene 
Veränderungen  durchmachen,  welche  im  Vorhergehenden  geschildert 
worden  sind. 

Ein  genauer  Beobachter  liat  bald  herausgefunden,  daß  das  makroskopische  Bild 
der  chronischen  Lungentuberkulose  so  außerordentlich  große  Verschiedenheiten  darbietet, 
daß  man  ohne  Übertreibung  behaupten  darf,  daß  nicht  eine  tuberkulöse  Lunge  der  an- 
deren gleicht.  Das  Gleiche  gilt  aber  auch  für  die  mikroskopischen  Lungen  Ver- 
änderungen, über  deren  Entwicklung  auch  heute  noch  die  Ansichten  weit  auseinan- 
der gehen.  Was  die  Untersuchung  der  histologischen  Veränderungen  sehr  erschwert, 
ist  der  Umstand , daß  man  nur  seiten  Anfangsveränderungen  in  den  Lungen  zu  sehen 
bekommt  und  daß  sich  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  die  allerverschiedensten 
Vorgänge  miteinander  vergesellschaften,  so  daß  es  sich  nicht  mehr  entscheiden  läßt, 
von  wo  die  Krankheit  ihren  Ausgang  nahm. 

Sehr  häufig  beginnt  chronische  Lungentuberkulose  mit  einer  Entzündung  in  den 
feinsten  Bronchiolen,  die  sehr  bald  auf  die  Alveolengänge  und  Alveolen  selbst  über- 
greift. Die  Zellen,  welche  diese  Räume  erfüllen,  haben  eine  ausgesprochene  Neigung, 
durch  Eintrocknen  zu  verkäsen.  Die  verkästen  Massen  stellen  eine  körnige  Zerfallsmasse 
dar.  Auch  die  Wand  der  Bronchien  selbst  wird  in  die  Entzündung  hineingezogen  und 
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verfallt  der  Verkäsnng.  Indem  die  Entzündung  längs  der  Bronchien  nach  aufwärts  1 
kriecht,  wird  die  Möglichkeit  gegeben,  daß  neue  Bronchiolen  befallen  werden  und  sich 
die  Krankheit  mehr  und  mehr  ausbreitet.  Auch  geschieht  eine  Verbreitung  dadurch! 
daß  bei  Hustenstößen  käsige  Massen  losgestoßen  und  in  gesunde  Bronchiolen  eingesogen  1 
werden,  um  an  diesen  neue  Entzündungen  hervorzurufen.  Die  verkästen  Herde  ver-  3 
schmelzen  teilweise  miteinander  und  nehmen  dadurch  an  Ausdehnung  zu.  Man  kann  j 
die  Veränderungen  als  käsige  Bronchopneumonie  oder  tuberkulöse  Lobulär-  1 
pneumonie  bezeichnen. 

In  anderen  Fällen  setzen  sich  Tuberkelbazillen  zuerst  in  den  Lungenalveolen  \ 
fest  und  führen  hier  zu  einer  käsigen  Pneumonie.  Solange  sich  die  Verkäsung  4 
nicht  ausgebildet  hat,  findet  man  die  Lungenalveolen  mit  epitheloiden  Zellen  und  Rund-  j 
zellen  erfüllt,  die  in  einem  Fibrinnetzo  eingelagert  sind.  Außerdem  enthalten  sie  meist  j 
sehr  reichlich  Tnberkelbazillen.  Tritt  Verkäsung  in  dem  intraalveolären  Exsudat  ein,  1 
so  zerfallen  die  Zellen  zu  körnigen  Massen,  und  die  Tuberkelbazillen  gehen  in  ihnen  ] 
zugrunde.  Die  Verkäsung  und  mit  ihr  der  Schwund  der  Tuberkelbazillen  vollzieht  sich  J 
zuerst  in  der  Mitte  und  verbreitet  sich  dann  mehr  und  mehr  in  die  Peripherie.  Wenn  I 
auch  Tuberkelbazillen  in  den  käsigen  Massen  nicht  mehr  zu  entdecken  sind,  so  müssen  ; 
doch  ihre  nicht  sichtbaren  Sporen  Zurückbleiben,  denn  das  verkäste  Exsudat  besitzt  I 
infektiöse  Eigenschaften  und  ruft  bei  Übertragung  auf  gesunde  Teile  Tuberkulose  her-  | 
vor.  Eine  solche  Verbreitung  käsiger  Massen  auf  gesunde  Lungenabschnitte  kommt  1 
namentlich  beim  Husten  vor.  Eine  käsige  Pneumonie  bleibt  wohl  niemals  auf  die  | 
Lungenalveolen  beschränkt,  sondern  zieht  bald  nicht  nur  die  Bronchien,  sondern  auch  ! 
das  interstitielle  Gewebe  in  Mitleidenschaft. 

Bei  der  gelatinösen  oder  desquamativen  Pneumonie  zeigen  sich  die  i 
Lungenalveolen  gleichfalls  mit  epitheloiden  Zellen  und  Eundzellen  erfüllt.  Die  Fibrin-  1 
ausscheidung  ist  geringer  als  bei  käsiger  Pneumonie.  Tuberkelhazillen  werden,  wie  ; 
A.  Frankel  und  Troje  zuerst  hervorgehoben  haben,  entweder  gänzlich  vermißt  oder  kommen  1 
nur  in  geringer  Zahl  vor. 

Die  ersten  tuberkulösen  Veränderungen  werden  in  den  Bronchiolen  und  Lungen- 
alveolen dann  zu  erwarten  sein,  wenn  Tuberkelbazillen  mit  der  Luft  eingeatmet  oder  j 
aus  durchgebrochenen  verkästen  Bronchialdrüsen  in  die  Luftwege  eingesogen  wurden. 

Gelangen  dagegen  Tuberkelbazillen  durch  die  Lymphgefäße  in  die  Lungen,  so  | 
werden  sich  zuerst  interstitielle  Veränderungen  einstellen,  und  zwar  kommt  es  zunächst  3 
zu  einer  tuberkulösen  Erkrankung  des  peribronchialen  Bindegewebes,  weil  dieses  an  .1 
Lymphgefäßen  sehr  reich  ist.  Man  findet  dieses  Gewebe  knotig  verdickt,  von  Rund-  >’] 
zellen  durchsetzt,  zwischen  denen  auch  Riesenzellen  Vorkommen , was  auf  einen  tuber-  j 
kulösen  Ursprung  hinweist,  und  späterhin  verkäst.  Man  faßt  diese  Veränderungen  unter  ■ 
dem  Namen  der  Peri vasculi tis  et  Peribronchitis  tuberculosa  zusammen. 

Wer  glauben  wollte,  daß  die  Verhältnisse  immer  so  klar  und  übersichtlich  2 
liegen,  als  es  die  vorausgehende  Schilderung  vermuten  läßt,  der  würde  einem  groben 
Irrtum  verfallen.  Zunächst  kommen  die  verschiedenen  geschilderten  Möglichkeiten  in 
der  mannigfaltigsten  Verbindung  nebeneinander  vor,  so  daß  es  oft  unmöglich  ist,  den 
allerersten  Ausgangspunkt  tuberkulöser  Lungenveränderungen  auch  nur  mit  einiger 
Sicherheit  zu  bestimmen.  Aber  zu  den  bisher  geschilderten  tuberkulösen  Veränderungen 
in  der  Lunge  kommen  auch  noch  manche  andere  hinzu.  So  findet  man  neben  intra-  ] 
alveolären  Entzündungen  in  der  Regel  auch  noch  iuteralveoläre  vor;  die  bindege  we-  ■ 
bigen  Scheidewände  erscheinen  verdickt  und  von  zahlreichen  Rundzellen  durch-  J 
setzt.  Zu  den  fast  regelmäßigen  Veränderungen  gehören  Erkrankungen  der  Blutgefäße,  a 
Auf  der  Intima  der  Blutgefäße  hat  sich  im  Gebiete  der  Erkrankungsherde  häufig  eine 
Endarteriitis  et  endophlebitis  proliferans  entwickelt,  die  nicht  selten  bis  zum  völligen  Ver-  g 
Schluß  der  Gefäße  gediehen  ist.  Aber  auch  Adventitia  und  .Media  erscheinen  vielfach  verdickt 
nnd  mit  Rundzellen  durchsetzt,  zwischen  welchen  sich  auch  hie  und  da  Riesenzellen  finden.  _ 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  schiefrigen  Lungeninduration 
bekommt  man  oft  ein  sehr  derbes,  faseriges  und  zellenarmes,  aber  an  schwarzem  Pig-  j 
ment  sehr  reiches  Gewebe  zu  sehen,  wolches  in  seinen  jüngeren  Abschnitten  mitunter  | 
herdförmig  dicht  beieinander  liegende  Rundzcllcn  beherbergt.  Mitunter  haben  sich  noch  I 
in  ihm  einzelne  Alveolarräume  erhalten,  die  ein  kubisches  Epithel  zeigen  und  an  das  1 
Aussehen  von  Adenomen  erinnern. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  tuberkulösen  Lungenhöhlen  ergibt  in 
der  Regel  auf  der  Oberfläche  einen  Belag  von  Eiterzellen.  Darunter  findet  sich  meist  j 
ein  aus  Rundzellen  zusammengesetztes  Granulationsgewebe  und  auf  dieses  folgt  eine 
Bindegewebsschicht,  die  häufig  einem  schiefrig  induricrt.cn  Gewebe  gleicht.  Oft  zeigen 
sich  reichliche  Haufen  von  Rundzellen  und  in  der  Mitte  der  Rundzellenanaammlungen 
Riesenzellen.  An  Blutgefäßen,  welche  die  Höhle  durchziehen,  sieht  man  meist  End- | 
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arteriitis  proliferans  und  Periarteriitis,  letztere  vielfach  mit  Tuberkeleinlagerungen , und 
Thrombose.  Auch  an  etwaigen  Bronchien,  die  zu  Höhlen  führen , hat  sich  meist  eine 
Bronchitis  obliterans  und  Peribronchitis  ausgebildet. 

Man  hat  wiederholt  die  Frage  erörtert,  weshalb  sich  Tuberkelbazillen  wenigstens 
bei  Erwachsenen  mit  Vorliebe  in  den  Lungenspitzen  ansiedeln  und  gerade  in  ihnen 
günstige  Bedingungen  zur  Vermehrung  linden.  Eine  ausreichende  Erklärung  ist  hier- 
für noch  nicht  gefunden  worden.  Meiner  Ansicht  nach  spielt  dabei  die  geringere  Be- 
teiligung der  Lungenspitzen  an  den  Atmungsbewegungen  eine  wesentliche  Bolle.  Man 
hat  auch  die  Gefäß-  und  Blutarmut  der  Lungenspitzen  als  Grund  angenommen.  Nach 
Schmorl  soll  sich  häufig  ein  Eindruck  der  ersten  Rippe  dicht  unter  der  Lungenspitze 
linden,  der  die  Lungenspitze  in  ihrer  Tätigkeit  behindert.  Esser  behauptet,  daß 
geschwollene  Lymphdrüsen  auf  die  Lungenspitzen  einen  Druck  ausübten  und  sie  da- 
durch zu  Erkrankungen  geneigter  machten.  Die  Angabe  von  Hahnau,  daß  die  Lun- 
genspitzen mit  verhältnismäßig  großer  Kraft  einatmeten  und  Fremdkörper  wie  Tuber- 
kelbazillen ansaugten,  die  sie  wegen  der  sehr  geringen  Ausatmungskraft  nur  schwer 
wieder  herausstießen,  ist  wenig  wahrscheinlich.  Abgesehen  davon,  daß  die  Behauptung 
von  der  exspiratorischen  Schwäche  der  Lungenspitzen  bis  jetzt  nicht  bewiesen,  sondern 
nur  eine  willkürliche  Annahme  ist,  so  könnte  sie  doch  höchstens  für  die  Inhalations- 
tuberkulose in  Frage  kommen , so  daß  die  anderen  Infektionsarten  der  Lunge  noch 
immer  unaufgeklärt  blieben. 

Nt)ber  den  übrigen  Leichenbefund  bei  chronischer  Lungentuberkulose 
wäre  zu  bemerken,  daß  sich  die  Muskulatur  meist  durch  auffällige  Blässe 
und  Abmagerung  auszeichnet.  E.  Fraenkel  hat  körnige  Trübung,  Pigment- 
bildung, Atrophie  an  den  Muskelfasern  und  hypertrophische  Veränderungen 
an  dem  Perimysium  internum  beschrieben.  Die  Veränderungen,  wahrschein- 
lich Folgen  des  Marasmus,  sind  in  den  verschiedenen  Muskeln  in  ungleich 
hohem  Grade  entwickelt.  Sie  betreifen  auch  die  Kehlkopfs-  und  Augenmuskeln 
und  das  Zwerchfell. 

Mehrfach  sind  an  peripherischen  Nerven  Entartung  und  Zerfall  nachge- 
wiesen worden. 

Das  Herz  erscheint  meist  klein  und  welk.  Der  Herzmuskel  sieht  blaß, 
zuweilen  auch  stark  braun  aus ; mitunter  sind  gelblich  verfettete  Stellen  in  ihm 
erkennbar.  Nicht  selten  zeigt  sich  das  rechte  Herz  diktiert  und  hypertrophisch. 
Häufig  kommen  Verfettungen  auf  der  Intima  der  Pulmonalarterie  vor. 

Brehmer  und  Oppenheimer  sehen  Kleinheit  des  Herzens  als  einen  angeborenen 
Zustand  an,  in  welchem;  sie  eine  angeborene  Anlage  für  Lungentuberkulose  erblicken. 

An  Leber  und  Nieren  fällt  zuweilen  venöse  Stauung  auf. 

Am  Magen  und  Darm  haben  sich  mitunter  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung und  Untergang  der  Drüsen  ausgebildet. 

III.  Symptome.  Über  die  Inkubationsdauer  der  chronischen 
Lungentuberkulose  ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Offenbar  unterliegt 
sie  großen  Schwankungen.  Falkenberg  & Löwenstein  geben  10  Jahre 
als  Durchschnittswert  an. 

Die  Zeichen  chronischer  Lungentuberkulose  entwickeln  sich 
häufig  schleichend;  nicht  selten  bleibt  man  viele  Monate  im  Un- 
klaren oder  Schwanken,  ehe  die  ersten  Zeichen  untrüglich  werden. 
Sind  die  Lungenveränderungen  stärker  entwickelt,  so  ist  das  Leiden 
meist  leicht  und  sicher  zu  erkennen. 

Mitunter  verstecken  sich  die  Anfänge  chronischer  Lungentuber- 
kulose hinter  dem  Bilde  der  Chlorose.  Die  Kranken  fallen  durch 
blasses  Aussehen  auf,  ermüden  leicht,  klagen  über  Mattigkeit  in 
den  Beinen,  bekommen  bei  körperlichen  Bewegungen  häufig  Herz- 
klopfen und  sind  oft  heiser.  Bei  Frauen  kommen  noch  Störungen 
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der  Menstruation  hinzu.  Man  sei  von  vornherein  auf  der  Hut,  wenn 
die  Kranken  aus  tuberkulösen  Familien  stammen  und  den  noch  zu 
beschreibenden  phthisischen  Habitus  darbieten.  Die  Vorsicht  muß 
eine  um  so  größere  sein,  wenn  neben  der  scheinbaren  Chlorose  skro- 
fulöse Veränderungen,  die  häufigen  Vorläufer  und  Begleiter  chro- 
nischer Lungentuberkulose,  bestehen.  Auch  muß  es  verdächtig  er- 
scheinen. wenn  trotz  günstiger  hygienischer  Verhältnisse  eine  zweck- 
mäßig eingeleitete  Eisenkur  nicht  nur  ohne  Erfolg  bleibt,  sondern 
Blutarmut  und  Abmagerung  noch  zunehmen.  Mitunter  bekommen 
derartige  Personen  bei  dem  Gebrauche  von  Eisen  anfallsweise  leb- 
hafte Hütung  der  Gesichtshaut  oder  der  Auswurf  enthält  Blut- 
iiderchen  oder  Blutpünktchen. 

Zuweilen  macht  chronische  Lungentuberkulose  keine  anderen 
Anfangserscheinungen  als  Schwund  der  Kräfte,  Verschlechte- 
rung des  Ernährungszustandes  und  ab  und  zu  Fieberbewe- 
gungen. 

Bei  manchen  Kranken  drängen  sich  zu  Beginn  einer  chronischen 
Lungentuberkulose  Erscheinungen  von  Magen-  und  Darmka- 
tarrh in  den  Vordergrund.  Die  Kranken  verlieren  den  Appetit, 
stoßen  oft  auf  und  erbrechen  mitunter  häufig;  der  Stuhlgang  wird 
unregelmäßig;  es  wechseln  vielfach  Verstopfung  und  Durchfall  mit- 
einander ab.  Dabei  bekommen  die  Kranken  eine  sehr  blasse  und 
kranke  Hautfarbe,  verlieren  mehr  und  mehr  an  Körperfülle  und 
fühlen  sich  ungewöhnlich  hinfällig.  Schließlich  tritt  zu  dem  ver- 
meintlichen Magen-Darmkatarrh  eine  ausgesprochene  Lungentuber- 
kulose hinzu. 

Zuweilen  beginnt  chronische  Lungentuberkulose  unter  den  Er- 
scheinungen eines  häufig  wiederkehrenden  und  hartnäckigen  Bron- 
chialkatarrhes.  Nicht  selten  handelt  es  sich  anfänglich  um  einen 
verbreiteten  Katafrh,  welcher  sich  erst  allmählich  mehr  und  mehr 
auf  die  Lungenspitzen  zurückzieht,  während  er  in  anderen  Fällen 
von  Anfang  an  ausschließlich  die  Gegend  der  Lungenspitzen  ein- 
nimmt. 

Bei  manchen  Kranken  treten  die  ersten  krankhaften  Störungen 
als  Kehlkopfskatarrh  auf.  Heiserkeit,  beständiges  Kitzelgefühl 
im  Halse,  oft  unstillbarer  Hustenreiz  beginnen  die  Krankheit  und 
können  für  viele  Monate  bestehen  bleiben , ehe  die  Diagnose  auf 
chronische  Lungentuberkulose  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann. 
Nicht  ohne  Grund  hat  man  auch  anhaltende  auffällige  Anämie  des 
Kehlkopfes  als  verdächtig  bezeichnet.  Stinon  will  schnellen  Wechsel 
zwischen  Anämie  und  Hyperämie  im  Kehlkopfe  beobachtet  haben. 

Auf  tuberkulöse  Veränderungen  in  den  Lungen  pflegt  man 
dann  von  vornherein  gefaßt  zu  sein , wenn  sich  wiederholt  Blut- 
husten, Haemoptysis,  eingestellt  hat.  Aber  auch  danach  vergehen 
unter  Umständen  .Jahre,  bis  sich  unzweifelhafte  tuberkulöse  Ver- 
änderungen an  den  Lungen  nachweisen  lassen. 

Nicht  selten  hat  man  häufig  wiederkehrendes  Nasenbluten  bei  Personen  beob- 
achtet, welche  spater  an  chronischer  Lungentuberkulose  erkranken. 

Daß  bei  manchen  Kranken  Erscheinungen  von  fibrinöser  oder 
katarrhalischer  Pneumonie  die  unmittelbaren  Vorläufer  chro- 
nischer Lungentuberkulose  bilden , wurde  bereits  bei  Besprechung 
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der  Ätiologie  hervorgehoben.  Auf  einen  solchen  Ausgang  einer  Pneu- 
monie muß  man  namentlich  dann  gefaßt  sein,  wenn  es  sich  um  ge- 
schwächte und  heruntergekommene  Personen  handelt;  erfahrungs- 
gemäß bekommt  man  es  dabei  häufig  mit  einer  Entzündung  des 
Oberlappens  der  Lungen  zu  tun. 

Auch  Pleuritis  stellt  oft  den  Vorläufer  chronischer  Lungen- 
tuberkulose dar.  Namentlich  ist  es  verdächtig,  wenn  wiederholt  fibrinöse 
Pleuritis  im  Bereiche  eines  oberen  Lungenlappens  auftritt,  weil  diese 
häufig  durch  verborgene  tuberkulöse  Veränderungen  in  den  Lungen 
hervorgerufen  wird.  Aber  auch  seröse  Pleuritiden,  die  ohne  nach- 
weisbare Ursache  entstanden  sind,  langsam  und  schleichend  verlaufen, 
vielleicht  gar  doppelseitig  bestehen  oder  erst  die  eine  und  dann  die 
andere  Seite  befallen , sind  oft  auf  tuberkulöse  Veränderungen  in 
der  Lunge  zurückzuführen. 

Man  sieht  also,  daß  sich  die  Anfänge  chronischer  Lungentuber- 
kulose ebenso  wechselvoll  wie  schleichend  zeigen  können,  und  wird 
es  begreifen,  daß  es  oft  sehr  großer  Aufmerksamkeit  und  Erfahrung 
bedarf,  wenn  man  sich  vor  Fehldiagnosen  bewahren  will.  Auch  sei 
noch  darauf  hingewiesen,  daß  nicht  selten  tuberkulöse  Erkrankungen 
der  Knochen,  Gelenke  oder  Haut,  Fistelbildungen  am  After  oder 
Tuberkulose  des  Nebenhodens  Kranke  dem  Arzte  zuführen,  bei 
welchen  eine  Untersuchung  der  Lungen  ausgebildete  tuberkulöse 
Veränderungen  erkennen  läßt. 

Sehr  häufig  verrät  sich  eine  Beanlagung  für  chronische  Lungen- 
tuberkulose bereits  durch  den  Körperbau  oder  die  Konstitution. 
Die  Kranken  bieten  ein  Aussehen  dar,  welches  schon  der  Volksmund 
als  schwindsüchtiges  und  auch  Ärzte  als  Habitus  phthisicus  zu 
bezeichnen  pflegen. 

Oft  handelt  es  sich  um  schnell  und  lang  aufgeschossene  und  schlanke 
Personen.  Der  Hals  zeigt  nicht  selten  ungewöhnliche  Länge,  so  daß  man 
ihn  Schwanenhals  genannt  hat.  Man  findet  die  Haut  zart,  fettarm  und 
auffällig  blaß.  Die  Muskeln  sind  wenig  entwickelt  und  welk.  Der  Knochen- 
bau ist  diinn  und  schlank.  Häufig  erscheint  gerade  das  Gesicht  mager  und 
eingefallen,  so  daß  die  Backenknochen  spitz  nach  außen  vorspringen.  Die 
Augen  sind  eingesunken  und  häufig  blau  gerändert.  Nicht  mit  Unrecht  hat 
man  vielfach  auf  den  eigentümlichen  Glanz  der  Augen  aufmerksam  gemacht ; 
namentlich  pflegen  die  Skleren  durch  bläulich-weiße  Farbe  aufzufallen.  Die' 
Zähne  sind  in  vielen  Fällen  lang,  bläulich-weiß,  durchscheinend  und  zu 
kariösen  Veränderungen  geneigt.  Von  manchen  Ärzten  ist  auf  den  roten 
Saum  des  Zahnfleisches  nahe  dem  freien  Rande  hingewiesen  worden. 

Sehr  eigentümliche  Veränderungen  pflegen  an  dem  Brustkorb  be- 
merkbar zu  sein.  Er  erscheint  in  der  Regel  sehr  lang  und  außerordentlich 
flach,  was  sich  ganz  besonders  deutlich  auch  an  der  Kyrtometerkurve  aus- 
spricht (vergl.  Fig.  129  auf  S.  852).  Gegen  Druck  findet  man  ihn  infolge 
von  frühzeitiger  Verknöcherung  der  Rippenknorpel  auch  dann  oft  ungewöhnlich 
widerstandsfähig,  wenn  es  sich  um  jugendliche  Personen  handelt.  Die  Zwischen- 
rippenräume sind  verbreitert  und  sehr  tief ; auch  pflegen  sich  die  Rippen 
unter  mehr  spitzem  Winkel  an  das  Brustbein  anzusetzen.  Die  Verbindungs- 
stelle zwischen  Manubrium  und  Corpus  sterni , der  sogenannte  Angulus 
1 Ludovici,  springt  stark  nach  vorn  vor,  während  das  Manubrium  sterni  mit 
f seinem  oberen  Abschnitte  mehr  als  gewöhnlich  nach  einwärts  gezogen  ist. 
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Fig.  129. 


Kyrtometerkurve  eines  phthisiachen  Thorax. 

Höhe  der  fünften  Rippenknorpei.  1 4 nat.  Größe.  (Eigene  Beobachtung.) 


Fig.  13'. 


Fig.  131. 


Phtliialache  Thorax  form  bei  einer  34JShri gen  Frau. 

Fig.  ISO.  Vorderansicht.  Fig  181.  llüokenansicht. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Die  oberen  Thoraxgruben  sind  meist  sehr  tief  (vergl.  Fig.  180).  Dio  großen 
ilruHt-  und  Kückenmuskeln  zeigen  gewöhnlich  geringen  Umfang.  Die  Schultern 
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stehen  sehr  stark  nach  vorn,  und  oft  zeigt  auch  der  ganze  obere  Rumpfteil 
eine  ausgesprochene  Haltung  nach  vorn , so  daß  namentlich  bei  schnellem 
Gange  der  Körper  uach  vorn  überzufallen  droht.  Wenn  man  den  Brustkorb 
von  hinten  betrachtet,  so  fällt  meist  auf,  daß  die  Schulterblätter  mit  ihrem 
inneren  , also  mit  dem  der  Wirbelsäule  zugekehrten  Rande  von  der  Brust- 
wand abstehen,  so  daß  sich  die  Flachhand  teilweise  unter  sie  schieben  läßt. 
Man  spricht  daher  von  fitigelförmigen  Schulterblättern,  Scapulae 
latae  (vergl.Fig.  131  auf  S.  852).  Weil  man  einen  Teil  der  beschriebenen 
Erscheinungen  auf  Schwäche  der  Musculi  intercostales  et  serratus  anterior 

zurückgeführt  hat,  so  hat  man 
die  beschriebene  Thoraxform  auch 
paralytischen  Thorax  genannt. 

Zu  den  geschilderten  Ver- 
änderungen kommen  oft  noch  eigen- 
tümliche Verbildungdn  an  den 
Nagelgliedern  der  Finger  und 
mitunter  auch  der  Zehen  hinzu. 
Sie  sind  kolbig  aufgetrieben,  wo- 
her der  Vergleich  mit  Trommel- 
schlägeln, und  die  Nägel  oft  krallen- 
förmig verkrümmt  (vergl.Fig.  132). 
Man  hat  die  Veränderungen  durch 
Schwund  des  Fettpolsters  erklären 
wollen. 

Zu  erwähnen  wäre  auch 
noch  das  sparsame,  zum  Ausfallen 
geneigte  Haupthaar,  das  den 
Habitus  phthisicus  vervollständigt. 

Selbstverständlich  wird  es 
keinem  Arzte  einfallen,  aus  einem 
Habitus  phthisicus  allein  die  Dia- 
gnose auf  chronische  Lungentuber- 
kulose zu  stellen , aber  dennoch 
wird  jener  in  zweifelhaften  Fällen 
ernster  Berücksichtigung  wert  sein. 


Ing.  132. 


Tronimelsvh/ägelßnger  bei  chronischer  Lungen ■ Die  Farbe  der  Haut  ist 

tuberkulöse,  löjäliriges  Mädchen.  . . 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  bei  chronischer  Lungentllber- 

Züricher  Klinik.)  kulose  am  häufigsten  blaß.  Sind 

die  Veränderungen  in  der 
Lunge  sehr  ausgedehnt,  so  gesellt  sich  zur  Blässe  auch  noch  Cyanose 
hinzu.  Bei  geringeren  Graden  von  Cyanose  kommt  es  zur  Bildung 
von  Livedo,  während  bei  höheren  die  Cyanose  rein  zutage  tritt. 

Sehr  häufig  haben  Lungentuberkulose  sehr  leicht  erregbare 
vasomotorische  Nerven.  Schon  bei  geringen  körperlichen  und 
geistigen  Erregungen  wird  ihr  Gesicht  mit  flammendem  Rot  über- 
zogen. Mitunter  beschränkt  sich  die  Rötung  auf  die  Gegend  der 
'Jochbeine.  Besteht  Fieber,  so  verrät  sich  dieses  nicht  selten  durch 
starke  Rötung  der  Wangen  oder  der  Jochbeingegend , welche  sich 
oft  nur  in  den  Abendstunden  entsprechend  der  abendlichen  Steige- 
rung der  Körpertemperatur  einstellt.  Man  hat  dann  von  hektischer 
Röte  gesprochen.  Zuweilen  trifft  man  die  Röte  allein  oder  stärker 
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aut“  derjenigen  Wange  an, 
spricht. 


welche  der  erkrankten  Lunge  ent- 


ßei  manchen  Kranken  bilden  sich  schon  sehr  früh  hell-  oder 
braungelbe,  glatte,  glänzende,  nicht  schuppende  Flecke  auf  Stirn 
und  oberen  Wangenabschnitten  aus,  die  bald  zerstreut  stehen,  bald 
zu  größeren  Flächen  zusammenfließen,  Chloasma  phthisicorum. 
Wenn  Jeannins  Angabe  richtig  wäre,  so  sollte  bei  derartigen  Kranken 
nicht  Bluthusten  eintreten,  dagegen  häufig  Milz  und  Lymphdrüsen  : 
erkrankt  sein.  Bei  anderen  Kranken  nimmt  die  gesamte  Haut  1 
eine  graubraune  oder  graue,  fast  leicht  schwärzliche  Farbe  an,  ; 
welche  im  Gesichte  am  deutlichsten  ausgesprochen  zu  sein  pflegt. 
Gegen  das  Lebensende  hin  wird  die  dunkle  Verfärbung  nicht  selten  ' 
schnell  und  in  hohem  Grade  stärker.  Eine  Erkrankung  der  Neben-  j 
nieren  steht  mit  ihr  nicht  in  notwendigem  Zusammenhang. 

Mit ‘Chloasma  darf  man  nicht  jene  lichtbraunen  Flecke  auf 
der  Haut  verwechseln,  welche  der  Pityriasis  versicolor  eigen 
sind.  Diese  ist  bei  Lungentuberkulosen  häufig  anzutreffen.  Diese  Flecke 
sind  nicht  glänzend,  erscheinen  auch  leicht  erhaben,  lassen  sich  durch 
Kratzen  mit  dem  Nagel  abschuppen,  und  falls  man  nach  voraus- 
gegangenem Zusatze  von  Kalilauge  die  Schuppen  mikroskopisch  unter- 
sucht, wird  man  leicht  in  ihnen  rundliche  glänzende  Gonidien  und 
längliche  mehrkammerige  Myzelfäden  erkennen.  Der  Pilz  führt  den 
Namen  Mikrosporon  furfur  (vergl.  Bd.  III,  S.  114). 

Man  begegnet  der  Pityriasis  versicolor  am  häufigsten  auf  der 
unteren  Halshaut  und  Brust.  Hier  tritt  sie  anfänglich  fleckweise 
auf,  dehnt  sich  dann  über  größere  zusammenhängende  Hautflächen 
aus  und  kann  schließlich  den  größten  Teil  der  Brust-,  Bauch-  und 
Rückenhaut  einnehmen.  Daß  man  sie  gerade  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose häufig  findet,  liegt  wesentlich  daran,  daß  reichliche 
Schweiße  das  Wachstum  von  Pilzen  in  der  Haut  begünstigen,  und 
daß  auch  die  Neigung  zu  Hautabschilferungen  bei  Lungentuber- 
kulosen das  Haften  und  Ansiedeln  von  Pilzen  begünstigt. 


Von  der  Pityriasis  versicolor  wohl  zu  unterscheiden  ist  die  Pityriasis  tabes- 
centium.  Diese  stellt  eine  kleienförmige  Abschuppung  der  Epidermis  dar  nnd  kommt 
außer  bei  chronischer  Lungentuberkulose  noch  hei  vielen  anderen  schwächenden  Krank- 
heiten vor,  welche  mit  Schwund  des  Fettpolsters  und  verminderter  Absonderung  von 
Hauttalg  verbunden  sind. 


Nicht  selten  bekommt  man  bei  Lungentuberkulosen  Miliaria 
s.  Sudamina  zu  sehen;  wasserklare,  Miliaria  crystallina,  oder  leicht 
molkig  getrübte,  Miliaria  alba,  oder  von  einem  roten  Hofe  umgebene 
Bläschen.  Miliaria  rubra,  die  meist  zahlreich  und  zerstreut  auf  der 
Haut  stehen,  machen  die  Erkennung  leicht.  Miliaria  ist  ein  Zeichen 
dafür,  daß  reichliche  Schweiße  vorausgegangen  sind,  und  wird  fast 
ausschließlich  auf  bedeckten  Hautstellen,  also  auf  Brust  und  Bauch 
beobachtet.  Miliaria  crystallina  ist  nur  von  vorübergehendem  Be- 
stände und  schwindet,  wenn  der  zwischen  Rete  germinativum  Mal- 
pighi  und  Stratum  corneum  der  Haut  angesammelte  Schweiß  durelf 
Verdunstung  und  Aufsaugung  die  Bläschen  verlassen  hat.  Olt  wird 
man  sie  nur  in  den  Morgenstunden  antreffen. 

Unter  den  Haut  Veränderungen  bei  chronischer  Lungentuber- 
kulose nehmen  Schweiße  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Bei  vielen 
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Kranken  zeigt  sich  große  Neigung  zu  Schweißen,  so  daß  sie  bei 
körperlicher  und  geistiger  Aufregung  sofort  eine  feuchte  und  mit 
Schweißtropfen  bedeckte  Haut  bekommen.  Oft  treten  Schweiße 
nur  während  der  Nacht  auf,  am  häufigsten  in  den  ersten  Nacht- 
stunden (v.  Limbeck).  Sie  sind  sehr  reichlich,  schwächen  die  Kranken 
und  sind  unter  dem  Namen  der  hektischen  Schweiße  bekannt 
und  übel  berüchtigt.  Zuweilen  verbreiten  sie  einen  sehr  durchdringen- 
den Geruch  nach  Fettsäuren. 

Die  Ursachen  der  hektischen  Schweiße  sind  nicht  mit  Sicherheit  auf- 
geklärt. Einige  Ärzte  haben  sie  mit  den  meist  neben  ihnen  bestehenden  Fiebererscheinungen 
in  Verbindung  gebracht,  doch  ist  dem  gegenüber  zu  bemerken,  daß  Fieber  kein  not- 
wendiges Erfordernis  für  hektische  Schweiße  ist.  Von  anderen  werden  sie  auf  allge- 
meine Lockerung  und  Erschlaffung  der  Gewebe  zurückgeführt.  Traube  stellte  die  Ver- 
mutung auf,  daß  die  Hautoberfläche  mit  vermehrter  Schweißbildung  stellvertretend  ein- 
zuspringen habe,  weil  infolge  der  Lungenerkrankung  wenig  Wasser  auf  der  Lungenober- 
fläche abdunste.  Lander- Brunton  hat  Kohlensäureanhäufung  im  Blute  als  Ursache  an- 
gegeben. Weil  das  Kespirationszentrum  in  seiner  Erregbarkeit  herabgesetzt  sei,  könne 
sich  so  viel  Kohlensäure  im  Blute  anhäufen,  daß  das  Schweißzentrum  gereizt  werde. 

Bei  einigen  Kranken  habe  ich  halbseitige  Schweiße  beobachtet.  Es  han- 
delte sich  um  Kranke  mit  einseitigen  Lungenhöhlen;  dabei  entsprach  die  schwitzende 
Seite  der  Höhlenseite. 

Fast  immer  kommt  es  im  Verlaufe  von  cfironisclaer  Lungen- 
tuberkulose zu  Schwund  des  Fettpolsters,  so  daß  die  in  Falten 
erhobene  Haut  nicht  selten  durchscheinend  und  fast  papierdünn  ist. 
Jedoch  ist  mir  mitunter  trotz  hochgradiger  Lungenveränderungen 
und  allgemeinen  Kräfteverfalles  gerade  eine  gute  Entwicklung  des 
Fettpolsters  aufgefallen,  es  wollte  mir  sogar  Vorkommen,  daß  es 
sich  um  ein  ungewöhnlich  dickes  Fettpolster  handelte. 

Hautödem  gehört  den  Späterscheinungen  bei  chronischer 
Lungentuberkulose  an.  Es  entwickelt  sich  oft  infolge  von  zunehmen- 
dem Marasmus,  in  anderen  Fällen  ist  es  aber  durch  eine  kompli- 
zierende Nephritis  bedingt.  Gewöhnlich  nimmt  es  an  den  Beinen 
den  Anfang.  Sind  die  Kranken  gezwungen,  vorwiegend  eine  bestimmte 
Seitenlage  einzuhalten , so  bilden  sich  auch  Ödeme  im  Unterhaut- 
zellgewebe ausschließlich  oder  vorwiegend  einseitig  aus.  Mitunter 
ist  Ödem  eines  Gliedes  auf  marantische  Venenthrombose  zu- 
rückzuführen. 

Haben  Kranke  lange  Zeit  das  Bett  gehütet,  so  stellt  sich  mit- 
unter Dekubitus  ein.  Er  bildet  sich  um  so  leichter  aus,  je  weniger 
man  auf  häufige  Umlagerung,  namentlich  aber  auf  ein  glattes  Lager, 
acht  gegeben  hat.  Am  häufigsten  kommt  es  über  dem  Kreuzbeine, 
demnächst  an  den  Hacken , Trochanteren , Malleolen  und  Schulter- 
blättern zu  Dekubitus.  Derartige  Vorkommnisse  gehören  zu  den  un- 
günstigsten. denn  sie  bereiten  dem  Kranken  Schmerz,  entkräften  ihn, 
erschweren  die  Pflege  und  bedrohen  ihn  mit  Septikopyämie. 

Viele  Lungentuberkulose  gehen  trotz  hochgradiger  Verände- 
rungen in  den  Lungen  in  fast  unveränderter  Weise  lange  Zeit  ihrer 
Beschäftigung  nach.  Bei  anderen  treten  vorübergehend  Verschlimme- 
rungen ein,  welche  einen  Aufenthalt  im  Bette  erheischen.  Oft  werden 
diese  durch  Erkältungen  oder  starken  Temperatur-  und  Witterungs- 
wechsel hervorgerufen.  Noch  andere  machen  fast  ohne  Unterbruch 
ein  Krankenlager  von  vielen  Monaten  und  selbst  von  vielen  Jahren 
durch.  Ist  die  Erkrankung  der  Lungen  sehr  ausgebreitet  und  na- 
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mentlich  das  Gefühl  des  Lufthungers  stark  ausgesprochen,  so  pflegen 
die  Kranken  erhöhte  Körperlage  einzunehmen.  Ob  mit  Vorliebe 
Rücken-  oder  Seitenlage  eingehalten  wird,  hängt  vornehmlich  von 
persönlicher  Liebhaberei  ab.  Zuweilen  wird  die  Lage  durch  eine 
komplizierende  Pleuritis  bestimmt ; man  findet  bei  einseitiger  Brust- 
fellentzündung häufig  Lage  auf  der  gesunden  Seite,  weil  Kompression 
der  erkrankten  Seite  Schmerzen  hervorruft. 

Bei  Lungentuberkulosen  wird  nicht  selten  eine  außerordent- 
lich hohe  Entwicklung  und  auffällige  Lebhaftigkeit  der 
geistigen  Kräfte  beobachtet.  Schon  der  Volksmund  pflegt  unge- 
wöhnlich klugen  Kindern  eine  ungünstige  Vorhersage  bezüglich  eines 
langen  Lebens  zu  stellen.  Auch  im  späteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit bleiben  meist  die  geistigen  Kräfte  wohl  erhalten , und  es  hat 
fast  etwas  für  chronische  Lungentuberkulose  bezeichnendes,  daß, 
während  der  Körper  mit  jedem  Tage  mehr  und  mehr  dahinsiecht 
und  unaufhaltsam  einem  sicheren  TJntergange  entgegengeht,  der 
Geist  heiter,  lebensfroh  und  mutig  bleibt  und  sich  oft  mit  kühnen 
Plänen  für  die  Zukunft  beschäftigt.  Bei  vielen  Kranken  stellen  sich 
neurasthenische  und  hysterische  Beschwerden  ein.  Auch  fällt  häufig 
eine  große  Neigung  zum  Egoismus  und  zur  Sinnlichkeit  auf. 

Meist  tritt  im  Verlaufe  chronischer  Lungentuberkulose  Fieber 
auf.  Vielfach  wechseln  fieberfreie  und  fieberhafte  Zeiten  miteinander 
ab.  Mitunter  sind  die  Temperaturerhebungen  nur  gering;  bei  an- 
deren Kranken  stellen  sich  um  die  Mittagszeit  oder  gegen  Abend 
sehr  hohe  Temperaturen  ein.  welche  sich  häufig  mit  leichtem  Frösteln 
und  tiefem  Erblassen  der  Haut  einleiten.  Sind  die  morgendlichen 
Temperaturen  normal  oder  subnormal,  während  die  abendlichen  Er- 
hebungen ungewöhnlich  hoch  sind , so  hat  man  von  einem  hekti- 
schen Fieber  gesprochen  (vergl.  Fig.  133  auf  S.  857).  Hohes  kon- 
tinuierliches Fieber  kommt  besonders  in  Fällen  mit  sehr  schnellem 
Verlaufe,  galoppierende  Lungenschwindsucht,  Phthisis  pul- 
monum florida,  vor,  wie  er  besonders  einer  ausgedehnten  käsigen 
Lungenentzündung  eigentümlich  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  Fieber  mit  Typus  in  versus  ein,  bei  welchem  die 
morgendlichen  Temperaturen  höher  als  die  abendlichen  sind.  Schon  Traube  hat  auf 
dieses  Vorkommnis  hingewiesen.  Brünniche  will  es  namentlich  dann  gefunden  haben, 
wenn  sich  zu  chronischer  Lungentuberkulose  Miliartuberkulose  hinzugesellt. 

Peter  und  Vülal  geben  an,  daß  über  infiltrierten  Lungenstellen  und  Höhlen  die 
Hauttem peratur  erhöht  sei.  Man  soll  sogar  mit  dem  Thermometer  den  erkrankten  Be- 
zirk bestimmen  können.  Meine  eigenen  Erfahrungen  sprechen  nicht  für  die  Richtigkeit 
dieser  Angabe.  Mc.  Aldowic  fand  bei  Temperaturbestimmungen  in  beiden  Achselhöhlen, 
daß  bei  einseitiger  Lungentuberkulose  ebenso  oft  die  Temperatur  in  der  gesunden  als  in 
der  kranken  Achsel  höher  war.  Bestanden  dagegen  auf  einer  Seite  Infiltration,  auf  der 
anderen  Höhlen,  so  war  meist  auf  ersterer  die  Achselhöhlentemperatur  höher. 

Der  Puls  zeigt  kaum  Eigenschaften,  welche  für  chronische  Lungen- 
tuberkulose bezeichnend  wären.  Kr  ist  meist  beschleunigt;  bei  zunehmender 
Abmagerung  und  Entkräftung  wird  er  weniger  voll  und  weich,  und  bei 
fieberhaften  Zuständen  tritt  meist  auffällig  deutlich  Dikrotismus  auf. 

Das  Gefühl  des  Lufthungers  kann  während  des  ganzen 
Verlaufes  der  Krankheit  fehlen,  wahrscheinlich,  weil  die  Zerstörung 
des  Lungengewebes  so  allmählich  vor  sich  geht,  daß  sieh  der  Körper 
an  eine  geringere  Luftmenge  gewöhnt.  Treten  dagegen  Broncho- 
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katarrhe  hinzu  oder  nehmen  Entwicklung  und  Verlauf  der  Krank- 
heit akute  Eigenschaften  an,  dann  pflegt  auch  das  Gefühl  von 

I Atmungsnot  nicht  auszubleiben.  Auch  fieberhafte  Zustände  machen 
das  Atmungsbedürfnis  lebhafter  und  können  zu  Dyspnoe  führen. 
Örtliche  Lungen  Veränderungen  treten  in  der  Regel  zu- 
[ erst  über  den  Lungenspitzen  auf  und  bleiben  nicht  selten  für  immer 
auf  die  oberen  Abschnitte  der  Lungen  beschränkt.  Sie  haben  nichts 
für  Lungentuberkulose  Eigentümliches  und  hängen  ausschließlich 
von  dem  anatomischen  Zustande  der  erkrankten  Lungen  ab. 


Fig. 133. 
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Hektisches  Fieber  bei  chronischer  Lungentuberkulose. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Oft  beschränken  sie  sich  lange  Zeit  auf  die  Zeichen  eines 
Lungenspitzenkatarrh  es.  Rauhes  V esikuläratmen , unterbrochenes 
Vesikuläratmen,  auffällige  Verlängerung  des  Exspiriums,  die  auf 
die  Gegend  der  Lungenspitzen  beschränkt  sind,  oder  Ungleichheit 
in  der  Stärke  der  Atmungsgeräusche  auf  beiden  Seiten  sind  häufig 
die  ersten  und  einzigen  Auffälligkeiten.  Eine  besonders  wichtige 
Bedeutung  kommt  ihnen  dann  zu,  wenn  sie  nur  einseitig  vorhanden 
und  bald  schwächer,  bald  stärker  ausgesprochen  sind.  Zuweilen 
kommen  auch  noch  pfeifende  Rasselgeräusche,  Ronchus  sibilans,  oder 
vereinzelte  feuchte  Rasselgeräusche  oder  Blasen  hinzu. 
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1 m sich  vor  diagnostischen  Irrtümern  zu  bewahren,  beachte  man,  daß  mitunter  j 
bei  forcierter  Inspiration  vereinzelte  helle  und  knackende  Rasselgeräusche  Auftreten  • 
welche  ihren  Ursprung  nicht  in  den  Luftwegen  haben , sondern  auf  starke  Zusammen- 
ziehung  der  Brustmuskeln  zurückzuführen  sind. 

Zu  den  besprochenen  Erscheinungen  gesellen  sich  nicht  selten 
Abweichungen  in  den  Atmungsbewegungen  hinzu.  Schon  für 
das  Auge  bleiben  die  Thoraxstellen  mit  ungewöhnlichen  Atmungs- 
geräuschen  bei  der  Atmung  zurück,  aber  oft  noch  deutlicher  gibt 
sich  dies  beim  Auflegen  der  Flachhände  auf  den  Thorax  kund. 

Haeniseh  hat  ein  besonderes  Instrument  hersteilen  lassen,  um  die  Ausdehnungs- 
fähigkeit umschriebener  Thoraxstellen  zu  messen,  doch  ist  ein  solches  meiner  An- 
sicht nach  entbehrlich  und  überflüssig. 

Bei  der  pneumatometrischen  Untersuchung  beobachtet  man,  daß  sich 
die  Werte  für  den  In-  und  Exspirationsdruck  vermindert  haben. 

Oft  begegnet  man  zuerst  ungewöhnlichen  Perkussionserschei- 
nungen. Es  treten  namentlich  bei  schwacher  Perkussion  leichte 
Dämpfungen  über  den  oberen  Thoraxgruben  auf,  und  bei  der 
palpatorischen  Perkussion  erscheint  hier  die  Resistenz  des  Thorax 
vermehrt. 

Geringe  Unterschiede  des  Perkussionsschalles  kommen  übrigens  auch  bei  Ge- 
sunden vor.  Wegen  besserer  Entwicklung  der  rechtseitigen  Brustmuskeln  ist  nament-  j 
lieh  oft  auf  der  rechten  Brustseite  leicht  gedämpfter  Perkussionsschall  zu  linden. 

Ein  sehr  wichtiges  Zeichen  ist  es , wenn  sich  durch  die  Per- 
kussion ein  verschiedener  Hochstand  der  Lungenspitzen  naeh- 
weisen  läßt.  E.  Seitz  hat  darauf  zuerst  mit  Nachdruck  hingewiesen. 
Dieses  Symptom  zeigt  zunächst  nichts  anderes  als  eine  Schrumpfung 
der  Lungenspitzen  an  , doch  entwickelt  sich  eine  solche  besonders  ] 
oft  bei  chronischer  Lungentuberkulose.  Übrigens  fand  Braune,  daß 
mitunter  auch  gesunde  Lungen  verschiedenen  Hochstand  der  Spitzen 
darbieten. 

Hat  sich  chronische  Lungentuberkulose  mit  ausgebreiteter  I 
Lungenschrumpfung  vergesellschaftet,  so  bekommt  man  Thorax- 
retraktion zu  sehen,  welche  sich  je  nach  dem  Umfange  der  Lungen-  ; 
Schrumpfung  entweder  nur  auf  die  oberen  Thoraxgruben  beschränkt  ; 
oder  über  eine  ganze  Thoraxhälfte  ausdehnt.  Mitunter  zeigt  sich, 
die  eine  Brustkorbhälfte  eingesunken  und  die  andere  erweitert.  Die  j 
Erweiterung  rührt  davon  her,  daß  sich  bei  ausgedehnten  tuberkulösen 
Veränderungen  nur  in  einer  Lunge  in  der  anderen  vikariierendes  i 
Alveoläremphysem  entwickelt. 

Eine  Infiltration  der  Lungenalveolen  mit  festen,  käsigen 
Massen  verrät  sich  durch  verstärkten  Stirn mfremitus,  Dämpfung, 
bronchiales  Atmungsgeräusch,  verstärkte  Bronchophonie  und  Klang 
(Konsonanz)  etwaiger  Rasselgeräusche.  Auch  ist  die  Möglichkeit 
zur  Entstehung  des  M7//ia>«sschen  Trachealtones  gegeben. 

H öh  le  n ersch  ei  n ungen  werden  um  so  deutlicher  zutage  treten, 
je  oberflächlicher  der  Hohlraum  liegt  und  je  größer  und  glattwandiger 
er  ist.  Bei  Höhlen,  welche  tief  unter  der  Lungenoberfläche  liegen.  ; 
muß  man  sich  starker  Perkussion  bedienen.  Über  Höhlen,  deren 
größter  Durchmesser  mindestens  2 cm  erreicht,  wird  man  tympani- 
tischen  Perkussionsschall,  bronchiales  Atm ungsge rausch a 
und  klingende  Rasselgeräusche  z.u  hören  bekommen.  Haben 
Höhlen  die  Größe  von  etwa  6 cm  erreicht,  und  sind  sie  zu  gleicher  ; 
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Zeit  glattwandig,  so  treten  sowohl  bei  der  Perkussion  als  auch  bei 
der  Auskultation  metallische  Erscheinungen  auf.  Oft  bekommt 
man  es  mit  dem  Geräusche  des  gesprungenen  Topfes  zu  tun.  Der 
Stimmfremitus  ist  über  Höhlen  verstärkt,  ebenso  die  Bronchophonie. 
Diese  Dinge  bestehen  jedoch  nur  dann,  wenn  die  Höhle  Luft  ent- 
hält. Ist  sie  mit  Sekret  erfüllt,  so  tritt  gedämpfter  Schall  an  ihre 
Stelle,  und  gerade  in  dem  Wechsel  zwischen  ty mpanitischem 
und  gedämpftem  Perkussionsschall,  abhängig  von  Husten  und 
Auswurf,  ist  ein  sehr  wertvolles  Zeichen  für  die  Diagnose  einer 
Höhle  gegeben. 

Mehrfach  hat  man  auch  über  kleineren  Höhlen  metallische  Erscheinungen  ge- 
funden (Kolisko,  Wintrich ),  doch  erscheint  dazu  erforderlich,  daß  die  Höhle  oberfläch- 
lich liegt,  regelmäßig  gebaut  und  sehr  glattwandig  ist,  daß  sie  sich  in  der  Nachbar- 
schaft eines  Hauptbronchus  befindet,  und  daß  ein  Bronchus  mit  weiter  Öffnung  in  sie 
einmündet.  Zu  den  selteneren  Erscheinungen  über  Höhlen  gehören  das  Geräusch 
des  fallenden  Tropfens  und  das  Sukkussionsge rausch.  Auch  berücksichtige 
man  den  Wintrich  sehen  Schallhöhenwechsel,  den  unterbrochenen  Wint- 
rfc/rschen  Schallhöhen  Wechsel,  den  Gerhardt  sehen  Schallhöhenwechsel 
und  den  respiratorischen  Sch  allhöhen  Wechsel,  über  deren  Bedeutung  und 
Entstehung  Bd.  I,  S.  446  nachzusehen  ist.  Zuweilen  kommen  über  Lungenhöhlen  Er- 
scheinungen vor,  die  mit  den  Herzbewegungen  Zusammenhängen,  namentlich  systoli- 
sches Rasseln.  Mitunter  werden  eigentümlich  sausende  oder  zischende  Ge- 
räusche gehört  (v.  Brunn,  Schrötter),  welche  in  Blutgefäßen  ihren  Ursprung  zu  haben 
scheinen,  die  an  der  Höhlenwand  teilweise  frei  in  die  Höhle  hineinragen  und  in  dieser 
durch  Resonanz  verstärkt  werden. 

Da  es  durchaus  nicht  immer  leicht  ist,  Höhlen  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  so 
hat  man  nach  möglichst  sicheren  Höhlenzeichen  gesucht.  E.  Seitz  gab  als  solches  das 
m eta morp h osi  ere  n d e Atmungsgeräusch  an,  welches  Butuwschikoff  aber  auch 
bei  fibrinöser  Pneumonie  gehört  haben  will.  Baas  erklärt  postexspiratorisches 
Rasseln  als  sicheres  Höhlenzeichen. 

Entscheidend  für  die  Diagnose  chronischer  Lungentuberkulose 
ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Auswurf.  Derselbe 
zeigt  außerdem  das  Bestehen  einer  sogenannten  offenen  Lungen- 
tuberkulose an,  bei  welcher  die  tuberkulösen  Massen  bereits  den  Zu- 
gang zu  den  Bronchien  gefunden  haben.  Bei  geschlossener  Lungen- 
tuberkulose werden  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  nicht  gefunden. 

Zum  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  gehe  man  in  folgen- 
der Weise  vor:  man  hebe  aus  solchen  Teilen  des  Auswurfes,  welche  sicher  aus  den 
Lungen  und  nicht  etwa  aus  den  oberen  Luftwegen  oder  aus  Nase  oder  Schlund  stammen, 
ein  stecknadelkopfgroßes  Stückchen  heraus,  namentlich  etwaige  gelblich-käsige  Bröckelclien, 
sogenannte  Linsen , wie  sie  häufig  im  Auswurfe  von  Lungentuberkulosen  Vorkommen, 
und  verteile  es  mit  einem  ausgeglühten  Platindraht  oder  mit  einer  Präpariernadel  auf 
einem  sauberen  Deckglase.  Darauf  lege  man  ein  anderes  reines  Deckgläschen  hinauf 
und  drücke  vorsichtig  beide  Gläschen  aufeinander,  so  daß  sich  der  Auswurf  auf  ihnen 
in  einer  gleichmäßig  feinen  Schicht  verteilt.  Sollten  kleine  Mengen  an  den  Rändern 
des  Gläschens  herausquellen,  so  wische  man  diese  mit  Fließpapier  ab.  Darauf  ziehe 
man  die  beiden  Deckgläschen  langsam  voneinander,  lasse  die  dünne  Schicht  Auswurfes 
auf  ihnen  an  der  Luft  trocknen,  erfasse  dann  jedes  Gläschen  zwischen  Daumen  und 
Zeigefinger  und  ziehe  es,  während  die  Auswurfsfläche  nach  oben  liegt,  langsam, 
etwa  mit  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  man  Brot  schneidet,  ungefähr  örnal  durch 
eine  Spiritusflamme  oder  durch  die  Flamme  eines  Bunsenschen  Brenners.  Die  beiden 
Deckgläschen  sind  jetzt  zur  Färbung  vorbereitet. 

Die  Färbeflüssigkeit  stellt  man  sich  am  zweckmäßigsten  jedesmal  frisch  her. 
Dazu  halte  man  sich  eine  konzentrierte  alkoholische  Fuchsinlösung  .und  reines,  farb- 
loses Anilinöl  vorrätig.  Da  sich  Anilinöl  am  Lichte  braungelb  färbt , so  tut  man  gut, 
es  in  einer  undurchsichtigen  Schachtel  aufzubewahren  und  vor  Licht  zu  schützen.  Das 
Anilinöl  dient  als  Beize  für  die  Fuchsinlösung  und  verstärkt  deren  färbende  Kraft. 

Man  fülle  zunächst  soviel  Anilinöl  in  ein  reines  Reagenzgläschen,  daß  der  Boden 
des  Gläschens  ausgefüllt  erscheint  und  füge  dann  destilliertes  Wasser  bis  zu  vier  h ünftel 
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des  Gläschens  hinzu.  Drückt  inan  nun  den  Daumen  auf  die  Öffnung  des  Reagenzgläs- 
chens und  schüttelt  das  Ganze  kräftig  hin  und  her,  so  entsteht  ein  trübes,  emulsives 
Gemisch,  in  welchem  sich  ein  kleiner  Teil  des  Anilinöles  in  Wasser  gelöst  befindet. 
Man  filtriere  und  lasse  das  klare  Filtrat  in  ein  Uhrschälchen  tropfen.  Darauf  füge 
man  dem  klaren  Inhalte  des  Uhrschälchens  5 — 10  Tropfen  einer  alkoholischen  Fuchsin- 
lösung hinzu  und  lasse  dann  die  beiden  Deckgläschen,  mit  der  Auswurfsfläche  nach 
unten  gerichtet,  auf  die  Flüssigkeit  fallen,  so  daß  sie  auf  deren  Oberfläche  schwimmen 
bleiben.  Man  überdecke  dann  das  Uhrschälchen  mit  einem  zweiten  Uhrglase,  um  ein 
Hineinfallen  von  Staub  zu  verhindern,  und  lasse  es  24  Stunden  lang  stehen.  Sollte  es 
darauf  ankommen,  die  Untersuchung  möglichst  schnell  zu  beenden,  so  erhitze  man  nach 
dem  ^ erschlage  liindßeischs  das  Uhrgläschen  samt  Inhalt  solange  über  einer  Flamme, 
bis  die  Fuchsinlüsung  Blasen  zu  bilden  beginnt,  lasse  die  Deckgläschen  noch  10  Minuten 
lang  in  ihr  liegen  und  bereite  dann  letztere  zur  weiteren  mikroskopischen  Untersuchung 
vor.  Ich  selbst  ziehe  den  zuerst  beschriebenen  Weg  vor. 

Die  aus  der  Fuchsinlösung  mit  einer  Pinzette  herausgenommenen  Deckgläschen 
bringe  man  mit  der  Auswurfsfläche  nach  oben  in  ein  Uhrschälchen  , welches  man  mit 
absolutem  Alkohol  gefüllt  hat,  dem  5 Tropfen  reiner  offizieller  Salpetersäure  zugesetzt 
sind.  Man  bemerkt  jetzt,  daß  sich  die  rote  Fuchsinfarbe  von  den  Deckgläschen  schnell 
entfernt,  und  daß  die  Deckgläschen  nach  und  nach  abblassen.  Erscheinen  sie  entfärbt 
oder  bei  reichem  Bazillengehalte  blaßrosa , so  spüle  man  sie  in  etwas  destilliertem 
Wasser  ab.  Würde  man  schon  jetzt  die  Deckgläschen  mikroskopisch  untersuchen,  so 
würde  man  wahrnehmen,  daß  alle  Bestandteile  des  Auswurfes  mit  Ausnahme  der  Tu- 
berkelbazillen, die  lebhaft  rot  gefärbt  aussehen,  ihren  Farbstoff  abgegeben  haben.  Hüb- 
schere und  namentlich  für  den  Anfänger  bequemere  Bilder  erhält  man,  wenn  man  die 
entfärbten  Gebilde  noch  mit  einer  anderen  Anilinfarbe,  sogenannten  Kontrastfarbe,  färbt, 
wobei  ich  selbst  dem  Malachitgrün  den  Vorzug  gebe,  weil  sich  auf  grünem  Grunde 
Tuberkelbazillen  als  rote  Stäbchen  sehr  scharf  abheben.  Andere  geben  dem  Methylenblau 
den  Vorzug.  Um  den  grünen  oder  blauen  Grundton  herzustellen,  lege  man  die  Deck- 
gläschen eine  Minute  lang  mit  der  Auswurfsfläche  nach  unten  auf  eine  Malachitgrün- 
oder Methylenblaulösung  hinauf,  hebe  sie  dann  mit  der  Pinzette  heraus  und  spüle  sie 
nochmals  in  destilliertem  Wasser  ab.  Man  drücke  sie  dann  mit  beiden  Flächen  sanft  auf 
reines  Fließpapier,  um  das  Wasser  zu  entfernen  und  ziehe  sie  mehrmals  mit  der  Aus- 
wurfsfläche nach  oben  durch  eine  Spiritus-  oder  Gasflamme.  Jetzt  bringe  man  ein 
Tröpfchen  Xylol-  'oder  Chloroform-Kanadabalsam  auf  ein  reines  Objektglas  und  lege 
das  Deckgläschen  mit  der  Auswurfsfläche  nach  abwärts  auf  den  Tropfen  hinauf,  der 
sich  dann  gleichmäßig  unter  dem  Deckgläschen  verbreitet.  Zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung genügt  wohl  meist  eine  gewöhnliche  Vergrößerung  von  300 — öOOfach,  in 
zweifelhaften  Fällen  muß  man  sich  jedoch  des  M66Jschen  Beleuchtungsapparates  und 
einer  Ölimmersionslinse  bedienen. 

Statt  der  Fuchsin- Anilinöllösung  läßt  sich  auch  die  Ziehl sehe  Karbolfuchsin- 
lösung verwenden  (10  c?»3  gesättigte  alkoholische  Fuchsinlösung  und  100  cm?  5%iger 
Karbolsäurelösung),  die  für  den  praktischen  Arzt  wesentlich  bequemer  ist.  Zur  Ent- 
färbung und  gleichzeitigen  Kontrastfärbung  kann  man  sich  des  G abbet  sehen  Ver- 
fahrens bedienen.  Man  bringt  dabei  die  in  Fuchsinrot  gefärbten  Deckgläschen  in  eine 
Mischung  von  10  Methylenblau  und  100Ö  Schwefelsäure  von  25°/0  u,,(l  läßt  s*e  ’n 
dieser  solange  drinnen,  bis  die  rote  Farbe  verschwunden  ist. 

Will  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Auswürfe  nach  den  angegebenen 
Verfahren  nicht  gelingen,  so  bediene  man  sich  der  Sedimen tierungsmethode  von 
Biedert.  Dabei  setze  man  10— 20 cm3  des  zu  untersuchenden  Answurfes  die  zwei- 
fache Menge  verdünnter  Natron-  oder  Kalilaugo  zu  und  koche  das  Gemisch  in  einem 
Becherglase.  Alsdann  zentrifugiere  man  den  wässerig  dünn  gewordenen  Auswurf  und 
untersuche  dann  in  der  beschriebenen  Weise  das  mittelst  einer  Glaspipette  auf  ein  Deck- 
glas gebrachte  Sediment  auf  Tuberkelbazillen.  Wer  keine  Zentrifuge  besitzt,  muß  den 
Answurf  2-  3 Tage  lang  in  einem  Spitzglase  stehen  lassen  und  dann  das  abgesetzte 
dichte  Sediment  untersuchen. 

Spenqler  empfahl,  den  Auswnrf  in  ein  Spitzglas  zu  schütten,  ihn  mit  \Nasse 
zu  verdünnen,  mit  kohlensanrem  Natron  alkalisch  zu  machen,  ihm  dann  Pankreatin 
hinzuzufügen  und  ihn  24  Stunden  lang  bei  Körpertemperatur  der  Verdauung  zu  unter- 
ziehen. Das  auf  dem  Boden  des  Spitzglases  abgesetzte  Sedimdnt  wird  alsdann  zur  tartn  k 
auf  Tubcrkelbazillon  benutzt. 

Zahl,  Verteilung  und  Aussehen  der  Tuberkelbazillen  im  Auf- 
würfe zeigen  große  Verschiedenheiten.  Oft  trifft  man  sie  sehr  zahl- 
reich und  auf  dem  Gesichtsfelde  annähernd  gleichmäßig  verteilt  an 


Symptome. 


861 


(vergl.  I ig.  184),  in  anderen  Fällen  liegeix  sie  stellenweise  gruppen- 
förmig und  so  dicht. neben-  und  übereinander,  daß  man  die  Häuf- 
chen kaum  in  einzelne  Bazillen  aufzulösen  vermag  (vergl.  Fig.  135 
auf  S.  862),  in  noch  anderen  kommen  sie  ganz  vereinzelt  vor,  so  daß 
man  eine,  sorgfältige  Durchmusterung  der  Präparate  vornehmen  muß, 
ehe  ein  einzelner  Tuberkelbazillus  gefunden  wird  (vergl.  Fig.  136  auf 
S.  863).  Oder  bei  dem  Durchsuchen  eines  Deckgläscliens^ bekommt 
man  keine  Tuberkelbazillen  zu  sehen,  und  auf  einem  anderen  sind 
solche  anzutreffen.  Auch  kommen  an  aufeinander  folgenden  Tagen 
große  Schwankungen  in  der  Zahl  der  Tuberkel bazillen  vor.  Im  all- 
gemeinen pflegt  ihre  Menge  um  so  größer  zu  sein,  je  akuter  die 
Erkrankung  der  Lungen  verläuft.  Vielfach  nimmt  man  in  ihnen 

Fig.  184. 


Zahlreiche  Tuberkelbazillen  aus  dem  Auswurfe  bei  chronischer  Lungentuberkulose 
in  annähernd  gleichmäßiger  Verteilung.  Gnffkij  Nr.  10. 

| Au  vielen  Tuberkelbazillen  ungefärbte  Stellen.  Ölimmersion.  Vergr.  lOOOfach. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik. ) 


feine  Kügelchen  wahr,  welche  Fuchsin  nicht  aufgenommen  haben. 
R.  Koch  meint,  daß  es  sich  um  Sporen  im  Inneren  von  Tuberkelbazillen 
handle,  doch  ist  dem  von  Weichselbauni  widersprochen  worden. 

Gajfky  hat  eine  Zahlentafel  für  Tnberkelbazillen  vorgeschlagen,  um 
kurz  die  Menge  der  Tuberkelbazillen  zu  bezeichnen.  Er  unterscheidet  10  Abstufungen  ; 
bei  Nr.  1 findet  man  auf  einem  ganzen  Präparate  nur  1 — 4 Tuberkelbazillen,  bei  Nr.  2 
erst  auf  mehreren  Gesichtsfeldern  1 Tuberkelbazillus,  bei  Nr.  3 in  jedem  Gesichtsfeld 
1 Tuberkelbazillus,  bei  Nr.  4 2 — 3,  bei  Nr.  5 4 — 6,  bei  Nr.  6 7 — 12,  bei  Nr.  8 zahl- 
reiche, bei  Nr.  9 sehr  zahlreiche  und  bei  Nr.  10  ungewöhnlich  große  Mengen  von  Tuberkel- 
bazillen auf  einem  Gesichtsfelde. 

Wenn  auch  die  Untersuchung  auf  Tuberkelbazillen  für  die  Dia- 
gnose am  wichtigsten  ist,  so  darf  man  doch  niemals  die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Auswurfes  auf  den  Nachweis  von  Tu- 
berkelbazillen beschränken.  Vor  allem  wichtig  ist  noch  die  Unter- 
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Stichling  aut  elastische  Fasern,  deren  Vorkommen  einen  Zerfalls 
prozeü  in  der  Lunge  beweist  und  aus  deren  Reichlichkeit  sich  auch 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Schnelligkeit  und  Ausdehnung  des 
Lungenzerfalles  beurteilen  läßt.  Dazu  kommt  noch,  daß  sich  mit- 
unter elastische  Fasern  bereits  in  so  frühen  Stadien  der  Krank- 
heit nachweisen  lassen,  in  welchen  andere  physikalische  Unter- 
suchungsmethoden  der  Lungen  nur  einen  sehr  dürftigen  Anhalt 
geben. 

Um  elastische  Fasern  leicht  zu  finden,  füge  man  einem  mikro- 
skopischen Sputumpräparate  Kalilauge  hinzu;  es  verschwinden  als- 
dann die  zelligen  Bestandteile  des  Auswurfes,  während  die  elasti- 
schen Fasern  scharf  hervortreten,  ihre  geschwungenen,  scharf  ge- 

i'ig.  135. 


Tu  berknibmil len  in  Häufchen  form  in  dem  Auswurf  bei  chronischer  Lungentuberkulose. 
öliinmersion.  Vergr.  lOOOfach.  (Eigone  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

ränderten,  häufig  sich  teilenden  Formen  lassen  ‘kaum  eine  Verwechs- 
lung zu;  auch  ist  zuweilen  an  ihnen  noch  eine  alveoläre  Anordnung  zu 
erkennen  (vergl.  Fig.  IßT  auf  S.  864).  Von  Fettsäurenadeln  unter- 
scheiden sie  sich  dadurch,  daß  sie  sich  in  Äther  und  kochendem  Alkohol 
nicht  lösen  , beim  Erwärmen  nicht  zerfließen  und  beim  Zerdrücken 
keine  knotenförmigen  Anschwellungen  bilden.  Überdies  werden  Fett- 
säurenadeln nach  einiger  Zeit  durch  kaustische  Alkalien  gelöst. 

Die  Angabe  von  Hanak,  dali  man  elastische  Fasern  der  Bronchialschleimhaut 
von  denjenigen  des  Lungengewebes  daran  erkenne,  daß  die  ersteren  feiner  seien,  läßt 
sieh  praktisch  kanrn  verwerten. 

Fast  immer  handelt  es  sich  bei  chronischer  Lungentuberkulose  um  eine  Exfoliatio  3 
inscnsibilis  von  Lungengewebe ; es  werden  also  meist  nur  mikroskopisch  kleine  Teile 
von  Lungengowehe  durch  den  Answurf  ausgestoßen.  Sehr  selten  treten  makroskopisch 
sichtbare  Lungen  fetzen  auf,  was  wiederbei  Lungenvereiterung  und  Lungenbrand  gerade 
als  Regel  gilt.  Hieraus  erklärt  es  sich,  daß  das  AuMinden  von  elastischen  hasern  1 bung 
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t und  trotzdem  häufig  noch  Geduld  verlangt,  Dinge,  welche  bei  einem  vielbeschäftigten 
}■  Arzte  nicht  immer  zu  linden  sind. 

Man  beachte  bei  jeder  mikroskopischen  Untersuchung  des  Auswurfes,  daß  man 
immer  nur  kleine  Teilchen  heraushebt  und  auch  diese  noch  fein  zerteilt,  wenn  man 
I verdächtige  Stellen  erkennen  will.  Vor  allem  richte  man  das  Augenmerk’  auf  eigen- 
I pmlich  undurchsichtige  und  leicht  graue  Stellen,  welche  nicht  selten  elastische 
< Fasern  beherbergen. 

Eine  ebenso  leicht  zu  handhabende  wie  sichere  Methode  zum  Auffinden  von 
i elastischen  Fasern  hat  Fenwich  angegeben;  ihr  ist  ofi'enbar  die  vorhin  beschriebene 
Biedertsche  Sedimentierungsmethode  für  Tuberkelbazillen  nachgebildet  worden.  Man  fülle 
| den  Auswurf  in  ein  Becherglas  und  setze  ihm  die  gleiche  Menge  destillierten  Wassers 
i und  ebenso  viel  einer  Lösung  kaustischen  Kalis  (1:3)  hinzu.  Die  dickliche  und  galler- 
i tige  Masse  wird  unter  beständigem  Umrühren  mit  einem  Glasstabe  bis  zum  Kochen  er- 
: hitzt,  wobei  sie  vollkommen  dünnflüssig  wird.  Man  lasse  das  Becherglas  erkalten  zen- 
I trifugiere  dann  nnd  untersuche  das  mittels  Glaspipette  herausgenommene  Sediment  'unter 
t dem  Mikroskop  anf  elastische  Fasern.  Wenn  eine  Zentrifuge  nicht  zur  Verfügung  steht, 


Fig.  138. 


Sparsame  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  bei  chronischer  Lungentuberkulose.  Gaffky  X r.  i . 

Ölimmersion.  Yergr.  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

! lasse  man  das  Becherglas  stehen,  bis  sich  ein  dichtes  Sediment  abgesetzt;  hat,  gieße  die 
klare  Flüssigkeit  möglichst  vollkommen  von  dem  Bodensätze  ab,  fülle  letzteren  in  ein 
t Spitzglas,  lasse  ihn  hier  nochmals  absetzen  und  benutze  ihn  dann  zur  mikroskopischen 
Untersuchung.'  — Fenu'icks  Methode  ist  sehr  genau,  denn  man  findet  mit  ihr  nicht  nur 
elastische  Fasern , sondern  sie  gewährt  zugleich  auch  eine  Übersicht  über  deren  Zahl. 

Saivyer  empfahl  kaustische  Soda  statt  des  Kalis,  wodurch  selbstverständlich  an 
der  Methode  selbst  nichts  Wesentliches  geändert  wird. 

Eine  sehr  viel  geringere  Bedeutung  als  das  Vorkommen  von  Tuberkel- 
bazillen und  elastischen  Fasern  im  Auswurfe  kommt  der  Gegenwart  von  Al- 
veolarepithelien  im  Auswurfe  zu.  Nur  dann,  wenn  sie  sehr  reichlich  auf- 
treten,  während  zu  gleicher  Zeit  Erscheinungen  eines  Lungenspitzenkatarrhs 
bestehen,  darf  man  ihnen  einen  diagnostischen  Wert  beimessen.  Oft  stellen 
sie  sich  in  Form  von  fettig  oder  myelindegenerierten  rundlichen  oder  rund- 
\ licheckigen  Zellen  dar,  welche  stellenweise  zerfallen  sind,  so  daß  kleine  Fett- 
körnchen und  Myelintropfen  frei  geworden  sind  (vergl.  Fig.  138  auf  S.  864). 


Lungentuberkulose. 

Fig.  137. 


Elastische  Fasern  aus  dem  Auswurfe  bei  chronischer  Lungentuberkulose. 

Vergr.  275fach.  (Eigene  Beobachtung.) 

Fig.  138. 


Verfettete  Alveolarepithelien. 

Einzelne  mit  I.nngenpigment  erfüllt,  andere  zerfallen.  Daneben  .Myelinformen. 

Vergr.  275fach.  (Eigene  Beobachtung.) 

Mitunter  bilden  sie  den  fast  ausschließlichen  Bestandteil  eines  Auswurfe». 
Durch  Cberosniiumsfturo  werden  sie,  wie  alle  Fettstoffe,  pcschwilrzt.  Man 
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darf  sie  als  Zeichen  dafür  auffassen,  daß  in  den  Alveolen  ein  lebhafter  Ab- 
stoßungsprozeß der  Epithelien  vor  sich  geht,  daß  aber  letztere  zu  gleicher 
Zeit  dem  Untergange  verfallen. 

Von  untergeordneter  Bedeutung  ist  das  Vorkommen  von  Cholestearinkri- 
stallen,  Sarcina  und  Schimmelpilzen,  über  letztere  vergl.  Bd.  I,  S.  678. 
Handelt  es  sich  um  chronische  Lungentuberkulose  infolge  von  Staubeinatmung,  so 
können  die  betreffenden  Staubsorten  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  im  Auswurfe 
auftreten. 

Auch  hat  man  zu  den  unwesentlichen  Befunden  das  Auswerfen  von  Kalkkonkre- 
menten, sogenannten  Lungensteinen,  zu  zählen.  Mitunter  handelt  es  sich  um  ver- 
kalkte Teile  der  Lunge,  und  es  gelingt  dann  durch  Behandlung  mit  Salzsäure,  das 
alveoläre  Gerüst  der  Lungen  sichtbar  zu  machen  (Rindfleisch).  Klotnan  fand  außerdem 
noch  in  ihnen  elastische  Fasern,  Lungenpigment,  körnigen  Detritus  und  Cholestearin- 
tafeln.  — Zuweilen  rühren  aber  Kalkkonkremente  nicht  von  verkreidetem  Lungengewebe, 
sondern  von  verkalkten  und  in  die  Luftwege  durchgebrochenen  Bronchialdrüsen  her. 
Sie  nehmen  mitunter  so  bedeutenden  Umfang  an,  daß  sie  unterhalb  der  Stimmbänder 
stecken  bleiben  und  Erstickungstod  bedingen  (Rühle).  Bei  manchen  Lungentuberkulosen 
wiederholt  sich  das  Aushusten  derartiger  Konkremente  so  häufig,  daß  man  von  einer 
Phthisis  pulmonum  calculosa  gesprochen  hat. 

Zuweilen  kommen  Knochenbildungen  im  Aus  würfe  vor,  welche  entweder  in 
der  erkrankten  Lunge  entstanden  oder  von  der  tuberkulös  erkrankten  Wirbelsäule  aus 
in  die  Lungen  hineingeraten  sind  (Charon). 

Die  chemische  Untersuchung  des  Auswurfes  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose hat  bis  jetzt  nur  untergeordneten  Wert.  Renk  bestimmte  bei  drei  Lungen- 
tuberkulosen die  tägliche  Menge  des  Auswurfes  auf  durchschnittlich  124  g. 

Die  chemische  Zusammensetzung  war  im  Mittel  folgende: 

Beobachtung  I Beobachtung  II  Beobachtung  III 


Wasser 94’58  94’97  9384 

Feste  Teile 5'42  5 03  616 


Organische  Bestandteile  . 
Unorganische  Bestandteile 

. 466 
. 0'76 

4-12 

090 

536 

080 

Mucin 

. 1-80 

256 

2-84 

Eiweiß 

. 0-49 

0-11 

0-29 

Fett 

. 036 

030 

052 

Extraktivstoffe 

. 201 

1-16 

1-51 

Unter  den  unorganischen  Bestandteilen  des  Auswurfes  wiegen  die  Phosphate  vor, 

I deren  tägliche  Menge  bis  2 g steigen  kann  (Stokvis).  Escherich  wies  im  Auswurfe 
ein  Ferment  mit  Eiweiß  verdauender  Fähigkeit  nach. 

Die  makroskopischen  Eigenschaften  des  Auswurfes 
i sind  sehr  wechselnd.  Zu  Anfang  der  Krankheit  bekommt  man  es 
oft  mit  einem  zähen,  glasigen,  schleimigen  und  durchsichtigen  Aus- 

S würfe  zu  tun,  welcher  sich  von  dem  Sputum  crudum  eines  gewöhn- 
lichen Bronchialkatarrhs  kaum  unterscheidet.  Zuweilen  nimmt  der 
. Auswurf  eine  gallertige  oder  froschlaichartige  Beschaffenheit  an, 
| welche  auf  ähnliche  Veränderungen  in  den  Lungen  hinweist.  Schließt 
i sich  chronische  Lungentuberkulose  an  eine  fibrinöse  Pneumonie  an, 
i so  kommt  häufig  ein  grüner  Auswurf  zum  Vorschein  (Traube  & 
I Nothnagel). 

Je  mehr  die  tuberkulösen  Lungenveränderungen  um  sich  greifen, 
um  so  reichlicher  treten  eitrige  Bestandteile  in  dem  Auswurfe  auf, 
so  daß  er  oft  mehr  eitriger  als  schleimiger  Natur  ist.  Haben  sich 
Hohlräume  in  den  Lungen  gebildet , so  nimmt  der  Auswurf  nicht 
selten  die  Eigenschaften  des  münzenförm  igen  Auswurf  es,  Spu- 
tum nummuläre  (Sputum  nummulosum  s.  rotundum)  oder 
des  klumpigen  oder  geballten  Auswurfe  s,  Sputum  g]  obosum, 
an.  Münzenförmiger  Auswurf  besteht  vorwiegend  aus  undurchsich- 
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tigen,  grünen . eitrigen  Bestandteilen , welche  sich  auf  dem  Boden 
des  Speiglases  in  Form  von  runden,  meist  scharf  geränderten  Klecksen 
verteilen.  Bei  dem  geballten  Auswurf  bekommt  man  es  mit  rund- 
lichen, graugrünen,  undurchsichtigen  Eiterballen  zutun,  welche 
meist  eine  zerrissene  und  fetzige  Oberfläche  besitzen  und  teils  durch 
Schaumblasen  an  der  Oberfläche  des  Auswurfes  festgehalten  werden, 
teils  ihrer  Schwere  folgend  auf  den  Boden  des  Sammelgefäßes  nie- 
dersinken.  Man  spricht  im  letzteren  Falle  von  Sputa  globosa 
fundum  appetentia. 


Die  eigentümliche  Gestalt  des  münzenförmigen  und  geballten  Auswurfes  erklärt 
man  daraus,  daß  die  aus  Hohlräumen  stammenden  Eitermassen  auch  noch  nach  dem 
Auswerfen  das  Bestreben  zeigen,  in  Zusammenhang  zu  bleiben.  Die  mehr  oder  minder 
große  Zähigkeit  bedingt  es,  ob  der  Auswurf  münzenförmig  oder  geballt  ist. 

Hat  man  den  Auswurf  von  Lungentuberkulosen  in  Wasser  aufgefangen  , so 
schlägt  sich  nicht  selten  ein  krümeliger  und  bröckeliger  Bodensatz  nieder;  bei  einem 
sehr  dünnflüssigen  Auswurfe  ist  nicht  einmal  Wasserzusatz  notwendig.  Genau  dieselben 
Massen  trifft  man  bei  der  Leichenöffnung  als  Beschlag  auf  der  Innenwand  von  tuber- 
kulösen Lungenhöhlen  an.  Virchow  hat  schon  vor  vielen  Jahren  den  Nachweis  geliefert, 
daß  sie  ans  eiterig  zerfallenem  Lungengewebe  hervorgehen.  Sie  sind,  ähnlich  wie  die 
Form  des  Auswurfes,  kein  zu  unterschätzendes  Höhlenzeichen.  Oft  zeichnen  gerade  sie 
sich  durch  reichlichen  Gehalt  an  Tuberkelbazillen  aus.  Man  nennt  sie  auch  Linsen. 

Zuweilen  husten  und  werfen  Lungentuberkulose  außerordentlich  w'enig  aus.  Auch 
die  physikalischen  Erscheinungen  über  den  Lungen  fallen  mitunter  sehr  gering  aus, 
obschon  ausgedehnte  Veränderungen  in  den  Lungen  bestehen,  doch  muß  die  zunehmende 
allgemeine  Zehrung  Verdacht  erwecken  und  vor  diagnostischen  Irrtümern  bewahren. 

Häufig  wird  das  Herz  bei  chronischer  Lungentuberkulose  in 
Mitleidenschaft  gezogen.  Nicht  selten  läßt  sich  eine  raeist  leichte 
Dilatation  des  rechten  Ventrikels  nachweisen.  Der  diasto- 
lische Pulmonalton  erscheint  oft  verstärkt,  weil  der  Blutdruck 
in  der  Pulmonalarterie  erhöht  ist.  Gesellt  sich  zu  tuberkulösen  Lun- 
genveränderungen noch  Lungenschrumpfang  hinzu,  so  kann  Dislo- 
kation des  Herzens  eintreten.  Liegen  dem  Herzen  glattwandige 
Lungenhöhlen  nahe,  so  erhalten  die  Herztöne  zuweilen  durch  Reso- 
nanz metallische  Eigenschaften. 

Von  manchen  Ärzten  wird  auf  das  Subklaviargerä  nach,  welches  bereits 
Stokes  beschrieb,  großes  diagnostisches  Gewicht  gelegt.  Auch  Rühle  hält  ein  exspira- 
torisches  Subklaviargeräusch  für  ein  wertvolles  diagnostisches  Zeichen.  Man  bekommt 
es  in  der  Mohrenheimschen  Grube  zu  hören,  wo  es  während  der  Ausatmung  als 
zischendes  oder  sausendes  herzsystolisches  Geräusch  erscheint.  Erklären  wollte  man  es 
durch  pleurale  Adhäsionen,  welche,  von  tuberkulösen  Lungen  Veränderungen  angefacht, 
das  Gefäßrohr  der  Arteria  subclavia  in  Mitleidenschaft  gezogen  haben  und  dadurch 
bei  den  Atmungsbewegungen  Knickungen  und  Verengerungen  des  Gefäßes  erzeugen. 
Sicher  ist  jedoch,  daß  man  es  auch  bei  gesunden  Menschen  findet. 

L6cy  sah  mit  fortschreitender  chronischer  Lungentuberkulose  den  Blutdruck 
mehr  und  mehr  abnehmen. 

Im  Blut  haben  sich  bisher  keine  für  chronische  Lungentuberkulose  eigentüm- 
lichen Befunde  nachweisen  lassen.  Die  Angaben  der  verschiedenen  Untersucher  weichen 
zum  Teil  erheblich  voneinander  ab,  weil  sich  die  Zusammensetzung  des  Blutes  u.  a. 
nach  dem  Stadium  der  Krankheit,  nach  etwaigem  Fieber  und  Komplikationen  richten 
wird  Nur  soviel  hat  sich  als  sicher  herausgestellt,  daß  das  Blut  vielfach  gar  keine  \ cr- 
ünderungen  in  seiner  Zusammensetzung  zeigt.  Seihst  bei  vorgeschrittener  chronischer 
Lungentuberkulose  hat  man  trotz  blassen  Aussehens  der  Kranken  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  den  Hiimoglobingchalt  unverändert  gefunden.  Bei  anderen  Kranken 
traf  man  0 1 igocy  th  äin  i e und  Oligochromhftmie  an,  aber  in  der  licgel  nur  in 
geringem  Grade.  Oft  bildet  sich  mit  fortschreitender  Lungenerkrankung  llyperleuho- 
zytosc  aus,  bei  der  die  polymorphkernigen  nontrophilen  Leukozyten  beteiligt  sinn, 
während  die  kleinen  Lymphozyten  an  'Zahl  abnehmen.  Holmes  und  I>rntsrn  sahen  <ii 
eosinophilen  Zellen  ans  dem  Blute  verschwinden  und  mitunter  Myelozyten  auftreten. 
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Liidke  wies  unter  14  Lungentuberkulosen  3mal  (21'4%)  Tu  ber  k el  b azillen 
im  Blute  nach.  Daraus  eikläit  es  sieb  auch,  daß  Biebermeister  bei  Meerschweinchen 
durch  Einverleibung  von  scheinbar  unverändertem  Leberr,  Nieren-  und  Milzgewebe  von 
j Lungentuberkulosen  Tuberkulose  hervorrufen  konnte. 

Jakowski  fand  bei  5 Kranken  im  hektischen  Stadium  Streptokokken  und 
Staphylokokken  iip  Blut.  Auch  Michadiy  & Meyer  gewannen  unter  10  Lungen- 
tuberkulosen 8mal  (80%)  Strepto-,  Staphylo-  und  Diplokokken  aus  dem  Blute. 

Dein  Harn  kommen  keine  für  chronische  Lungentuberkulose 
bezeichnende  Veränderungen  zu.  Sachs  behauptet  freilich,  daß  er 
auch  dann  Tuberkelbazillen  enthalte,  wenn  die  Harnwerkzeuge  von 
Tuberkulose  frei  wären.  Die  Harnmenge  pflegt  etwas  vermindert 
zu  sein. 

I Neuerdings  ist  großer  prognostischer  Wert  auf  die  Diazoreak- 
tion  des  Harnes  gelegt  worden,  deren  beständigem  Vorhandensein  man 
eine  ungünstige  Vorbedeutung  zugeschrieben  hat.  Carter  behauptet,  daß 
Lungentuberkulose  mit  anhaltender  Diazoreaktion  binnen  6 Monaten 
sterben,  doch  kommen  Ausnahmen  von  dieser  Regel  gar  nicht  zu 
selten  vor.  Nach  Blumenthal  ist  auch  Zunahme  der  Indikan-  und 
Phenolmenge  des  Harnes  ein  ungünstiges  Zeichen. 

Bei  der  chemischen  Untersuchung  des  Harnes  findet  man  nicht  selten 
eine  Verminderung  des  Harnstoffes  und  der  Chloride.  Von  einigen  Ärzten  ist  eine  Ver- 
mehrung der  Phosphate  angegeben  worden  (Tcissier),  doch  ist  dem  von  Stokvis  wider- 
sprochen worden,  welcher  gerade  eine  Verminderung  der  Phosphate' fand.  Auch  in  der 
Ausscheidung  der  Erdphosphate  konnte  Stokvis  entgegen  einer  Angabe  von  Beneke 
keine  Veränderungen  finden.  Senator  gibt  gesteigerte  Kalkausscheidnng  durch  den  Urin 
an,  aber  auch  dabei  handelt  es  sich  nicht  um  eine  regelmäßige  Erscheinung. 

Bei  fiebernden  Lungentuberkulosen  beobachtete  Meyer  vermehrte  Ausscheidung 
von  Oxalsäure. 

Französische  Ärzte  haben  eine  gesteigerte  Ausfuhr  von  Harnsalzen,  eine  De- 
mi neralisation,  bei  chronischer  Lungentuberkulose  behauptet,  doch  fand  Mayer 
gerade  eine  Retention  von  Chlor,  Phosphor,  Kalium  und  Natrium  im  Körper.  Auch  Ott 
konnte  nur  bei  sehr  vorgeschrittener  Lungentuberkulose  ab  und  zu  einmal  eine  Deminerali- 
sation  finden,  niemals  dagegen  in  den  Frühstadien.  Außerdem  wies  Bobin  auch  bei 
chemischer  Untersuchung  tuberkulöser  Lungen  großen  Gehalt  an  Phosphorsäure,  Kalk, 
Magnesia  und  Kali  nach;  nur  der  Chlor-  und  Stickstoffgehalt  zeigte  sich  vermindert. 

Stoffwechselversuche  bei  chronischer  Lungentuberkulose  haben 
ergeben,  daß  die  Sauerstoffaufnahme  und  Kohlensäureabgabe  im  Vergleich  zum  Gesun- 
den in  der  Regel  nicht  verändert  sind.  Bei  sehr  abgemagerten  Kranken  hat  man  sie 
erhöht  gefunden.  Auch  der  Stickstoffstoffwechsel  erleidet  vielfach  keine  Veränderung, 
ebenso  der  Fettstoffwechsel.  Bei  vielen  Kranken  läßt  sich  leicht  Stickstoff-  und  Fett- 
ansatz erreichen.  In  späteren  Stadien  der  Krankheit  freilich  kommt  es  meist  zu  be- 
trächtlichen Stickstoffverlusten. 

Sehr  häufig  stellen  sieh  Komplikationen  bei  chronischer  Lun- 
gentuberkulose ein.  Vielfach  handelt  es  sich  bei  ihnen  um  eine  meta- 
statische Infektion  anderer  Organe  mit  Tuberkelbazillen.  In  anderen 
Fällen  bekommt  man  es  hauptsächlich  mit  den  Folgen  des  mehr  und 
mehr  um  sich  greifenden  Lungenzerfalles  oder  des  zunehmenden 
Marasmus  zu  tun. 

Auf  der  Haut  entwickelt  sich  mitunter  Hauttuberkulose, 
Lupus.  Bei  manchen  Kranken  zeigen  sich  Hauttuberkulide, 
d.  h.  Hautveränderungen,  bei  denen  nicht  Tuberkelbazillen,  sondern 
deren  Toxine  als  Krankheitsursache  angesehen  werden.  Zu  den  Haut- 
tuberkuliden gehört  Acne  scrophulosorum , Lichen  scrophulosorum 
und  Lupus  erythematosus. 

Zuweilen  tritt  am  Rumpfe  oder  auf  den  Gliedern  Herpes  Zoster  auf.  Ich 

habe  ihn  bei  einigen  Kranken  gesehen,  bei  welchen  einige  Zeit  später  Zeichen  \on 
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tuberkulöser  Wirbelkaries  zum  Vorschein  kamen.  Er  schien  demnach  die  meist  verborgene  l 
Entzündung  anzuzeigen  und  gewissermaßen  eine  prämoni torische  Bedeutung  zu  haben  v 
hervorgerufen  durch  Entzündung  von  intervertebralen  Ganglien.  Leudet  fand  Hernes  1 
Zoster  unter  10°0  Lungentuberkuiösen  17mal  (1*7%).  Häufig  beobachtet«  er  dabei  Sen- I 
sibilitäts-  und  Motilitätsstörungen. 

An  den  Knochen  stellen  sich  zuweilenkariöse  Veränderungen  ein.  1 

welche  aber  nichts  anderes  als  tuberkulöse  Veränderungen  sind,  1 

tuberkulöse  Karies.  Bald  bilden  sie  sich  an  Gliederknochen,  J 
bald  an  der  Wirbelsäule,  bald  an  einzelnen  Schädelknochen  aus’ 1 
Unter  letzteren  sei  namentlich  der  tuberkulösen  Karies  des  Felsen-  1 
beines  gedacht,  welche  nicht  selten  Verlust  des  Gehörsvermögens  3 
und  Lähmung  des  Fazialis  im  Gefolge  hat  oder  auch  zu  Erschei-  1 
nungen  von  Sinusthrombose,  Meningitis  oder  Hirnabszeß  führt.  Daß  j 
es  sich  um  tuberkulöse  Veränderungen  handelt,  darf  man  dann  mit  I 
Sicherheit  annehmen,  wenn  es  gelingt,  in  den  eitrigen  Ausflüssen  j 
Tuberkelbazillen  nachzuweisen. 

Unter  1494  Leichenöffnungen  von  Lungentuberkulosen  der  Züricher  Klinik  fand  ' 
ich  Knochentuberkulose  47mal,  und  zwar  bei  33  Männern  und  14  Frauen,  also  bei  3T%.fl 
Tuberkulöse  Karies  des  Felsenbeines  bekam  ich  unter  1032  Leichenöffnungen  12mal  (10  j 
Männer,  2 Frauen)  zu  sehen,  demnach  bei  1’270  (vergl.  R.  Maqaliff,  Diss.  inaog.,  1 
Zürich  1907). 

Mit  den  tuberkulösen  Knochenerkrankungen  innigst  verwandt 
sind  tuberkulöse  Gelenkentzündungen,  welche  aber  noch  mehr 
als  Knochenerkrankungen  dem  Gebiete  der  Chirurgie  angehören. 

Bei  abgemagerten  Lungentuberkulosen  beobachtet  man  nicht  selten  erhöhte  mecha- 
nische Erregbarkeit  der  Muskeln.  Führt  man  beispielsweise  auf  den  Musculus  pec-  1 
toralis  major  mit  dem  Perkussionshammer  einen  leisen  Schlag  aus,  so  bildet  sich  an  der 
getroffenen  Stelle  eine  Muskelerhebung,  welche  für  einige  Sekunden  bestehen  bleibt.  ' 
Schon  Graves  und  Stokes  haben  die  Erscheinung  beschrieben  und  auch  richtig  ange-  1 
geben,  daß  sie  nicht  nur  für  chronische  Lungentuberkulose  bezeichnend  sei,  sondern  auch  ; 
bei  anderen  Zuständen  von  Kräfteabnahme  vorkomme.  Tait  hat  ihr  den  Namen  Myo-  I 
derma  gegeben.  Ohne  den  übrigen  Angaben  Taits  beiznstimmen,  habe  ich  gleich  ihm 
vielfach  gesehen,  daß  sie  zuweilen  nur  einseitig  und  namentlich  auf  derjenigen  Seite  i 
stärker  auftrat,  auf  welcher  die  Lunge  am  weitgehendsten  erkrankt  war. 

Wesentlich  davon  verschieden  sind  peristaltische  Muskelkontraktionen, 
welche  Auerbach  am  genauesten  untersucht  hat.  Sie  zeigen  sich  darin,  daß,  wenn  man 
einen  Muskel  beklopft,  nicht  allein  an  der  getroffenen  Stelle  eine  Erhebung  entsteht,  . 
sondern  daß  zu  beiden  Seiten  je  eine  Erhebung  auftritt,  welche  sich  in  langsamer  Wellen- 
bewegung zu  den  beiden  Muskelansätzen  hinzieht.  Diese  Form  von  Muskelkontraktion 
kommt  seltener  vor  und  beschränkt  sich  mitunter  nur  auf  einzelne  Muskeln.  Auch  sie 
wird  nicht  ausschließlich  bei  chronischer  Lungentuberkulose  beobachtet,  sondern  findet  j 
sich  auch  bei  Marasmus  infolge  von  Magen-  und  Darmkrankheiten  und  noch  bei  vielen 
anderen  Schwächeznständen.  Oft  zeigt  sie  sich  nur  einseitig.  Bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung der  Muskeln  war  ich  nicht  imstande,  Veränderungen  zu  finden. 

An  den  peripherischen  Lymphdrüsen  kommen  mitunter 
tuberkulöse  Entzündungen  vor.  Die  Lymphdrüsen  schwellen  an,  sind 
hart,  können  späterhin  erweichen  und  eitrig  einschmelzen,  nach 
außen  durchbrechen  und  zu  gewundenen  und  lang  eiternden  Fisteln 
führen. 

Zu  den  sehr  häufigen  Komplikationen  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose gehören  Erkrankungen  des  Kehlkopfes.  Zuweilen 
sind  diese  rein  funktioneller  Natur  und  äußern  sich  in  hartnäckiger 
Heiserkeit,  für  welche  entweder  überhaupt  keine  Veränderung  oder 
Stimmbandmuskellähmung  als  Ursache  zu  finden  ist.  Letztere  wird 
wahrscheinlich  durch  starke  und  auf  allgemeinem  Marasmus  beruhende  | 
Schwäche  der  Kehlkopfmuskeln  bedingt. 
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1 Unter  1976  Lungentuberkulosen,  die  ich  in  den  Jahren  1884—1903  auf  der 

Züricher  Klinik  behandelte,  litten  112  (5‘7°/0)  an  Heiserkeit  ohne  anatomische  Verän- 
derungen im  Kehlkopf. 

(Häufiger  ist  bestehende  Heiserkeit  auf  einen  Ke  h lk  o p f s k a ta  r r h 
zurückzuführen,  der  sich  mitunter  nur  auf  eine  Seite  oder  nur  auf 
ein  wahres  Stimmband  beschränkt.  Daß  in  letzterem  Falle  das  Stimm- 
$ band  nicht  immer  der  erkrankten  Brustseite  entspricht,  habe  ich  gar 
i nicht  selten  beobachtet. 

Ebenso  gefährliche  wie  qualvolle  Zustände  bilden  sich  dann 
i aus,  wenn  tuberkulöse  Verschwärungen  an  den  Kehlkopfsgebilden 
Platz  greifen  und  sich  Kehlkopfstuberkulose  entwickelt.  Häufig 
nehmen  die  Beschwerden,  namentlich  Schmerzen  beim  Schlucken, 
so  überhand,  daß  dagegen  die  in  den  Lungen  bestehenden  Verände- 
rungen ganz  zurücktreten.  Manche  Kranke  verweigern  der  unerträg- 
lichen Schmerzen  wegen  jede  Aufnahme  von  Speise  und  Trank  und 
geraten  in  die  Gefahr  des  Verhungerns. 

Unter  1494  Leichenöffnungen  auf  der  Züricher  Klinik  fanden  sich  406mal  (27'4%) 
tuberkulöse  Kehlkopfsgeschwüre  bei  chronischer  Lungentuberkulose,  und  zwar  bei  302 
Männern  und  104  Frauen. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  Rekurrenslähmung  zu  tun, 
welche  meist  durch  Druck  von  seiten  vergrößerter  tuberkulöser  tra- 
cheobronchialer  Lymphdrüsen  oder  durch  adhäsive  und  schrumpfende 
pleuritische  Verwachsungen  bedingt  wird.  Bricger  hat  eine  Beobach- 
tung von  doppelseitiger  Rekurrenslähmung  bekannt  gemacht,  in 

(welcher  beide  Rekurrentes  durch  vergrößerte  Bronchialdrüsen  ge- 
lähmt waren. 

Auch  in  der  Luftröhre  werden  häufig  tuberkulöse  Entzün- 
dungen und  Geschwüre  an  getroffen , welche  oft  bei  der  tracheo- 
skopischen  Untersuchung  während  des  Lebens  zu  erkennen  sind. 

Betz  gibt  an,  daß  oft  bei  jugendlichen  Personen,  welche  an  chronischer  Lungen- 
tuberkulose erkrankt  sind,  Struma  gefunden  wird. 

Leudet  und  Blomfield  beobachteten  bei  Männern  vorübergehend  Anschwellung 
der  Brustdrüse. 

Eine  sehr  wichtige  und  häufige  Komplikation  bildet  bei  chro- 
nischer Lungentuberkulose  Bluthusten,  Haemoptysis  s.  Haemoptoe, 
wobei  man  zwischen  einer  Früh-  und  Spätblutung  zu  unterschei- 
den hat. 

Daß  sich  oft  die  ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  durch 
Haemoptysis  verraten,  ist  bereits  früher  hervorgehoben  worden. 

Freilich  muß  man  nicht  glauben,  daß  jeder,  welcher  Haemoptysis 
gehabt  hat,  unfehlbar  an  chronischer  Lungentuberkulose  erkranken 
muß.  Um  hierüber  ins  Klare  zu  kommen,  ist  es  wichtig,  ob  sich  im 
Auswurfe  Tuberkelbazillen  nachweisen  lassen  oder  nicht.  Bald  han- 
delt es  sich  um  einen  rein  blutigen,  bald  um  einen  blutig  tingierten 
Auswurf.  Cybulka  fand  zweimal  nach  vorhergegangenem  Bluthusten 
weiße  Pfropfe  im  Auswurfe,  die  aus  roten  und  weißen  Blutkörperchen 
bestanden  und  Ausgüsse  feiner  Bronchien  darstellten.  Haemoptysis 
wird  zuweilen  durch  körperliche  oder  geistige  Aufregungen  und 
Überanstrengungen  hervorgerufen , während  sie  in  anderen  Fällen 

ohne  nachweisbaren  Grund  auftritt. 

Auch  im  späteren  Verlaufe  der  Lungentuberkulose  kann  wieder- 
holt Haemoptysis  eintreten.  Mitunter  stellt  sich  sehr  reichlic  ci  u 
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gehend  hat  Rasmussen  diese  Form  von  Lungenblutung  beschrieben- 
auch  r raentzel  hat  hierhergehörige  Beobachtungen  mitgeteilt. 


betroffen.  Bei  18  Kranken  (15  Männern  und  3 Frauen)  wurde  Bluthusten  durch  seine 
Reichlichkeit  zur  Todesursache  (vergl.  Frey,  Diss.  inaug.,  Zürich  1888,  Kamboseff 
Diss.  inaug.,  Zürich  1894  und  Mayaliff,  Diss.  inaug.,  Zürich  1907).  Beträchtlich  großer 
lallen  die  Zahlen  von  Williams  aus,  der  unter  1000  Lungentuberkulösen  5G9mal  (TOD0  ) 
Haemoptysis  antraf. 

Nur  selten  schließt  sich  an  chronische  Lungentuberkulose  Lun- 
ge nbr  and  an,  weil  es  nach  Traube  in  der  Regel  nicht  zu  Stauung  des 
Auswurfes  innerhalb  der  Luftwege  kommt.  Stockt  das  Auswerfen, 
dann  tritt  freilich  mitunter  binnen  kurzer  Zeit  ein  übler  Geruch  des 
Auswurfes  auf.  Es  ereignet  sich  dies  namentlich  dann , wenn  die 
Kräfte  der  Kranken  zu  sehr  gesunken  sind,  um  lebhafte  Husten- 
bewegungen zustande  zu  bringen,  oder  wenn  das  Bewußtsein  be- 
nommen wird.  Beide  Umstände  und  daher  auch  der  üble  Geruch  des 
Auswurfes  sind  selbstverständlich  von  ungünstiger  Vorbedeutung. 

Häufig  gesellt  sich  zu  chronischer  Lungentuberkulose  Pleuritis 
hinzu.  Ich  fand  sie  bei  meinen  1976  Kranken  412mal  (22'4%),  und  zwar 
bei  273  (66%)  Männern  und  139  (34%)  Frauen.  Die  Pleuritis  kann 
wieder  zur  Heilung  kommen,  doch  wiederholt  sie  sich  nicht  selten. 
Bei  217  (52%)  meiner  Kranken  handelte  es  sich  um  eine  Pleuritis 
fibrinosa,  bei  155  (38%)  um  eine  Pleuritis  serosa,  bei  30  (7%)  um 
eine  Pleuritis  purulenta  und  bei  10  (3%)  um  eine  Pleuritis  haemor- 
rhagica.  Daß  ein  flüssiges  Exsudat  mitunter  den  Zerfallsprozeß  in 
den  Lungen  hemmt  und  in  dieser  Hinsicht  als  keine  ungünstige 
Komplikation  anzusehen  ist,  wurde  bereits  früher  hervorgehoben. 

Sehr  viel  seltener  als  Pleuritis  kommt  Pneumothorax  bei 
chronischer  Lungentuberkulose  vor,  und  auch  dieser  verhindert  häufig 


Unter  meinen  1976  Kranken  beobachtete  ich  Pneumothorax  bei  72  (3-7%).  un<^ 
zwar  bei  55  (76'0%)  Männern  und  17  (24'0°/0)  Frauen.  Reiner  Pneumothorax  trat  ' 
31mal  ein,  Seropneumothorax  2ömal  und  Pyopnetimothorax  lGraal.  Rechtsseitiger  Pneumo-  j 
thorax  kam  3mal  häufiger  als  linksseitiger  vor.  36  Kranke  gingen  binnen  4 — 112  Tagen 
zugrunde  ; die  Durchschnittsdauer  bis  zum  Tode  betrug  30  Tage. 

Bei  einem  meiner  Kranken  kam  es  zum  Durchbruche  einer  mit  der  Pleura  costa-  j 
lis  verwachsenen  Höhle  unter  die  Haut,  so  daß  sich  ein  Emphysem a subcutaneum 
bildete.  Bei  einem  anderen  meiner  Kranken  brach  eine  tuberkulöse  Lungenhöhle  durch 
die  äußere  Haut  durch;  es  entwickelte  sich  eine  äußere  Lungen  fi  stel.  Auch  Hacnl - js 
jens  hat  eine  solche  Beobachtung  beschrieben. 

Bei  einem  anderen  meiner  Kranken  hatte  sich  ein  Durchbruch  in  das  vordere  Media- 
stinum vollzogen,  woran  sich  eine  eitrigo  jauchige  Mediastinitis  angeschlossen  hatte. 

Von  den  bronchialen  LymphdrUsen  wurde  bereits  im  Vorher- 
gehenden erwähnt,  daß  sie  mitunter  durch  Vergrößerung  einen  Druck  auf 


die  weitere  Ausbreitung  der  Tuberkulose  in  der  bedrückten  Lunge. 
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ü den  Rekurrens  und  dadurch  Rekurrenslähmung  erzeugen.  Zuweilen  kann  man 
u eine  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen  daran  erkennen,  daß  über  dem  Manu- 
r brium  sterni  Dämpfung  auftritt.  Bilden  sich  in  tuberkulös-verkästen  Drüsen 
Erweichungen,  so  können  diese  in  einen  Bronchus  oder  in  die  Trachea  durch- 
, brechen  , oder  hat  in  ihnen  Verkalkung  sattgefunden,  so  stoßen  sich  unter 
ii  Umständen  verkalkte  Massen  aus  und  erscheinen  als  falsche  Lungensteine 
i im  Auswurfe. 

Perikarditis  kommt  zwar  im  Verlaufe  chronischer  Lungentuberkulose 
Ei  vor,  ist  aber  nicht  häufig.  Ich  selbst  beobachtete  sie  unter  1976  Lungen- 
1 tuberkulösen  55mal  (3%),  und  zwar  33mal  (60%)  Pericarditis  fibri- 
nosa  und  20mal  (40%)  Hvdroperikarditis.  Die  Entzündung  des  Herz- 
beutels kann  tuberkulöser  Natur  sein.  In  manchen  Fällen  schließt  sie  sich  an 
d eine  vorausgegangene  Pleuritis  an,  selten  entsteht  sie  infolge  von  Durchbruch 
l einer  erweichten  Bronchialdrüse  oder  einer  Lungenhöhle  in  den  Herzbeutel. 

Endokarditis  beobachtete  ich  bei  54  Lungentuberkulosen  unter 
1976  Kranken,  also  bei  2‘8%,  und  zwar  handelte  es  sich  33mal  (61%) 
i um  eine  frische  Endokarditis  an  der  Mitralis  oder  den  Aortenklappen.  Es 
,1  ist  also  nicht  richtig,  daß  sich  chronische  Lungentuberkulose  und  Herzklappen- 
krankheiten, wie  v.  Rokitansky  behauptet  hat,  ausschließen.  Auch  eine  meiner 
Schülerinnen,  Otto , hat  in  ihrer  Doktordissertation  (Zürich  1896),  ebenso 
v.  Leyden , Weißmayr  und  Marshall  auf  das  Vorkommen  von  Herzklappen- 
krankheiten bei  chronischer  Lungentuberkulose  hingewiesen. 

Mitunter  bilden  sich  Herzthrom ben,  welche  zu  Embolie  in  die  Lungen- 
arterie führen. 

Auch  Thrombose  der  Lungenarterie  und  Lungenvenen  wird  zu- 
weilen beobachtet,  wobei  die  letztere  wieder  zu  Embolie  in  peripherischen  Ar- 
terien, beispielsweise  in  Hirnarterien  führen  kann.  Ich  selbst  beobachtete  unter 
1494  Leichenöffnungen  lOmal  (0'7%)  Thrombose  der  Lungenarterie. 

Mitunter  bildet  sich  marantische  Venenthrombose  an  den  Beinen 
: aus,  was  Lodwell  unter  3000  Kranken  20mal  (0-7%)  beobachtete.  Ich 
selbst  fand  sie  wesentlich  häufiger,  denn  unter  1494  Leichenöffnungen  stieß 
ich  33mal  (2’2%)  auf  marantische  Thrombose  in  den  Beinvenen. 

Außer  in  den  Beinvenen  fanden  sich  bei  meinen  Kranken  2mal  Thromben  in 
der  Vena  jugularis,  2mal  in  den  Venae  prostaticae  und  Imal  in  der  Vena  axillaris. 

8mal  kamen  Thromben  in  der  F emoralarterie  und  lmal  in  der  Nieren- 
r arterie  vor. 

Störungen  an  den  Verdauungswerkzengen  trifft  man  bei 
chronischer  Lungentuberkulose  sehr  häufig  an.  Mitunter  handelt  es 
sich  um  rein  funktionelle  Störungen,  für  welche  sich  bei  der  anato- 
i mischen  Untersuchung  Veränderungen  nicht  ausfindig  machen  lassen. 

: Dahin  gehört  hochgradige  Appetitlosigkeit  oder  unüberwindlicher 
1 Widerwillen  gegen  bestimmte  Speisen.  Besonders  unangenehm  ist  es, 
wenn  sich  Ekelgefühl  gerade  gegen  solche  Nahrungsmittel  ein- 
• stellt , deren  Genuß  in  hohem  Grade  wünschenswert  ist,  beispiels- 
weise gegen  Milch,  Eier  oder  Fleisch,  denn  begreiflicherweise  wird 
dadurch  die  ärztliche  Behandlung  erschwert  und  kommt  vor  allem 

der  Kranke  schnell  von  Kräften. 

Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  lästiges  Aufstoßen  oder  hart- 
näckiges Erbrechen  ein.  ..  . 

Nicht  zu  selten  begegnet  man  der  Klage  über  Hitzegetuhl, 
Trockenheit  und  brennenden  Schmerz  in  der  Mundhöhle,  namen 
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lieh  auf  der  Zunge.  Die  Schleimhaut  sieht  ungewöhnlich  rot  aus-  J 
die  Zungenpapillen  erscheinen  geschwollen  ; die  Speichelausscheidung 
zeigt  sich  vermindert;  häufig  reagiertauch  der  Speichel  sauer.  Man 
hat  es  mit  den  Zeichen  einer  Stomatitis  catarrhalis  zu  tun. 

Zuweilen  gesellen  sich  oberflächliche,  teilweise  aphthöse  Ge-| 
schwiirsbildungen  hinzu. 

Bei  Kranken,  welche  entkräftet  sind . und  deren  Mundhöhle  nicht  sorgfältig  1 
genug  rein  gehalten  worden  ist,  kommt  es  häufig  zur  Entwicklung  von  Mundsoor,  Stoma-  1 
titis  oidica.  Man  findet  alsdann  namentlich  die  Zunge  mit  einem  dicken,  schmierigen,  I 
gelblich-grauen  Belage  bedeckt,  welcher  unter  dem  Mikroskope  eine  Zusammensetzung  I 
aus  länglich-rundlichen  Gonidien  und  gegliederten  Myzelfäden  zeigt  (vergl.  Bd.  II,  S.  101).  I 
Oft  verbindet  sich  damit  reichliche  Speichelansscheidung,  so  daß  fast  beständig  Speichei  1 
ans  dem  ofl'eu  gehaltenen  Munde  herausfließt.  Auch  setzt  sich  Soorbildung  * mitunter 
auf  Schlund  und  Speiseröhre  fort,  wodurch  Beschwerden  beim  Schlucken  hervorgerufen  1 
werden  können. 

Zuweilen  bilden  sich  an  der  Zunge  tuberkulöse  Geschwüre,  welche  nach  Rer  erdin  1 
zuerst  Iiicord  erwähnt  haben  soll.  Es  kann  aber  auch  zu  einer  ausgedehnten  tief-  9 
greifenden,  tuberkulös-käsigen  Infiltration  der  Zunge  kommen,  deren  Verwechslung  mit  { 
Zungenkrebs  oder  Gummiknoten  oft  sehr  nahe  liegt. 

Auch  an  den  Rachengebilden  kommen  tuberkulöse  Ge-  I 
schwüre  oder  eine  mehr  diffuse  tuberkulöse  Infiltration  vor.  ] 
Dieselben  werden  häufig  erst  dann  bemerkt,  wenn  es  zur  Bildung  1 
von  unregelmäßig  und  häufig  zerstreut  stehenden,  leicht  prominenten  1 
gelben  Flecken  gekommen  ist.  Gewöhnlich  zeichnen  sie  sich  durch 
scharfe  Umränderung  und  buchtig-zackige  Form  aus.  Grau  durch-  j 
scheinende  Miliartuberkel  bekommt  man  nicht  zu  häufig  zu  sehen; 
jedenfalls  hüte  man  sich  vor  einer  Verwechslung  mit  den  oft  pro-  j 
minierenden  Schleimhautfollikeln.  Tuberkulöse  Rachengeschwüre  er- 
regen zwar  vielfach  sehr  starke  Schluckbeschwerden  und  Schmerzen,  j 
sind  aber  in  manchen  Fällen  trotz  weit  gediehener  Ausbildung  doch 
nur  von  auffällig  geringen  Beschwerden  begleitet. 

Die  Tätigkeit  des  Magens  ist  in  neuerer  Zeit  mehrfach  ein- 
gehend untersucht  worden.  Anfänglich  handelt  es  sich  vorwiegend 
um  eine  motorische  Schwäche  der  Magenmuskulatur,  aber  in  vor- 
geschrittenen Stadien  der  Krankheit  kommt  noch  Salzsäuremangel 
des  Magensaftes  und  nach  Faber  infolge  von  Anadenia  gastrica  ■ 
auch  noch  Achylie  hinzu.  Robin  & Pasquier  wollen  zu  Beginn  des 
Leidens  Hyperchlorhydrie  beobachtet  haben. 

Darmstörungen  finden  sich  bei  chronischer  Lungentuberkulose 
häufig.  Zu  Anfang  der  Krankheit  wechseln  vielfach  Verstopfung  und 
Durchfall  miteinander  ab.  Mitunter  stellt  sich  für  längere  Zeit 
reichlicher  und  unstillbarer  Durchfall  ein,  ohne  daß  sich  bei  der 
Leichenöffnung  Veränderungen  an  der  Darmwand  nachweisen  lassen. 
Namentlich  aber  pflegt  dann,  wenn  sich  im  Darme  katarrhalische,  , 
tuberkulöse  oder  amyloide  Veränderungen  ausgebildet  haben,  die 
nicht  selten  zu  ausgedehnten  Zerstörungen  auf  der  Darmschleimhaut 
geführt  haben,  schwer  zu  unterdrückender  Durchfall  aufzutreten. 
Schmerzen  können  dabei  vollkommen  fehlen  oder  werden^  nur  durch  j 
Druck  auf  die  Bauchdecken,  namentlich  in  die  rechte  Fossa  iliaca.  < 
dem  Lieblingssitze  von  Darmverschwärungen,  hervorgerufen,  ln  an- 
deren Fällen  dagegen  treten  ganz  außerordentlich  heftige  Schmerzen  , 
auf,  welche  nicht  selten  anfallsweise  und  kolikartig  zum  Vorschein 
kommen.  Bei  einem  Kranken  der  Art  fand  ich  bei  der  Leichen- 
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Öffnung  sehr  ausgedehnte  Darmgeschwüre,  die  vielfach  bis  dicht 
unter  dm  Darmserosa  vorgedrungen  waren.  Zuweilen  lassen  sich 
in  dem  Stuhle  Darmfetzen  nachweisen , welche  man  freilich  nicht 
mit  unverdaut  gebliebenen  membranartigen  Bestandteilen  der  Nahrung 
verwechseln  darf.  Übrigens  kommt  auch  hartnäckige  Verstopfung 
trotz  ausgedehnter  Geschwürsbildungen  auf  der  Darmschleimhaut  vor. 

Unter  meinen  197R  Lungentuberkulosen  auf  der  Züricher  Klinik  litten  303  (15-3°/  ) 
an  Durchfall.  Unter  1494  Leichenöffnungen  fanden  sich  aber  475  (32  0°/  ) mit  tuber- 
kulösen Darmgeschwüren;  man  sieht  also,  wie  häufig  Darmtuberkulose  “ohne  Durch- 
fall besteht. 


Mitunter  führen  Darmgeschwüre  zu  Darmblutungen,  welche 
sich  durch  Reichlichkeit  und  Unstillbarkeit  auszeichnen.  Sehr  häufig 
ist  das  Vorkommnis,  wie  Dumas  mit  Recht  bemerkt,  nicht,  weil  tuber- 
kulöse Verschwärungen  meist  langsam  um  sich  greifen  und  den 
Gefäßen  Gelegenheit  zum  Verschlüsse  durch  Thrombose  geben,  doch 
führen  mitunter  selbst  sehr  kleine  Geschwüre  Verblutungstod  herbei. 

Nach  Grainger- Stewart  soll  Darmblutung  sehr  häufig  bei  Amyloidentartung  Vor- 
kommen, auch  dann  , wenn  keine  Verschwärungen  auf  der  Darmschleimhaut  bestehen. 


Zu  den  Komplikationen  von  seiten  des  Darmes  hat  man  noch 
Mastdarmfisteln  zu  rechnen,  welche  meist  tuberkulösen  Ursprungs 
sind.  Die  älteren  Ärzte  sahen  sie  als  etwas  nicht  Ungünstiges  und 
als  eine  Art  von  Ableitung  an  und  warnten  daher  davor,  sie  durch 
eine  Operation  zum  Verschlüsse  zu  bringen.  Ich  selbst  habe  auch 
mehrere  Kranke  gesehen , bei  welchen  nach  operativer  Beseitigung 
von  Mastdarmfisteln  eine  auffällige  Verschlimmerung  der  Lungen- 
veränderungen eintrat. 

Peritonitis  tuberculosa  beobachtete  ich  unter  1976  Lungen- 
tuberkulosen 129mal  (6'5%)- 

Bei  26  meiner  Kranken  (1*3%)  kam  es  zu  Perforationsperi- 
tonitis, die  meist  mit  Darmtuberkulose  zusammenhing. 

An  der  Leber  läßt  sich  häufig  Vergrößerung  nachweisen.  Es 
handelt  sich  meist  um  Stauungsleber,  Fettleber  oder  Amyloidleber  oder 
um  eine  Verbindung  dieser  Zustände.  Fettleber  zeichnet  sich  durch 
teigige  Beschaffenheit  aus.  Die  Fettleber  ist  stumpfrandig  und  der 
Palpation  oft  nur  schwer  zugänglich.  Amyloidleber  ist  meist  um- 
fangreicher, dazu  von  praller  und  harter  Beschaffenheit  und  gewöhn- 
lich scharfrandig.  Sie  bildet  sich  erheblich  seltener  als.  Fettleber 
aus  und  besteht  meist  neben  Amyloidmilz  und  Amyloidniere. 

Bei  1494  Leichenöffnungen  bei  chronischer  Lungentuberkulose  fanden  sich  auf 
der  Züricher  Klinik  143mal  (9-6%)  Fettleber,  59mal  (4'0°/0)  Stauungsleber  und  32mal 
(2'l°/0)  Amyloidleber.  35  (2'3%)  Kranke  zeigten  Lebercirrhose. 

Milz vergröß eru n g kann  bei  chronischen  Lungentuberkulosen 
auf  Stauung  oder  amyloider  Entartung  beruhen.  Auch  findet  man 
die  vergrößerte  Milz  zuweilen  von  größeren  tuberkulös-käsigen 
Herden  durchsetzt. 


Unter  1494  meiner  Kranken,  bei  denen  eine  Leichenöffnung  vorgenommen  wurde, 
fand  sich  53mal  (3-5°/0)  Stauungsmilz  und  28mal  (19%)  Amyloidmilz. 

Bei  Männern  trifft  man  mitunter  tuberkulös-käsige  Entzün 
düngen  an  den  Hoden,  Nebenhoden,  Samenbläsc  an  un  _ er 
Prostata  an,  welche  harte,  unebene  u^d  knollige  assen  ^ 
Virchow  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  oft  Lungen  u tei  o , 
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welche  eine  Ehe  eingegangen  sind  und  sich  häufigerem  Geschlechts- 
genusse  hingeben,  an  akuter  Tuberkulose  der  Hoden  und  Prostata 
erkranken. 


Unter  2281  Männern  der  Züricher  Klinik  kam  hei  7 (OB0/  ) Tuberkulose  Hp, 
Hoden,  bei  13  (0-6»/o)  der  Hoden  und  Nebenhoden,  hei  22  (1'0%)  Prostata  tuberkulöse 
und  bei  o (0'2°/0)  Samenblasentuberkulose  vor. 


Pc i 1 lauen  stellen  sich  meist  schon  sehr  früh  Störungen 
der  Menstruation  ein.  Die  Menses  werden  sparsam,  unregelmäßig 
und  bleiben  schließlich  ganz  aus.  Unter  101)5  Frauen  mit  chronischer 
Lungentuberkulose,  die  ich  auf  der  Züricher  Klinik  behandelte, 
blieben  bei  86  (3-2%)  die  Regeln  aus.  Tuberkulose  auf  der  Schleim- 
haut des  Uterus,  der  Tuben  und  Ovarien  ist  zwar  häufig  ohne 
klinische  Bedeutung,  doch  führt  mitunter  Tubentuberkulose  zu  Tuber- 
kulose des  Bauchfelles  und  tuberkulöser  Peritonitis. 


Unter  den  zur  Sektion  gekommenen  Franen  der  Züricher  Klinik  fand  sich  llmal 
Tuberkulose  der  Tuben,  4mal  der  Tuben  und  Ovarien  und  13mal  Tuberkulose  im 
Corpus  uteri. 

Eine  üble  Komplikation  bei  chronischer  Lungentuberkulose  bildet  die  Schwanger- 
schaft, denn  es  tritt  sehr  häufig  gegen  das  Ende  derselben,  namentlich  aber  nach  der 
Geburt,  eine  schnelle  Zunahme  des  Lungenzerfalles  ein,  oder  ein  bisher  chronischer  Ver- 
lauf der  Krankheit  nimmt  einen  akuten  Charakter  an,  oder  es  stellt  sich  allgemeine 
Miliartuberkulose  ein. 

Gebärmutterleiden  findet  man  bei  chronischer  Lungentuberkulose  nicht  zu 
selten.  Bei  der  Behandlung  derselben  muß  man  außerordentlich  vorsichtig  zu  Werke 
gehen.  Erfahrene  Frauenärzte  raten  sogar  dringend  von  einer  Behandlung  der  Gebär- 
mutter ab,  weil  sie  danach  Verschlimmerung  der  tuberkulösen  Lungenveränderungen  beob- 
achtet haben. 


Der  Harn  enthält  bei  chronischer  Lungentuberkulose  nicht 
selten  Eiweiß.  So  lange  es  sich  um  Eiweißspuren  handelt,  hängen 
diese  vielfach  mit  Kachexie  zusammen.  Namentlich  kommen  nicht 
selten  vorübergehend  dann  geringe  Eiweißmengen  vor,  wenn  Durch- 
fall eintritt. 

Nehmen  die  Eiweißmengen  im  Harne  zu  und  treten  zu  gleicher 
Zeit  Nierenzylinder  im  Harnsediment  auf,  so  hat  sich  meist  eine 
chronische  parenchymatöse  Nephritis  ausgebildet.  Dabei  pflegt  der 
Harn  an  Menge  gering,  an  Farbe  dunkel  und  an  spezifischem  Ge- 
wichte sehr  hoch  zu  sein. 

Bestehen  dagegen  neben  Albuminurie  Symptome  von  amyloider 
Veränderung  in  der  Leber  und  Nlilz , so  wird  die  Albuminurie  auf 
amyloide  Degeneration  der  Nieren  zurückzuführen  sein,  doch  kommt 
sehr  häufig,  fast  regelmäßig,  eine  Verbindung  von  parenchymatösen 
und  amyloiden  Nierenveränderungen  vor. 

Mitunter  ist  Albuminurie  die  Folge  einer  Stauungsniere,  doch 
sind  dazu  sehr  ausgedehnte  Veränderungen  in  den  Lungen  notwendig. 

Pacanowski  will  nicht  selten  Albumosnrie  oder,  wie  er  irrtümlich  behauptet, 
Pepton nrie  beobachtet  haben,  doch  kam  diese  nicht  vor,  wenn  sich  in  der  Lunge  Höhlen 
gebildet  hatten. 

Vibcrt  fand  unter  50  Lungentuberkulosen  3mal  Glykosurie. 

Ich  sah  bei  2 Kranken  A lkaptonurie.  Eine  dieser  Beobachtungen  hat  auf  meine 
Veranlassung  v.  Moraczcirski  beschrieben. 

Unter  145)4  Lungentuberkulosen  der  Züricher  Klinik,  an  welchen  eine  Leichen- 
öffnung ausgeführt  wurde,  litten  6 (0  4%)  an  Tuberkulose  der  Nieren  und  der  Nieren- 
becken nnd  26  tl'8%)  an  Tuberkulose  der  Harnblase. 

Zuweilen  begegnet  man  eiterhaltigem  Harn.  Pyurie.  der 
ineist  seine  Entstehung  einer  tuberkulösen  Erkrankung  der  Harn- 
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Werkzeuge  verdankt.  Man  wird  unter  solchen  Umständen  im  Harne 
Tuberkelbazillen  nachweisen  können. 

Unter  allen  Komplikationen  des  Nervensystems  bei  chro- 
nischer Lungentuberkulose  gehört  Meningitis  tuberculosa  zu 
den  gefahrvollsten.  Oft  stellen  sich  bei  ihr  zunächst  heftige  Kopf- 
schmerzen ein,  welche  die  Kranken  bald  mehr  in  die  Stirngegend 
bald  mehr  in  den  Hinterkopf  verlegen.  Nicht  selten  kommt  nach 
einiger  Zeit  häufiges  Erbrechen  hinzu:  Tritt  nun  noch  Ungleichheit 
der  Pupillen  hinzu,  so  ist  die  Diagnose  einer  Meningitis  tuberculosa 
fast  schon  sicher.  Es  pflegt  sich  dann  bald  Nackensteifigkeit  zu  zeigen  ; 
das  Bewußtsein  wird  benommen;  es  stellen  sich  Delirien  ein  ^und 
schließlich  erfolgt  der  Tod.  welchem  mitunter  kurz  zuvor  noch  be- 
deutende Steigerung  der  Körpertemperatur  vorangeht.  Unter  meinen 
1976  Lungentuberkulösen  kam  es  48mal  (2’4%)  zu  tuberkulöser 
Meningitis. 

Eitrige  Meningitis  bildet  sich  namentlich  dann,  wenn  kariöse  Zerstörungen 
des  Felsenbeines  gegen  die  Innenfläche  des  Schädels  vorgedrungen  sind.  Beim  Eintritte 
meningitischer  Zeichen  soll  man  es  daher  niemals  versäumen,  die  Gehörwerkzeuge  sorg- 
fältigst  zu  untersuchen. 

Manche  Kranke  klagen  über  anhaltende  Schlaflosigkeit,  Agry- 
pnia,  welche  auch  dann  besteht,  wenn  die  Kranken  von  Husten- 
reiz und  Husten  möglichst  frei  sind.  Bei  meinen  eigenen  Kranken 
war  dieses  Zeichen  meist  von  ungünstiger  Vorbedeutung  und  ging 
gewöhnlich  kurze  Zeit  dem  Tode  voraus. 

Mitunter  kommt  es  zu  Neuritis  und  Polyneuritis.  Sind  sensible 
Nerven  betroffen,  so  klagen  die  Kranken  über  Parästhesien,  namentlich  häufig 
über  Brennen  in  der  Haut  oder  Yortotungsgefühl,  während  sich  eine  Neuritis 
motorischer  Nerven  durch  Muskellähmung  verrät.  Unter  1346  Lungentuber- 
kulosen der  Züricher  Klinik  beobachtete  ich  13mal  (l‘0%)  Polyneuritis  und 
9mal  (0'7°/0)  Mononeuritis.  Von  letzterer  wurde  am  häufigsten  der  Nervus 
peronaeus  betroffen. 


Tauber  & Record  fanden  neben  Polyneuritis  auch  noch  Rückenmarksent- 
artung in  den  hinteren  Strängen  und  in  den  Pyramidenseitenstrang-  und  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen. 

Manche  Lungentuberkulöse  leiden  an  sehr  heftigen  Muskelschmerzen.  Mit- 
unter treten  diese  intermittierend  auf  und  stellen  sich  nur  zu  ganz  bestimmten  Nach- 
mittagsstunden ein.  Zuweilen  täuschen  heftige  Muskelschmerzen  andere  Krankheitsbilder 
vor.  So  sah  ich  vor  einiger  Zeit  bei  einer  Konsultation  einen  35jährigen  Mann,  welcher 
seit  8 Wochen  über  heftige  Schmerzen  in  den  Rücken-  und  Bauchmuskeln  klagte,  und 
bei  welchem  die  behandelnden  Ärzte  uneins  waren,  ob  Muskelrheumatismus  oder  Tri- 
chiniasis  anzunehmen  sei.  Man  hatte  darüber  ganz  vergessen,  die  Lungen  genau  zu 
untersuchen.  Es  fanden  sich  hier  doppelseitige  tuberkulöse  Höhlen.  Einige  Tage  später 
trat  starker  Bluthusten  ein,  derselbe  wiederholte  sich  mehrfach  und  tötete  nach  vier  Wochen. 


Der  Verlauf  der  chronischen  Lungentuberkulose  zieht 
sich  in  der  Regel  über  viele  Monate,  meist  über  mehrere  Jahre 
hin.  Es  kommen  daher  auch  sehr  häufig  wiederholt  Besserungen 
und  Verschlimmerungen  vor.  Verschlechterungen  treten  besonders 
oft  zur  Zeit  unbeständiger  Witterung,  also  im  Frühling  und  Herbst  ein. 

Bei  1000  Kranken,  welche  Williams  behandelte,  betrug  die  durchschnittliche 
Lebensdauer,  nachdem  sich  die  ersten  Veränderungen  eingestellt  hatten,  7 /2  Jahre.  Bei 
Kranken  in  öffentlichen  Krankenanstalten  gestaltet  sich  der  Verlauf  meist  kurzer,  denn 
es  handelt  sich  in  der  Regel  um  Kranke,  die  sich  wenig  haben  schonen  können  und 
oft  ein  Krankenhaus  erst  aufsuchen,  wenn  sie  arbeitsunfähig  geworden  sind.  Unter  1341 
Lungentuberkulosen  der  Züricher  Klinik,  bei  denen  sich  die  Krankhei  scauei  einigeima  eil 
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sicher  feststellen  ließ,  betrug  sie  für  Männer  nur  15  und  für  Frauen  20  Monate,  ln  j 
der  Marburger  Poliklinik  fand  Stadler  die  Durchschnittsdauer  36—42  Monate.  Holst,  1 
Nicolaijsen  d Ustredt  geben  sie  für  Männer  auf  37  und  für  Frauen  auf  38  Monate  an!  1 

Zuweilen  nimmt  aber  Lungentuberkulose  von  Anfang  an  einen  • 
mehr  akuten  oder  subakuten  Verlauf,  so  daß  unter  Umständen  ’ 
nur  wenige  Wochen  bis  zum  Eintritte  des  Todes  hingehen.  Am  häufig-  I 
sten  handelt  es  sich  dabei  um  jugendliche  Personen  mit  ausgedehnter 
käsiger  Pneumonie.  Erkrankungen  dieser  Art  bezeichnet  man  auch 
als  Phthisis  pulmonum  florida,  im  Volksmunde  als  gallo-  1 
pierende  Schwindsucht. 

Mitunter  wird  ein  bisher  chronischer  Verlauf  von  einem  akuten 
Stadium  unterbrochen,  welches  oft  zur  unmittelbaren  Todesursache  } 
wird.  Dergleichen  kann  durch  komplizierende  Pneumonie,  Pleuritis,  1 
Perikarditis  oder  Peritonitis  bedingt  sein,  vor  allem  aber  durch  all-  < 
gemeine  Miliartuberkulose,  welche  nicht  selten  zu  chronischer  Lungen- 
tuberkulose hinzutritt.  Auch  kann  durch  besondere  Schädlichkeiten,  ] 
welchen  die  Kranken  ausgesetzt  waren,  der  Anstoß  zu  einem  plütz-  ] 
lieh  akuten  Verlaufe  gegeben  werden. 

v.  Buhl  gibt  eitrige  Peribronchitis  als  Ursache  eines  sehr  baldigen  Todes  an.  1 

Wenn  auch  chronische  Lungentuberkulose  bei  der  Mehrzahl  der 
Kranken  zum  Tode  führt,  so  kommt  doch  auch  Heilung,  öfter 
freilich  nur  mehr  oder  minder  erhebliche  Besserung  vor.  Tritt  Heilung 
ein,  so  bleibt  zum  mindesten  eine  Bindegewebsnarbe  zurück.  Häufiger 
als  vollkommene  sind  unvollkommene  Heilungen,  bei  welchen  es  sich 
um  Verminderung  der  Lungenveränderungen  handelt,  von  denen  man 
freilich  niemals  sicher  ist,  ob  sie  sich  nicht  wieder  einmal  von  neuem  ' 
verschlimmern. 

Bleibt  der  Verlauf  chronischer  Lungentuberkulose  ein  mehr  und 
mehr  fortschreitender,  so  erfolgt  der  Tod  oft  durch  zunehmenden 
Kräfteverfall.  Bei  sehr  ausgedehnten  Lungenveränderungen  kann 
Erstickungstod  eintreten.  Besonders  häufig  ist  er  durch  Komplika- 
tionen verursacht.  So  erfolgt  der  tödliche  Ausgang  zuweilen  un- 
vermutet durch  unstillbaren  Bluthusten.  Unter  meinen  1976  Lungen- 
tuberkulosen gingen  18  (15  Männer  und  3 Frauen),  also  0'9%  durch 
Bluthusten  zugrunde.  Bei  Tuberkulose  des  Kehlkopfes  setzt  mit- 
unter Glottisödem  dem  Leben  ein  Ziel.  In  anderen  Fällen  nehmen 
dabei  Schluckbeschwerden  so  sehr  überhand . daß  Inanition  den  Tod 
verursacht.  Mitunter  geht  die  Todesursache  vom  Zirkulationsapparat 
aus,  und  es  bedingen  ihn  Embolie  oder  Thrombose  der  Lungenarterie.  •; 
Auch  Embolie  der  Hirnarterien  mit  tödlichem  Ausgange,  welche 
von  Thromben  aus  den  Lungenvenen  ausgegangen  war.  hat  man 
beobachtet.  Mitunter  werden  Pleuritis,  Pneumothorax,  Perikarditis,  1 
Peritonitis  oder  Meningitis  zur  Todesursache,  namentlich  aber  all- 
gemeine Miliartuberkulose.  Es  kommen  endlich  mitunter  Todesfälle 
vor,  in  welchen  man  bei  der  Leichenöffnung  keine  greifbare  Ur- 1 
sache  nachweisen  kann , so  daß  man  früher  an  nervöse  Störungen  I 
gedacht  hat  (Perroud).  Meiner  Ansicht  nach  handelt  es  sich  vielfach  I 
tim  eine  Autointoxikation,  denn  die  Kranken  sterben  oft  unter 
schnell  zunehmender  Benommenheit  wie  V ergiftete. 

IV'.  Diagnose.  Die  Diagnose  chronischer  Lungentuberkulose  I 
ist  nur  dann  unzweifelhaft  sicher,  wenn  sich  im  Auswurfe  T über-  I 
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kelbazillen  nach  weisen  lassen,  von  denen  auszuschließen  ist  daß 
sie  sich  etwa  aus  dem  Kehlkopfe,  der  Rachen-  oder  Mundhöhle  dem 
Auswurfe  nachträglich  beigemischt  haben.  Der  diagnostische  Wert 
der  Tuberkelbazillen  muß  um  so  höher  angeschlagen  werden  als  sie 
sich  oft  schon  sehr  früh  im  Auswurfe  finden,  z.  B.  bei  Friihhaemoptysis 
Zuweilen  muß  man  den  Auswurf  an  mehreren  Tagen  wiederholt 
untersuchen,  ehe  man  Tuberkelbazillen  in  ihm  zu  sehen  bekommt 
weil  vielleicht  zufällig  keine  abgestoßenen  tuberkulösen  Massen  im 
Auswurfe  enthalten  sind.  Von  jedem  Arzte  muß  daher  heutzutage 
verlangt  werden,  daß  er  mit  der  Darstellung  von  Tuberkelbazillen 
vertraut  ist.  Freilich  wird  einem  beschäftigten  Arzte  häufig  die  Zeit 
zur  Untersuchung  fehlen,,  so  daß  es  sehr  zu  begrüßen  ist, ^ wenn  in 
einzelnen  Staaten , beispielsweise  auch  im  Kanton  Zürich,  Unter- 
suchungsanstalten errichtet  sind,  in  welchen  die  Untersuchung  des 
Auswurfes  auf  Tuberkelbazillen  unentgeltlich  ausgeführt  wird. 

Säurefeste  Bazillen  im  Auswurfe  werden  fast  ausnahmslos  Tuber- 
kelbazillen sein , doch  hat  A.  Fraenkel  bei  Lungenbrand  auch  noch 
andere  säurefeste  Bazillen  gefunden.  Aber  der  Auswurf  verbreitet 
bei  Lungenbrand  einen  üblen  Geruch. 

IWas  nun  aber  tun , wenn  der  Kranke  keinen  Auswurf  hat, 
was  gar  nicht  selten  vorkommt?  Blume  empfahl  dann,  daß  man  den 
Kranken  8 — 10  Tage  lang  gegen  einen  Objektträger  morgens  aus- 
husten lasse ; man  werde  dann  Tuberkelbazillen  auf  dem  Glase  nach- 
weisen  können.  Henckel  riet,  eine  Lungenpunktion  auszuführen 
und  den  Lungensaft  auf  Tuberkelbazillen  zu  untersuchen.  Ich  habe 
weder  über  den  einen  noch  über  den  anderen  Vorschlag  genügend 
Erfahrungen.  Jedenfalls  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  Tuber- 
kelbazillen im  Auswurfe  nur  dann  Vorkommen  können,  wenn  in  den 
tuberkulös  erkrankten  Lungen  bereits  Erweichung,  Zerfall  und  Ab- 
stoßung tuberkulöser  Massen  stattgefunden  haben.  Selbstverständlich 
ist  es  aber  für  den  Erfolg  der  Behandlung  von  großem  Werte,  wenn 
man  chronische  Lungentuberkulose  viel  früher,  womöglich  in  ihren 
ersten  Anfängen  erkennen  kann.  Um  dies  zu  ermöglichen,  kommt 
es  zunächst  darauf  an,  festzustellen,  ob  überhaupt  ein  tuberkulöser 
Herd  in  dem  Körper  vorhanden  ist.  Die  sicherste  Untersuchungs- 
methode dafür  ist  die  Prüfung  auf  Tuberkulinreaktion.  Ich  be- 
diene mich  bei  derselben  des  KocAschen  Alttuberkulins  und  wende 
es  als  Einspritzung  unter  die  Haut  an.  R.  Koch  hat  gezeigt,  daß 
Tuberkulöse  schon  nach  Einverleibung  sehr  geringer  Mengen  von 
Alttuberkulin  Zeichen  einer  Allgemeininfektion,  namentlich  Steige- 
rung der  Körpertemperatur  bekommen.  Daneben  klagen  die  Kranken 
vielfach  über  allgemeines  Unbehagen,  Muskel-  und.  Gelenkschmerzen, 
i Auch  Steigerung  der  Körpertemperatur  zeigt  sich  meist  erst  am 
folgenden  Tage  (vergl.  Figg.  139  und  140  auf  S.  878)  und  dauert. zu- 
weilen auch  noch  am  dritten  Tage  an.  Außerdem  kommt  es  nie  i 
selten  zu  örtlichen  Lungenveränderungen  ; namentlich  stellen  sich  mi  - 
unter  Rasselgeräusche  im  Bereiche  eines  tuberkulösen  Her  es , a so 
am  häufigsten  in  den  Lungenspitzen  ein. 


Ich  selbst  führe  die  Prüfung  auf  Tuberkulinreaktior i in  er  Weise 

aus:  Der  zu  Untersuchende  bleibt  zu  Bett,  bis  die  Untersuo  ung  fieberfrei 

zunächst  zweistündlich  2 Tage  lang  gemessen  zur  Feststellung,  o 
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**  ,Nur  *n  fleb.erfreien  Personen  läßt  sich  die  Untersuchung  mit  Erfolg  'ausführen 
und  darin  liegt  eine  ott  sehr  unbequeme  Beschränkung  in  der  Anwendung  der  Tuber’ 
kuhnprobe  Am  dritten  Tage  wird  dem  Kranken  0001  Alttuberkulin  unter  die  Haut 
gespritzt.  Bei  manchen  stellt  sich  schon  nach  wenigen  Stunden,  in  der  Regel  aber  erst 


Fi(f.  139. 


Positive  Tuberkulinreaktion  nach  subkutaner  Einspritzung  von  0 001  Alttuberkulin 

23jähriges  Mädchen. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

am  nächsten  Tage  ein  Temperaturanstieg  bis  39°  und  darüber  ein  (vergl.  Fig.  139).  Ist 
aber  die  Körpertemperatur  fieberfrei  geblieben,  so  wiederhole  man  nach  2 Tagen  die  Ein- 
spritzung mit  0‘002  und,  wenn  nötig , nach  wieder  2 Tagen  mit  0 003— 0'01  Alttuber- 
kulin. Man  hört  mit  weiteren  Einspritzungen  auf,  sobald  Fieber  eintritt.  Temperatur- 


Fig.  140. 
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Beobachtuars--» 
Tag-  1 

Stundende 
40  Hl 
305.  — 

OA 

38,5  - 

38  ■ 

375  - 

— 

37  - 

# r 

36,5  3 

Sr/ 

30  - 

355  - 

- 

3S  L 

Positive  Tuberkulinreaktion,  aber  erst  nach  subkutaner  Einspritzung  von  0 006  Alttubcrhnlin 

26jilhriges  Mädchen. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Steigerungen  nach  Einspritzungen  von  über  0'01  Alttnberkulin  sind  nicht  mehr  sicher 
beweisend,  denn  sie  treten  auch  bei  Gesunden  nach  hohen  Gaben  ein.  Manche  Arzte 
steigen  mit  den  Gaben  schneller,  etwa  0‘001 — 0'003 — O'OOb.  Nach  meiner  Erfahrung 
ist  das  langsamere  Ansteigen  vorznzichen.  Wer  selbst  nach  einer  Einspritzung  'on 
001  Alttnberkulin'  fieberfrei  geblieben  ist,  darf  als  fiei  von  Tuberkulose  angesehen 
werden. 
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Mitunter  bilden  sich  an  der  Stichstelle  entzündliche  Veränderungen  auf  der  Haut, 
namentlich  Schwellung,  Rötung,  erhöhte  Wärme  und  Schmerz.  Wenn  es  sich  dabei  auch  viel- 
fach um  eine  örtliche  Hautreaktion  gegen  Tnberkulin  handeln  mag,  so  ist  es  doch  oft 
kaum  möglich,  diese  von  einer  zufälligen  Infektion  durch  bakterienhaltige  Tuberkulin- 
verunreinigungen zu  unterscheiden,  so  daß  ich  Bedenken  trage,  diese  Veränderungen  als 
Tuberkulinreaktion  anzusehen. 

Man  hat  im  letzten  Jahre  versucht,  die  subkutane  Tuberkulinreaktion  zu  verein- 
fachen und  sie  vor  allem  auch  bei  Fiebernden  anwendbar  zu  machen.  Wolff  und  Cal- 
inette  schlugen  die  Augenbindehautreaktion  gegen  Tuberkulin  vor,  die  man 
auch  vielfach  Ophthalmoreaktion  nennt.  Man  träufelt  von  einer  1 — 2°/0igen  Tuber- 
kulinlösung 1 Tropfen  in  einen  Augenbindehautsack  ein.  Handelt  es  sich  um  einen 
tuberkulösen  Menschen,  so  tritt  oft  schon  nach  2 — 6 Stunden,  mitunter  aber  erst  später 
Rötung  der  Augenbindehaut  ein,  die  nicht  selten  mit  lebhafter  Schwellung  und  schlei- 
miger oder  selbst  eitriger  Sekretion  verbunden  ist.  Die  Kranken  empfinden  Brennen  in 
dem  betreffenden  Auge  und  sind  lichtscheu.  Ich  selbst  bediene  mich  der  Augenbinde- 
hautreaktion nur  ausnahmsweise,  weil  sie  bei  Tuberkulösen,  namentlich  oft  bei  schwer 
Tuberkulösen  ausbleiben  und  auch  bei  Nichttuberkulösen  auftreten  kann.  Noch  vor 
kurzem  hatte  ich  auf  der  Züricher  Klinik  einen  Mann , bei  welchem  die  Diagnose  zwi- 
schen Leberzirrhose  und  tuberkulöser  Seroperitonitis  schwankte.  Der  Kranke  zeigte 
eine  sehr  starke  Ophthalmoreaktion,  so  daß  ich  deshalb  eine  tuberkulöse  Seroperi- 
tonitis annahm.  Die  Leichenöffnung  ergab  dagegen,  daß  es  sich  um  eine  alkoholische  Leber- 
zirrhose handelte  und  nirgends  ein  tuberkulöser  Herd  nachweisbar  war.  Dazu  kommt 
noch,  daß  mitunter  recht  unangenehme  Erkrankungen  des  Auges  beobachtet  werden.  Man 
sollte  daher  den  Versuch  niemals  an  Augenkranken  machen. 

v.  Pirquet  empfahl  die  Kutanreaktion  gegen  Alttuberkulin  zur  Erken- 
nung von  Tuberkulose.  Man  führt  diese  so  aus,  daß  man  die  Haut  leicht  verletzt, 
z.  B.  schabt  und  auf  diese  Stelle  Alttuberkulin  einreibt.  Eine  positive  Tuberkulinreak- 
tion äußert  sich  in  Rötung  und  Knotenbildnng  der  Haut  an  der  eingeriebenen  Stelle. 
Man  hat  dieses  Verfahren  namentlich  bei  Kindern  empfohlen,  aber  Junker  hat  es 
auch  bei  Erwachsenen  mit  Erfolg  benutzt.  Leider  muß  es  als  weniger  zuverlässig  als 
die  subkutane  Einspritzung  von  Tuberkulin  bezeichnet  werden. 

Moro  empfahl  die  kutane  Salben reaktion,  bei  der  er  sich  einer  50%igen 
Tuberkulinsalbe  zu  Einreibungen  auf  der  Haut  bediente.  Emmerich  spricht  ihr  nur 
beschränkten  Wert  zn. 

Man  hat  nun  noch  versucht,  die  Agglutinationsprobe  für  eine  Frühdiagnose 
der  Tuberkulose  zu  verwerten.  Nach  Arloing  <C~  Courmont  soll  bereits  die  Agglutination 
von  Tuberkelbazillen  durch  das  Blutserum  in  einer  Verdünnung  von  1 : 5 das  Vorhanden- 
sein einer  Tuberkulose  beweisen.  Wenn  sich  auch  Pomberg  für  die  Verwertung  der 
Agglutinationsprobe  für  die  Frühdiagnose  der  Tuberkulose  ausgesprochen  hat,  so  fanden 
doch  Kington  & Twichßlt , daß  sie  unter  155  Tuberkulösen  12mal  (7*7%)  nicht  eintrat, 
daß  sie  dagegen  unter  79  Gesunden  bei  59  (69  6%)  vorhanden  war.  Auch  R.  Koch 
hält  die  Agglutinationsprobe  für  die  Frühdiagnose  der  Tuberkulose  für  unbrauchbar ; er 
sah  sie  namentlich  oft  bei  vorgeschrittener  Tuberkulose  fehlen. 

Wenn  eine  subkutane  Einspritzung  von  Alttuberkulin  eine  posi- 
tive Tuberkulinreaktion  ergeben  hat,  so  ist  damit  selbstverständlich 
noch  nicht  gesagt,  daß  es  sich  um  eine  Tuberkulose  gerade  der 
Lungen  handeln  müßte.  Das  ist  nur  dann  sehr  wahrscheinlich,  wenn 
sich  außerdem  noch  ein-  oder  beiderseitig  in  den  Lungen,  namentlich 
in  den  Spitzen  Veränderungen  nachweisen  lassen.  Man  hat  gehofft, 
daß  sich  die  ersten  Lungenveränderungen  vielleicht  früher  und  deut- 
licher bei  Durchleuchtung  der  Lungen  mit  Röntgenstrahlen 
ais  mittelst  Perkussion  und  Auskultation  erkennen  ließen,  doch  hat  eine 
größere  Erfahrunggelehrt,  daß  dies  nicht  richtig  ist.  Röntgenbilderhaben 
mehr  Wert,  um  die  Ausdehnungtuberkulöser  Veränderungen  als  ihre  An- 
ange  zu  erkennen.  Die  erkrankten  Lungenstellen  heben  sich  auf  dem 

? SAdUikle  Schatten  ab.  (vergl.Fig.141  auf  S.  880  und  142  auf 
‘ • Auch  um  das  Umsichgreifen  tuberkulöser  Veränderungen 

Zu.  Sen>  sich  mit  Vorteil  die  Durchleuchtung  der  Lungen 

mit  Rontgenstrahlen  verwerten.  Roux  & Josserand  heben  hervor. 
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daß  sich  auch  Vergrößerungen  der  Bronchialdrüsen  auf  dem  Röntgen- 
bilde als  dunkle  Schatten  verraten. 

In  der  Erkennung  der  ersten  physikalischen  Lungenverände- 
rungen stehen  an  praktischem  Wert  noch  immer  Perkussion  und 
Auskultation  obenan.  Unter  zweifelhaften  Verhältnissen  wird  man 
selbst  auf  geringe  Abweichungen  großen  Wert  legen. 

Abgeschwächtes,  unterbrochenes,  rauhes  Vesikuläratmen,  ver- 
längertes Exspirium,  namentlich  nur  über  einer  Lungenspitze,  Un- 
terschiede in  dem  Höhenstande  der  Lungenspitzen,  leichte  Dämpfungen, 
erhöhtes  Widerstandsgefühl  bei  der  Perkussion,  verstärkter  Stimm- 


Fig.  141. 


Röntgenhild  bei  vorwiegend  iinksseitiger'cbronischer  Lungentuberkulose  eines 

27jährigen  Mannes. 

1/4  nat.  Größe.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


fremitus  vor  allem  beim  Husten.  Zurückbleiben  des  Brustkorbes  bei 
den  Atmungsbewegungen  und  Thoraxretraktion,  das  alles  sind  wert- 
volle Erscheinungen  für  die  Diagnose  beginnender  chronischer  Lun- 
gentuberkulose. Dazu  kommt  nicht  selten  noch  Bluthusten  hinzu. 

An  das  Bestehen  chronischer  Lungentuberkulose  sollte  man 
stets  dann  denken  und  daraufhin  untersuchen,  wenn  sich  eine 
fibrinöse  Pleuritis  gerade  in  den  oberen  Abschnitten  des  Brustkorbes 
zeigt,  wenn  eine  Seropleuritis  ohne  erkennbare  Ursache  auftritt, 
wenn  sich  immer  wieder  Erhöhung  der  Körpertemperatur  einstellt, 
wenn  sich  anhaltende  nächtliche  Schweiße  zeigen,  wenn  sich  eine 
scheinbare  Chlorose  nicht  unter  Eisengebrauch  bessern  will  oder 
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das  Körpergewicht  mehr  und  mehr  abnimmt , ohne  daß  Storungen 
nachweisbar  sind.  Auch  hartnäckige  Kehlkopfs-,  Magen-  und  Darm- 
erkranknngen  stehen  oft  mit  chronischer  Lungentuberkulose  in  Zu- 
sammenhang. 

Penzoldt , Hochstätter,  Laremberg  <£-  Chiari  und  Ott  haben  darauf  hingewiesen, 
daß  die  Körpertemperatur  nach  körperlichen  Anstrengungen,  z.  B.  nach  Spaziergangen, 
bei  Lungentuberkulosen  im  Vergleich  zu  Gesunden  höher  steigt.  Nach  Laremberg  <£■  Unart 
tritt  bei  Gesunden  nur  eine  Temperaturerhöhung  von  0 2— 0'3°,  bei  Tuberkulosen  da- 
gegen von  0 4— 0'5°  ein.  Schröder  d:  Prüll  freilich  konnten  sich  nicht  von  der  Richtig- 
keit dieser  Angaben  überzeugen.  , . . . ^ ... 

Amat  behauptet,  daß  Pupillenungleichheit,  Anisokorie,  ein  Fruhsymptom 
bei  Lungentuberkulose  sei,  welches  durch  Druck  vergrößerter  Lymphdrüsen  auf  den 


Fig.  142. 


Röntgenbild  bei  doppelseitiger  chronischer  Lungentuberkulose  eines  25jährigen 

Mädchens. 

V4  nat.  Größe.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Grenzstrang  des  Sympathikus  entstehe.  Bei  meinen  Kranken  ist  mir  dies  Zeichen 
nicht  aufgefallen. 

Zweimal  ist  es  mir  begegnet,  daß  ich  längere  Zeit  an  das  Bestehen  eines  Media- 
stinaltumors dachte  und  erst  spät  erkannte,  daß  es  sich  um  eine  tuberkulöse  In- 
filtration beider  vorderen  medialen  Lungenränder  handelte.  Die  beiden  Kranken  husteten 
lange  Zeit  gar  nicht  und  boten  nur  eine  Dämpfung  über  dem  Manubrium  sterni  dar, 
welche  beide  Sternairänder  etwas  überragte.  Erst  gegen  das  Lebensende  hin  wurde  die 
Diagnose  klar,  als  sich  Husten  und  Auswurf  einstellten  und  letzterer  Tuberkelbazillen 
enthielt.  Die  Leichenöffnung  bestätigte  beide  Male  die  schließlich  noch  abgeänderte  Diagnose. 

Mehrfach  habe  ich  Männer  behandelt,  welche  klinisch  alle  Erscheinungen  einer 
chronischen,  leicht  fieberhaften  Infiltration  der  oberen  Lungenabschnitte  darboten.  Im 
Auswurfe  konnten  niemals  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  werden.  Klimatische  Kuren 
blieben  erfolglos.  Plötzlich  stellten  sich  Knochenauftreibungen  ein,  so  daß  kein  Zweifel 
blieb,  daß  es  sich  um  eine  syphilitische  Infiltration  der  Lunge  handelte.  Jod- 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufl.  IV.  Kfi 
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und  Uuecksilberpriiparate  führten  in  der  Tat  sehr  schnell  vollkommene  Heilung  der 
Luugenerkraukung  herbei,  und  die  Kranken  erlangten  in  allerkürzester  Zeit  wieder  ein 
blühendes  Aussehen. 

Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose stets  ernst.  Heilungen  kommen  zwar  vor,  sind  aber 
meist  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  sich  die  Krankheit  noch  am 
Anfänge  befindet,  und  wenn  die  Kranken  Geld-  und  manche  andere 
Opfer  zu  bringen  imstande  sind.  Kaum  bei  einer  anderen  Krankheit 
ist  die  Vorhersage  so  sehr  von  den  Geldmitteln  des  Kranken  ab- 
hängig. Wer  noch  zur  rechten  Zeit  seinen  Beruf  für  längere  Zeit 
aufgeben  und  sich  frei  von  Sorgen  und  körperlichen  Anstren- 
gungen einer  geeigneten  Behandlung  unterziehen  kann,  für  den 
läßt  sich  das  Leben  oft  auf  viele  Jahre  verlängern  oder  vielleicht 
auch  Genesung  erzielen. 

Freilich  kommt  Heilung  nur  in  dem  Sinne  vor,  daß  sich  an  Stelle 
von  tuberkulös-käsigen  Herden  eine  bindegewebige  Narbe  bildet, 
welche  für  immer  bestehen  bleibt. 

Im  einzelnen  ist  die  Vorhersage  vom  Lebensalter  abhängig. 
Bei  jugendlichen  Kranken  hat  chronische  Lungentuberkulose  Neigung, 
schneller  zu  verlaufen  und  weniger  leicht  in  Besserung  oder  Heilung 
überzugehen.  Bekommt  man  es  doch  zuweilen  mit  hochbetagten 
tuberkulösen  Eltern  zu  tun , welche  ein  Kind  nach  dem  andern 
an  Lungentuberkulose  im  zarten  Alter  verlieren  und  zu  Grabe 
tragen. 

Hereditäre  Belastung  verschlechtert  die  Vorhersage,  da 
man  hier  gegen  etwas  zu  kämpfen  hat,  dem  gegenüber  die  Therapie 
ohnmächtig  ist. 

Ungünstige  äußere  Lebensverhältnisse  machen  die  Vor- 
hersage ausnahmslos  ungünstig.  Hat  man  es  mit  armen  Leuten  zu 
tun,  welche  trotz  ihrer  Lungenkrankheit  in  lichtarmen,  überfüllten 
und  mangelhaft  gelüfteten  Wohnräumen  bei  ungenügender  und  un- 
zweckmäßiger Kost,  unter  körperlicher  Überanstrengung  und  in 
staubigen  Ärbeitsräumen  ihr  Leben  zubringen  müssen,  so  wird  auf 
Besserung  oder  Genesung  kaum  zu  hoffen  sein. 

Anhaltendes  Fieber  verschlechtert  die  Vorhersage  schon 
deshalb,  weil  es  die  Körperkräfte  in  hohem  Grade  schädigt. 

Als  ein  ungünstiges  Zeichen  wird  anhaltende  Diazoreak- 
tion  im  Harne  angesehen,  weil  sie  erfahrungsgemäß  nur  bei  schwerer 
Lungentuberkulose  auftritt,  die  bald  zum  Tode  führt. 

Für  Lungentuberkulose  ist  das  Eingehen  einer  Ehe  ungünstig, 
denn  nicht  selten  sieht  man  sehr  bald  nach  der  Verheiratung  tuber- 
kulöse Lungenveränderungen  zunehmen  und  akut  verlaufen. 

Auch  Schwangerschaft  verschlechtert  die  Vorhersage,  weil 
während  derselben  und  namentlich  nach  der  Geburt  die  Lungen*  • 
erkrankung  stärker  und  schneller  um  sich  zu  greifen  pflegt. 

Begreiflicherweise  ist  die  Vorhersage  um  so.  ungünstiger, 
je  ausgedehnter  die  Lungenveründerungen  sind;  es  ist  daher  bei» 
ausgedehnter  Höhlenbildung  die  Vorhersage  ernst  zu  stellen.  Jj 

Oft  gestaltet  sich  die  Vorhersage  durch  Komplikationen* 
ungünstig,  von  welchen  einige,  wie  die  Amyloidentartung,  kaum 
noch  Besserung  erwarten  lassen. 
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Man  hat  früher  geglaubt,  daß  aus  der  Menge  der  Tuberkel- 
bazillen im  Auswurf  auf  die  Ausdehnung  der  Erkrankung  und 
ihren  Verlauf  ein  prognostischer  Schluß  gezogen  werden  dürfe,  doch 
haben  ausgedehntere  Erfahrungen  dies  nicht  bestätigt. 

VI.  Therapie.  Kranke  mit  chronischer  Lungentuberkulose 
sollten  sofort  ihre  Arbeit  aufgeben  und  eine  Heilanstalt  aufsuchen, 
die  nur  zur  Aufnahme  von  Lungentuberkulosen  bestimmt  ist.  In 
diesem  Punkte  stimmt  die  Behandlung  der  Lungentuberkulose  mit 
vielen  anderen  Infektionskrankheiten  überein.  Aber  ein  solcher  Kat 
ist  leichter  gegeben  als  ausgeführt;  man  wird  von  ärmeren  Kranken 
häufig  zu  hören  bekommen,  daß  sie  für  ihre  Familie  zu  sorgen 
hätten  und  arbeiten  müßten,  so  lange  sie  noch  dazu  imstande 
wären.  Dazu  kommt  noch,  daß  mit  einer  Behandlung  von  einigen 
wenigen  Wochen  nicht  viel  zu  erreichen  ist,  sondern  daß  sich  die 
Behandlung  meist  über  viele  Monate  zu  erstrecken  hat. 

An  erster  Stelle  ist  gegen  chronische  Lungentuberkulose  eine 
physikalisch -diätetische  Behandlung  anzuordnen.  Eine  symptomatische 
Behandlung  ist  mit  ihr  dann  zu  verbinden,  wenn  sich  einzelne 
Beschwerden  lästig  oder  in  gefahrdrohender  Weise  bemerkbar 
machen.  Eine  spezifische  Therapie  der  Lungentuberkulose  ist  meiner 
Erfahrung  nach  bis  jetzt  nicht  bekannt,  wenigstens  nicht  eine 
praktisch  brauchbare  und  zuverlässige. 

Bei  der  physikalisch-diätetischen  Therapie  der  chro- 
nischen Lungentuberkulose  dreht  sich  alles  um  gute  Luft, 
zweckmäßige  Ernährung  und  vernünftige  Lebensweise. 

Kranke  mit  chronischer  Lungentuberkulose  sollten  Großstädte 
und  Fabrikorte  verlassen  und  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  in  wal- 
diger Gegend  und  vor  allem  in  Bergorten  aufsuchen.  Die  Orte  sollen 
vor  Wind  geschützt,  staub-  und  nebelfrei  sein  und  dem  Kranken 
Gelegenheit  geben,  viel  im  Freien  zu  sein.  Alle  diese  Vorzüge  findet 
man  meiner  Meinung  nach  am  vollkommensten  in  Hochgebirgs- 
orten  vereinigt,  unter  welchen  namentlich  Arosa  und  Davos  in 
Graubünden  und  Leysin  im  Kanton  Waadt  zu  nennen  sind.  Einzelne 
deutsche  Ärzte , ich  nenne  als  solche  Dettweiler  und  Blumenthal , 
haben  zwar  mehrfach  behauptet,  daß  die  gleichen  Erfolge  wie  in 
Hochgebirgsorten  auch  in  Luftkurorten  Deutschlands  zu  erreichen 
seien.  Ich  selbst  halte  diese  Ansicht  für  unrichtig.  Der  Ort  meiner 
ärztlichen  Tätigkeit  bringt  es  mit  sich,  daß  ich  sehr  viele  deutsche 
Lungentuberkulose  zu  sehen  bekomme,  die  vergeblich  in  deutschen 
Heilanstalten  für  Lungentuberkulose  Heilung  gesucht  und  durch 
einen  Aufenthalt  im  Hochgebirge  großen  Vorteil  erreicht  hatten. 
Besonders  eignen  sich  im  Gegensatz  zu  deutschen  Heilanstalten  die 
schweizerischen  Hochgebirgsorte  für  Winterkuren,  weil  in  ihnen 
der  Winter  schnell  einsetzt  und  nicht  die  langen  Vorläufer  mit  un- 
beständigem Wetter  wie  in  Deutschland  und  in  niedrigen  Orten 
Überhaupt  zeigt,  lange  anhält  und  trotz  hoher  Schneedecke  in  der 
bonne  so  sommerlich  warm  ist,  daß  selbst  in  Sommerkleidern 
langer  Aufenthalt  ira  Freien  möglich  ist.  Die  Ärzte  sollten  mehr 
reisen  und  sich  derartige  Orte  selbst  ansehen,  dann  würde  ihnen 
auch  sofort  der  Gegensatz  zwischen  einem  Hochgebirgs-  und  Nie- 
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derungswinter  klar  werden.  Schilderungen  können  davon  nur  einen 
unvollkommenen  Begriff  geben. 

Es  wäre  nun  freilich  vollkommen  unrichtig,  wenn  man  etwa 
glauben  wollte,  daß  sich  jeder  Lungentuberkulose  für  eine  Hoch- 
gebirgskur  eignet.  Man  übersehe  nicht,  daß  Arosa  1800  m,  Davos 
lößO  m und  Leysin  1450  m über  dem  Meere  liegen  und  daß  der 
Aufenthalt  in  solchen  hohen  Orten  eine  gewisse  Leistungsfähigkeit 
des  Körpers  verlangt.  Man  sollte  daher  nicht  Kranke  ins  Hoch- 
gebirge schicken,  die  zu  sehr  von  Kräften  gekommen  sind  und 
kaum  noch  die  Reise  aushalten.  Auch  Kranke  mit  großen  Lungen- 
höhlen und  zahlreichen  und  ausgedehnten  Lungeninfiltraten  eignen 
siph  vielfach  für  einen  längeren  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nicht, 
weil  sie  hier  zu  kurzatmig  werden  und  wegen  anhaltender  At- 
mungsnot bald  wieder  in  die  Niederung  zurückkehren  müssen.  Des- 
gleichen sollten  Kranke  mit  anhaltend  hohem  Fieber  nicht  in  das 
Hochgebirge  geschickt  werden.  Geringe  Fieberbewegungen  habe  ich 
dagegen  häutig  sehr  schnell  und  dauernd  im  Hochgebirge  verschwin- 
den gesehen.  Kranke  mit  Kehlkopfs-,  und  Darmtuberkulose  eignen 
sich  kaum  für  das  Hochgebirge.  Auf  Grund  mehrerer  eigener  unan- 
genehmer Erfahrungen  schicke  ich  auch  solche  Lungentuberkulose 
nicht  in  das  Hochgebirge,  die  zu  Bluthusten  neigen,  wenn  es  mir 
auch  bekannt  ist,  daß  gerade  Ärzte  in  Davos  behaupten,  daß  die 
Neigung  zu  Bluthusten  im  Hochgebirge  abnehme. 

Klimatische  Kuren  im  Hochgebirge  sind  nicht  billig.  Auch 
bei  bescheidenen  Ansprüchen  kommt  der  Kranke  kaum  unter  zehn 
Mark  täglich  aus.  Wer  über  solche  Geldmittel  nicht  verfügt, 
sollte  dem  Hochgebirge  fern  bleiben,  denn  wenn  der  Kranke  auch 
noch  mit  Geld-  und  Nahrungssorgen  zu  kämpfen  hat,  wird  er  von 
einem  Aufenthalte  im  Hochgebirge  in  der  Regel  nur  sehr  geringen 
Nutzen  haben.  Sehr  zu  begrüßen  ist,  daß  einzelne  Länder  nament- 
lich in  Davos  mit  Privatmitteln  Heilanstalten  errichtet  haben,  in 
welchen  ein  billiger  Aufenthalt  möglich  gemacht  wird,  dessen  Kosten 
zwischen  3 — 6 Mark  für  den  Tag  zu  schwanken  pflegen.  Die  deutsche 
und  Baseler  Heilstätte  für  Unbemittelte  in  Davos  dürfen  als  Muster- 
anstalten bezeichnet  werden. 

Kranke,  welche  für  den  Winter  das  Hochgebirge  aufsuchen, 
tun  gut  daran,  schon  möglichst  früh,  etwa  am  Anfang  Oktober,  hin- 
zugehen und  lange  zu  bleiben,  bis  Ende  April.  Die  Frage,  ob  Arosa, 
Davos  oder  Leysin  vorzuziehen  ist,  hat  kaum  praktischen  A\  ert, 
denn  an  allen  drei  Orten  kann  der  Kranke  Genesung  finden,  aber 
nur  dann,  wenn  er  zweckmäßig  lebt.  Wer  nicht  die  französische 
»Sprache  beherrscht,  wird  sich  wahrscheinlich  in  Leysin  nicht  be- 
haglich fühlen,  weil  dort  die  französische  Sprache  die  landesübliche 
ist.  Kranke,  welche  Zerstreuungen  lieben,  werden  ihre  Neigung  mehr 
in  Davos  als  in  Arosa  befriedigen  können,  in  Davos  nach  meinem 
Dafürhalten  vielfach  zu  leicht  und  reichlich.  Arosa  hat  meiner  An- 
sicht nach  das  vor  Davos  voraus,  daß  man  den  Wald  leichter  erreicht 
und  in  ihm  zahlreiche  prachtvolle  und  fast  ebene  Spaziergänge  findet. 
Dagegen  ist  es  wieder  bequemer,  nach  Davos  zu  reisen,  weil  dieses 
Eisenbahnstation  ist,  während  für  Arosa  noch  eine  sechsstündige 
Postfahrt  von  Chur  aus  nötig  ist. 
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Wer  Hochgebirgsorte  aufsucht,  sollte  sich  dort  sofort  an  einen 
Arzt  wenden,  denn  der  Genuß  frischer  Luft  und  die  Art  ihrer  An- 
wendung müssen  genau  so  vorgeschrieben  werden  wie  eine  Arznei. 
Auch  muß  der  Kranke  beständig  unter  ärztlicher  Aufsicht  stehen. 
Für  unerfahrene,  leichtsinnige  und  in  ihrem  Charakter  nicht  teste 
Kranke  ist  es  am  zweckmäßigsten,  wenn  sie  sich  in  eine  Heilanstalt, 
Sanatorium,  aufnehmen  lassen,  wo  man  sie  genau  beobachten  und 
leiten  kann.  Häufig  freilich  stößt  man  auf  unüberwindbaren  Wider- 
stand, weil  manche  Kranke  eine  unbezwingbare  Abneigung  gegen 
geschlossene  Heilanstalten  haben,  die  sie  auf  eine  Stufe  mit  Gefäng- 
nissen zu  stellen  geneigt  sind.  Ein  besonders  großer  Wert  wird  mit 
Recht  in  Hochgebirgsorten  auf  die  Liegekur  oder  Freiluftbe- 
handlung gelegt,  bei  der  die  Kranken  auf  bequemen  Liegestühlen 
den  größten  Teil  des  Tages  an  frischer  Luft  zubringen,  soweit  nötig, 
eingehüllt  in  Decken. 

Was  macht  man  nun  aber  mit  Lungentuberkulosen,  die  Hoch- 
gebirgsorte aus  irgend  einem  Grunde  nicht  vertragen  ? Solche  Kranke 
schicke  man  zunächst  in  niedrigere  Höhenorte,  die  sehr  oft  noch 
vortreffliche  Erfolge  bringen.  Unter  Orten  in  der  Schweiz  bevor- 
zuge ich  selbst  Les  Avants,  welches  von  Montreux  aus  mit  elek- 
trischer Bahn  leicht  zu  erreichen  und  1000m  über  dem  Meere  gelegen 
ist.  Vorzüglichen  Nutzen  brachte  häufig  meinen  Kranken  das  vor- 
trefflich geleitete  Lungensanatorium  von  Dr.  Sander  in  St.  Blasien 
im  Badischen  Schwarzwald,  welches  772  m über  dem  Meere  liegt.  Es 
ließen  sich  aber  noch  manche  andere  gute  Lungenheilstätten  nennen, 
beispielsweise  Wehrawald  im  Badischen  Schwarzwald  (861  m über 
dem  Meere)  oder  Hohenhonnef  bei  Bonn  am  Rhein. 

Eines  berechtigt  guten  Rufes  erfreuen  sich  seit  langem  Görbers- 
dorf  in  Schlesien  (561m  über  dem  Meere)  und  Reiboldsgrün  (700m 
über  dem  Meere)  im  sächsischen  Vogtlande. 

Lungentuberkulose,  welche  überhaupt  keine  Höhe  vertragen, 
sollten  es  mit  milden,  staubfreien  Orten  an  der  Meeresküste  ver- 
suchen. Die  italienischen  und  französischen  Orte  an  der  Küste  des 
Mittelmeeres,  beispielsweise  Pegli.  San  Remo,  Ospedaletti,  Bordig- 
hera,  Mentone,  Beaulieu,  Nizza,  Cannes  und  Antibes  an  der  Riviera 
di  Ponente  und  Nervi,  Rapallo,  Santa  Margaritha  und  Sestri  an  der 
Riviera  di  Levante  halte  ich  für  sehr  wenig  geeignet,  um  kranke 
Lungen  gesund  zu  machen,  denn  sie  sind  in  ihrer  Temperatur  und 
Witterung  nicht  beständig  genug,  haben  häufig  Wind  und  nament- 
lich viel  Staub , der  noch  durch  zahlreiche  Automobilfahrten  ver- 
stärkt wird.  Auch  Palermo  und  Catania  auf  Sizilien  sind  von  sehr 
wechselnder  Temperatur,  staubig  und  windig.  Dagegen  ist  Ajaccio 
auf  Korsika  ein  sehr  empfehlenswerter  Aufenthaltsort  für  den 
n inter,  noch  mehr  freilich  wären  Madeira  und  vor  allem  Teneriffa 
zu  enrpfehlen. 

Man  hat  auch  einzelne  Städte  in  Oberitalien,  wie  Florenz, 
Pisa  und  Venedig,  zum  Winteraufenthalt  für  Lungentuberkulose  em- 
ptohlen,  aber  es  läßt  sich  dagegen  doch  manches  Bedenken  erheben. 
Venedig  hat  zwar  wegen  seiner  Wasserstraßen  den  Vorzug,  staub- 
trei  zu  sein,  doch  ist  es  auf  den  Kanälen  oft  plötzlich  eisigkalt,  so- 
bald man  aus  dem  Sonnenschein  herausgefahren  ist. 
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Ägypten,  und  hier  namentlich  Kairo,  Helouan  und  Assuan 
dürften  zu  wenig  staubfrei  sein,  um  sie  Lungentuberkulosen  als 
Winteraufenthalt  zu  empfehlen. 

(Tanz  überraschende  Erfolge  habe  ich  bei  einigen  Kranken 
nach  längerem  Aufenthalte  in  Südafrika,  und  zwar  in  Blomfontaine 
gesehen.  Ein  junger  Hamburger  beispielsweise,  der  sich  nur  müh- 
sam von  Davos  nach  Zürich  schleppen  konnte,  ist  dort  vollkommen 
genesen,  so  daß  ich  nach  zwei  Jahren  kaum  noch  Veränderungen 
an  seinen  früher  schwer  erkrankten  Lungen  nachzuweisen  vermochte. 

Hochgebirgsorte  eignen  sich  vor  allem , wie  bereits  erwähnt, 
für  Winter  kuren.  Damit  soll  aber  nicht  etwa  gesagt  sein,  daß  sie 
für  den  Sommer  nicht  anzuraten  wären.  Freilich  haben  sie  gegen- 
über den  Winterverhältnissen  den  unvermeidbaren  Nachteil . daß 
sie  weniger  staubfrei  sind. 

Im  Sommer  genügen  vielfach  klimatische  Kurorte  im 
Mittelgebirge,  beispielsweise  diejenigen  im  Harz  (Harzburg, 
Lauterberg.  Grund.  Alexisbad,  Andreasbad,  Clausthal,  Höhengeis), 
W ilhelmshöhe  bei  Kassel,  im  Thüringerwald  (Friedrichsroda,  Ruhla, 
Illmenau,  Oberhof),  im  Schwarzwald  (Badenweiler , St.  Blasien, 
Schluchsee),  in  den  Vogesen,  in  Bayern  (Reichenball,  Berchtesgaden, 
Garmisch,  Kreuth)  und  in  Tirol.  Auch  die  Schweiz  besitzt  eine 
große  Zahl  vorzüglicher  Sommerfrischen , als  welche  Les  Avants, 
Churwaiden,  Flims,  Klosters,  Seewis,  das  Tennigerbad  und  Weißen- 
burg genannt  sein  mögen. 

Zum  Herbst-  und  Frühj ahrsaufenthalt  empfehlen  sich  in 
der  Schweiz  Gersau  und  Vitznau  am  Vierwaldstättersee,  Lugano, 
Locarno  und  die  Orte  am  Genfersee,  wie  Clärens,  Montreux  und 
Vevey.  Außerdem  wären  noch  Arco , Bozen , Gries  und  Meran  in 
Tirol  und  Gardone  am  Gardasee  in  Italien  zu  nennen.  Immerhin 
sind  die  Orte  Tirols  recht  staubig. 

Reisen  erfordert  bekanntermaßen  unter  allen  Umständen  Geld. 
Was  soll  nun  derjenige  tun,  dem  auch  bescheidene  Geldmittel  nicht 
zur  Verfügung  stehen?  Für  solche  Kranken  sind  die  Volksheil- 
stätten und  Heilstätten  für  unbemittelte  Lungenkranke 
die  allergrößte  Wohltat,  mit  deren  Errichtung  allen  anderen  Staaten 
Deutschland  und  die  Schweiz  in  mustergültiger  Weise  vorangegangen 
sind.  Wenn  auch  die  deutschen  Heilstätten  den  in  der  Schweiz  ge- 
legenen inbezug  auf  Höhe  selbstverständlich  nachstehen , so  ist  es 
doch  auch  in  ihnen  für  die  Kranken  ein  unschätzbarer  "\  orteil, 
daß  sie  in  guter  Luft  und  unter  ärztlicher  Aufsicht  bei  zweck- 
mäßiger Ernährung  und  körperlicher  Schonung  für  die  V iederge- 
winnung  ihrer  Gesundheit  und  Arbeitsfähigkeit  leben  können. 

Neuerdings  hat  man  wieder  mehrfach  Lungentuberkulosen  Aufenthalt  an  der  See- 
küste empfohlen.  So  hat  Wiedaach  hervorgehoben,  daß  auf  Norderney  chronische 
Lungentuberkulose  selten  vorkomme.  Auch  längere  Seereisen  wurden  mit  Lrfolg  be- 
nutzt; Marlarni  beispielsweise  riit  sie  sehr  dringend  an,  doch  ist  ihm  von  Jours 
widersprochen  worden.  Von  dem  Gebrauche  von  Trau  heu-  und  Molkenkuien  is 
man  mehr  und  mehr  abgekommen. 

Das  ist  auch  ohne  lange  Auseinandersetzungen  klar,  daß  ein 
großer  Teil  von  Lungentuberkulösen  überhaupt  nicht  imstande  i>t> 
klimatische  Kuren  zu  gebrauchen.  Jedenfalls  suche  der  Arzt  dem 
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Kranken  unter  allen  Verhältnissen  möglichst  viel  gute'  Luft  und 
reichliches  Licht  zuzuführen. 

Außer  Luft  und  Licht  ist  bei  der  Behandlung  der  chronischen 
Lungentuberkulose  die  Ernährung  von  hohem  Wert.  Da  die 
Krankheit  in  der  Regel  zu  schneller  Abmagerung  führt,  so  wird 
man  sich  die  Aufgabe  stellen,  nicht  nur  eine  weitere  Abmagerung 
zu  verhindern,  sondern  womöglich  eine  Zunahme  des  Körpergewichtes 
zu  erreichen  und  die  Abmagerung  mehr  als  auszugleichen.  Dieser 
Erfolg  läßt  sich  selbstverständlich  ohne  Überernährung  nicht  er- 
reichen, und  in  diesem  Sinne  läßt  sich  eine  solche  als  einer  der 
Grundsätze  für  die  Ernährung  Lun  gen  tuberkulöser  aufstellen.  Man 
muß  sich  aber  hüten  . über  das  Ziel  hinauszuschießen.  Einmal  muß 
man  sich  vergegenwärtigen,  daß  Überernährung  an  den  Magen  und 
Darm  erhöhte  Anforderungen  stellt,  und  daß  man  diese  nicht  zu 
hoch  treiben  darf,  namentlich  auch  nicht  zu  plötzlich,  um  nicht 
Reizungen  und  Störungen  an  den  Verdauungs Werkzeugen  hervorzu- 
rufen. Außerdem  führt  eine  Überernährung  nicht  selten  zu  Über- 
lastung des  Magens,  so  daß  die  Gefahr  einer  Magenerweiterung  mit 
ihren  unangenehmen  Folgen  droht.  Und  endlich  darf  auch  die  Über- 
ernährung ein  gewisses  Maß  der  Mästung  nicht  überschreiten,  wenn 
der  Kranke  vor  den  Beschwerden  eines  zu  reichlichen  Fettansatzes 
bewahrt  bleiben  soll.  Ich  habe  eine  größere  Zahl  von  Kranken  ge- 
sehen, bei  denen  man  später  einen  Teil  des  übermäßig  angesetzten 
Fettes  wieder  zum  langsamen  Schwunde  bringen  mußte. 

Um  über  den  Erfolg  der  Ernähruug  ein  klares  Bild  zu  haben, 
ist  es  notwendig,  das  Körpergewicht  mit  der  Wage  wöchentlich 
einmal  zu  verfolgen.  Die  Wage  ist  bei  der  Behandlung  chronischer 
Lungentuberkulose  ein  ebenso  wichtiges  und  unentbehrliches  Instru- 
ment als  das  Thermometer.  So  lange  die  Wage  sinkt,  so  lange  hat 
auch  die  Ernährung  noch  nicht  ihre  Aufgabe  zu  erfüllen  vermocht. 

Bei  Aufstellung  eines  Speisezettels  sollte  man  soviel  als  mög- 
lich die  Geschmacksrichtung  der  Kranken  berücksichtigen , andern- 
falls wird  man  sehr  bald  auf  unüberwindlichen  Widerstand  und  Ab- 
neigung stoßen.  Bei  der  Nahrung  verdienen  namentlich  Mehlspeisen 
und  Fette  weitgehende  Berücksichtigung,  die  Mehlspeisen  als  gute 
Fettbildner  und  die  Fette  wegen  ihres  hohen  Kalorienwertes.  Von 
dem  Gebrauche  des  Lebertrans,  Oleum  jecoris  Aselli , welchen  man 
am  Morgen  zu  15'0 — 50  0 reichen  kann , ist  man  in  neuerer  Zeit 
mehr  und  mehr  abgekommen.  Er  erregt  leicht  Appetitlosigkeit  und 
Durchfall  und  muß  dann  jedenfalls  sofort  ausgesetzt  werden.  Als 
angenehmer  schmeckende  Form  wird  von  vielen  die  Scottsche  Leber- 
tranemulsion vorgezogen,  v.  Mehring  empfahl  statt  des  Lebertrans 
das  angeblich  besser  schmeckende  Lipanin  (Olivenöl  mit  6%  freier 
Olsäure) ; ich  selbst  und  ebenso  viele  Kranke  von  mir  fanden  keinen 
wesentlichen  Unterschied  in  dem  Wohlgeschmack  beider  Körper. 
Späterhin  hat  v.  Mehring  den  Gebrauch  einer  Fettschokolade  empfohlen. 
Von  großem  Werte  für  die  Ernährung  von  Lungentuberkulosen  ist 
■der  reichliche  Genuß  von  Milch,  die  ich  nur  im  gekochten  Zustande 
trinken  lasse,  weil  sie  dann  besser  vertragen  wird,  und  von  der 
ich  nicht  mehr  als  2 1 am  Tage  zu  genießen  rate , um  eine  Magen- 
erweiterung zu  vermeiden.  Klagen  die  Kranken  nach  Milchgenuß 
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Uber  Säuerung  im  Magen , so  setze  man  einer  Tasse  Milch  einen 
Eßlöffel  Kalkwassers  hinzu , (las  auch  noch  die  Verdaulichkeit  der 
Milch  befördert.  Kranken,  welche  gegen  Milch  Widerwillen  haben 
gebe  man  sie  reichlich  in  Kaffee,  Tee,  Kakao  oder  als  Brei  mit 
Keis  oder  Gries.  Auch  empfiehlt  sich  für  solche  Kranke  der  Genuß 
von  Kumys,  Ivephir  oder  Yoghurt,  also  von  durch  gewisse  Pilze  ge- 
gorener Milch.  Sehr  empfehlenswert  ist  der  Genuß  von  Sahne.  Alko- 
holika halte  ich  nicht  für  jeden  Kranken  als  notwendig.  Ich  gestatte 
sie  in  mäßigen  Gaben  solchen  Lungentuberkulosen,  die  Alkoholika 
lieben  und  an  sie  gewöhnt  sind,  da  man  nach  Verbot  von  Alkohol- 
genuß nicht  selten  Appetitlosigkeit  auftreten  sieht.  Den  Kranken 
geradezu  reichlichen  Alkoholgenuß  als  eine  Art  von  Heilmittel  an- 
zuempfehlen, ist  meiner  Ansicht  nach  unrichtig.  Die  Kranken  kom- 
men mit  ihren  körperlichen  und  geistigen  Kräften  dabei  nicht  vor-, 
sondern  rückwärts.  Ich  habe  schon  so  manchen  Lungentuberkulosen 
gesehen,  der  aus  einem  klimatischen  Kurorte  ungebessert.  aber  als 
ausgesprochener  Kognak-,  Schnaps-  oder  Weinsäufer  zurückkehrte. 
Der  Lungentuberkulose  tut  gut  daran,  öftere  und  kleinere  als  seltene 
und  große  Mahlzeiten  zu  sich  zu  nehmen,  denn  im  letzteren  Falle 
wird  der  Magen  bald  nicht  mehr  imstande  sein  , die  Speisen  regel- 
recht zu  verarbeiten. 

Die  Lebensweise  eines  Lungentuberkulosen  soll  in  körper- 
licher und  geistiger  Beziehung  eine  möglichst  ruhige  sein.  Spazier- 
gänge sind  nach  den  vorhandenen  Körperkräften  zu  bemessen  und 
sollten  niemals  bis  zur  Ermüdung  ausgeführt  werden.  Stellen  sich, 
nach  ihnen  Fieberbewegungen  ein,  so  sind  sie  für  einige  Zeit  auf- 
zugeben. Übrigens  sind  auch  Spaziergänge  eine  Art  von  Arznei 
für  den  Kranken  und  müssen  daher  von  dem  Arzte  zugemessen 
werden.  Koch  eine  weit  größere  Vorsicht  verlangen  alle  anderen 
Leibesübungen,  wie  Zimmerturnen,  Reiten,  Tanzen,  Turnen,  Schlitt- 
schuhlaufen und  Schlittenfahren.  Sehr  viele  Kranke  sind  nur  zu 
sehr  geneigt,  darin  Leichtsinnigkeiten  zu  begehen,  die  sich  sehr  oft 
durch  Bluthusten  und  schnelle  und  unaufhaltsame  Verschlimmerung 
ihres  Zustandes  rächen.  Rauchen  wird  am  besten  unterlassen.  Unter 
allen  Umständen  ist  das  sogenannte  Rauchen  durch  die  Lungen, 
d.  h.  das  Einziehen  des  Rauches  in  die  Luftwege  zu  verbieten.  Auch 
tun  die  Kranken  gut  daran,  rauchige  Örtlichkeiten  wie  Trinkstuben 
zu  vermeiden.  Anhaltendes  und  namentlich  auch  lautes  Sprechen 
sind  unzweifelhafte  Schädlichkeiten. 

Der  Kranke  soll  lange  schlafen.  Am  zweckmäßigsten  geht  er 
am  Abend  zwischen  9 bis  10  Uhr  zu  Bett  und  steht  am  Morgen  zwi- 
schen 7 bis  8 Uhr  auf.  Fiebernde  Kranke  bleiben  zu  Bett,  bis  das 
Fieber  dauernd  geschwunden  ist. 

Inbezug  auf  Kleidung  hüte  man  Lungentuberkulöse  vor  Ver- 
weichlichung. Empfehlenswert  ist  das  Tragen  eines  wollenen  1 nter- 
hemdes,  dagegen  ist  dasjenige  von  unnötig  dicken  Kleidern  wenig 
nützlich.  Um  eine  Abhärtung  und  größere  Widerstandsfähigkeit  des 
Körpers  zu  erreichen , lasse  man  morgens  und  abends  eine  kurze 
Abreibung  mit  einem  Reibehandtuch  machen,  das  man  in  stuben- 
warmes Wasser  getaucht  und  dann  ausgedrückt  hat.  Die  Anwendung  • 
einer  kalten  Dusche  oder  gar  Abreibungen  mit  Eiswasser  halte  ich 
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für  weniger  empfehlenswert.  Da  seelische  Aufregungen  nicht  danach 
angetan  sind',  eine  Heilung  der  Lungentuberkulose  zu  fördern,  so 
warne  man  die  Kranken , sich  auf  Liebeleien  einzulassen , zumal 
Lungentuberkulose,  wie  bereits  erwähnt,  zu  solchen  in  hohem  Gi  ade 
geneigt  sind. 

Die  symptomatische  Behandlung  chronischer  Lungen- 
tuberkulose richtet  sich  nach  den  Symptomen,  welche  eine  solche 

! verlangen.  . ,T  i x-i 

Bei  heftigem  Hustenreiz  mache  man  von  Narkotika  m 

[ kleinen  Gaben  Gebrauch,  doch  sei  man  mit  der  Verordnung  von 
Narkotika  zurückhaltend,  da  es  sich  um  ein  chronisches  Leiden 
handelt,  welches  zur  Anwendung  von  Narkotika  reichlich  Gelegen- 
heit bietet,  weshalb  man  die  Kranken  nicht  zu  früh  an  sie  ge- 
wöhnen soll.  Ich  selbst  verordne  mit  Vorliebe  Codeinum  phos- 
phoricum : 

Rp.  Aguae  Amygdalarum  omararum  10' 0 
Codeini  pJiosphorici  0'3. 

AIDS.  3m al  täglich  10  Tropfen  zu  nehmen. 

IDaß  Dionin  und  Heroin,  wie  behauptet  wird,  den  Hustenreiz 
besonders  gut  lindern,  kann  ich  nicht  zugeben. 

Ist  reichliches  Sekret  in  den  Bronchien  nachweisbar,  so  ver- 
ordne man  Expektorantien.  Viel  im  Gebrauch  sind  Kreosot 
i (in  Gelatinekapseln  zu  0'15  — 3mal  täglich  1 — 3 Kapseln).  Guajakol 
(0'15  — 3mal  täglich)  und  die  aus  Kreosot  gewonnenen  Präparate, 
wie  Creosotum  carbonicum  s.  Kreosotal  (l’O  — 2stündlich) 
und  Guajacolum  carbonicum  (l-0  — 2stündlich).  Ich  selbst  wende 
mit  Vorliebe  Benzosol  an,  denn  es  wird  gut  vertragen  und  steigert 
häufig  den  Appetit: 

Rp.  Benzosoli  0 3 

Extracti  Belladonnae  O’OI 
Elaeosacchari  Menthae  0‘3. 

M.  f.  I\  tl.  t.  d.  Nr.  X. 

S.  3 m, al  täglich  1 Pulver  '/2  Stunde  nach  dem 
Essen  zu  nehmen. 

Außer  den  genannten  Kreosot-  und  Guajakolpräparaten  sind  noch  manche  andere 
empfohlen  worden,  ohne  daß  man  ihnen  einen  besonderen  Vorzug  zugestehen  kann.  Da- 
hin gehören  Tannosol  oder  Kreosal  (0'5  — 2stündlicli,  ein  von  Kestner  empfoh- 
1 lener  Gerbsäureester  des  Kreosots),  Creosotum  valerianicum  (0’2  — stündlich), 
1 Guajacetin  (0'5  — 3mal  täglich),  Thiokol  und  Sirolin,  ein  Kalisalz  der  Guaja- 
P kolsulfosäure,  Histosan,  ein  Guajakolalbnminat,  Gnatannin  und  Styrakol  (l’O  — 
l 2stündlich),  ein  Guajakolzimmtsäureester. 

Ein  Einfluß  auf  die  tuberkulöse  Lungenerkrankung  kommt 
nach  meiner  Erfahrung  den  Kreosotpräparaten  nicht  zu.  Im  günstig- 
sten Falle  vermindern  sie  die  Menge  des  Auswurfes,  wodurch  sie 
’ den  Hustenreiz  lindern  ; auch  steigern  sie  häufig  den  Appetit. 

Bei  reichlichem  Auswurf  hat  mau  für  den  Sommer  zum  Gebrauch  von 
Trinkkuren  geraten,  uamentlich  zu  demjenigen  von  Gipsquellen  (Inselbad, 
Lippspringe , Weißenburg),  alkalisch-muriatischen  Quellen  (Ems,  Gleichen- 
i berg,  Selters),  alkalischen  Säuerlingen  (Obersalzbrunn)  und  Kochsalzwässern 
1 (Baden-Baden,  Wiesbaden,  Soden).  Die  Zeiten  freilich,  in  welchen  man 
glaubte,  durch  eine  vierwöchentliche  Kur  in  solchen  Orten  chronische  Lungen- 
1 tuberkulöse  heilen  zu  können,  sind  vorüber. 
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Manche  Ärzte  machen  von  Inhalationen  Gebrauch,  andere  raten  von 
ihnen  ab,  weil  tiefe  Atmungsbeweguugen  den  Kranken  anstrengten  und  ihn 
in  Gefahr  brächten,  infizierendes  Bronchialsekret  in  gesunde  Bronchien  und 
Lungenahschnitte  einzusaugen  und  dadurch  gesunde  Lungenteile  zu  infizieren. 
Zu  Einatmungen  wurden  außer  den  eben  aufgezählten  Mineralwässern  Bal- 
samika, wie  Oleum  Terebinthinae  und  Oleum  Pini  Pumilionis , auch  noch 
Desinfizientien,  beispielsweise  Kreosot-  und  Guajakolpräparate  benutzt.  Cercello 
rühmte  Einatmungen  von  Formaldehyddämpfen,  Ehrlich  riet  zu  Lignosulfit- 
inhalationen,  Bit lling  und  Elkan  <f-  Wiesmüller  wandten  Einatmungen  von 
phylpropiolsaurem  Natron,  Kassel  solche  von  Thieukalvptol,  einer  Verbindung 
von  Schwefel,  Eukalyptusöl  und  Lindenkohle,  an.  Spengler  benutzte  Ein- 
atmungen von  Tuklin,  einem  sauren  Formalinalkoholäther,  und  Munter  von 
Jatsevin,  einem  Kondensationsprodukt  von  Menthakanpulver  und  Isobutylphenol. 

Antony  riet  zu  intratrachealen  Injektionen  von  Oleum  Euca- 
lypti. Vielfach  habe  ich  eine  Schale  mit  heißem  Wasser  dreimal  am  Tage 
im  Zimmer  aufstellen  lassen  und  ihr  jedesmal  einen  Teelöffel  Kreosot  oder 
Guajakol  binzugefügt,  aber  der  durchdringende  Rauchgeruch  ist  namentlich 
der  Umgebung  häufig  sehr  unangenehm  und  einen  überzeugenden  Erfolg 
sah  ich  eigentlich  niemals. 

Viel  Gebrauch  mache  ich  bei  meinen  Kranken  von  Eisenmitteln, 
wenn  Husten  und  Auswurf  keinen  besonderen  Eingriff  verlangen  und  hoch- 
gradige Anämie  besteht.  Ich  verbinde  das  Eisen  gerne  mit  Arsen  oder  zu- 
weilen auch  mit  Kalk : 


Rp.  Ferri  lactici 

Kalii  bromati  aa.  lO’O 
Acidi  arsenicosi  O’l 
Pulveris  radicis  Althaeae 
q.  s.  ut  /'.  pü.  Nr.  100. 
DS.  3mal  täf/lich  2 Pillen 
’/,  Stunde  nach  dem 
Essen  zu  nehmen. 


Rp.  Ferri  lactici 

Calcariae  ph  osphoricae 
aa.  lO’O 

Magnesiae  carbonicae 
oder  Natrii  chlor ati 

Sacchari  aa.  5’0. 

M DS.  .‘{mal  täf/lich  1 Messer- 
spitze nach  dem  Essen  zu 
nehmen. 


Leichteren  Kranken  kann  der  Gebrauch  von  Eisenquellen,  z.  B.  der- 
jenigen von  Cudowa,  Driburg,  Königsdorf-Jastrzemb,  Pyrmont,  Reinerz,  Salz- 
brunn, Stehen  oder  Spaa  Nutzen  bringen. 

Appetitlosigkeit  suche  man  durch  Amara  zu  bekämpfen: 

Rp.  Tincfurae  Chinae  com positae  50’0. 

DS.  Hm  al  täglich  25  Tropfen 

oder : 

Rp.  Decocti  corticis  Chinae  lO’O: ISO’O 
Acidi  hydroclilorici  diluti  5‘0 
Strupi  simpiieis  2<P0. 

M 1)S.  2stündlich  15  cm3 

oder : 

Rp.  Foliorum  TrifoUi  / ibrim  1‘5 

Coque  c.Aqua  destUlata  et  Vino  Callico  rubro  aa. 
q.  s.  ad  colaturam  ISO’O 
Sirnpi  simpiieis  20’0. 

M I)S.  2stUndlich  15  cm  ' 

oder: 

Rp.  f’ini  Condurango  200' O. 

DS.  Hmal  täglich  15  cm3. 

Unter  Umständen  ist  vorsichtiger  Gebrauch  von  Karlsbader  oder 
K iss  in  ge  r Wasser  von  gutem  Nutzen. 
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Anhaltend  hohes  Fieber  verlangt  den  Gebrauch  von  Anti- 
pyretika.  Ich  selbst  gebe  unter  ihnen  dem  Pyramiden  (0‘3— O'ö) 
und  Phenazetin  (l-0)  den  Vorzug. 

Starke  Nachtschweiße  werden  durch  Antisudontera  zu  be- 
kämpfen sein.  Mit  am  sichersten  wirkt  meiner  Erfahrung  nach 
Atropin,  doch  muß  man  es  mitunter  bald  wieder  aussetzen,  weil  sich 
nach  seinem  Gebrauch  Durchfall  einstellt : 

Rp.  Atropini  sulfurici  O'OOö 
Pulver  is  radicis  Altliaeae 
<j.  s.  nt  f.  pil.  Nr.  X. 

DS.  Abends  1—2  Villen  zu  nehmen. 

Seifert  empfahl  gegen  die  Nachtschweiße  Lungentuberkulose!  Agaricin  (0  005  bis 
0-02)  Schneider  Natrium  agaricinicum  oder  Lithium  agaricinicum  (01—  0 2), 
Fraentzel  Hyoscin  (0005),  Cauldwell  Pikrotoxin  (0015),  Länder  - Brunton 
Strvchnin  (001),  Fürbringer,  Leu  und  H'ooo!  Kampfersäure  (10),  Neusser 
Kalium  telluricum  (0'02 — 004),  Huchard  Thalliumazetat.  das  aber  zu  Haar- 
ausfall führt,  welcher  sich  erst  nach  einiger  Zeit  wieder  ersetzt,  Jones  Eumydin 
{O'OOl— 0-003)  und  Goldenbach  subkutane  Injektionen  vonExtractum  Secalis  cornuti. 
Zuweilen  erreicht  man  durch  Extractum  Hydrastis  fluidum  (abends  25  Tropfen), 
Sulfonal  (10 — 20)  oder  nach  Ulrici  durch  Veronal  (08)  Erfolge.  Die  älteren  Ärzte 
benutzten  Salbeitee  und  Boletus  Laricis.  Köhnhorn  empfiehlt,  die  Kranken  mit 
Salizylsäure  einzupudern : 

Rp.  Acidi  salieylici  S O 
Amyli  10' O 
Talei  87’ O. 

31 DS.  Streupulver. 

Bei  sehr  trockener  Haut  ist  vor  dem  Einpudern  die  Haut  einzuölon.  Straßburger 
und  Nolda  raten  zur  Anwendung  von  Tannoformstreupulver.  Hirschfeld  rühmt 
Abreibungen  der  Haut  mit  Formalinalkohol,  Dohin  solche  mit  l0°/0iger  Formalin- 
leinöl- oder  Forraalinölseife.  Guten  Erfolg  sah  ich  mitunter  schon  von  kalten 
Abreibungen  am  Abend,  wobei  dem  Wasser  einige  Eßlöffel  Alkohols,  Essigs  oder 
Kölnischen  Wassers  zugesetzt  waren. 

Über  die  Behandlung  der  Hämoptysis  ist  Bd.  I,  S.  506 
nachznsehen. 

Eine  zuverlässige  spezifische  Behandlung  chronischer 
Lungentuberkulose  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Arzneimittel, 
welche  man  als  Spezifika  empfohlen  hat,  haben  sich  nicht  als  solche 
bewährt  und  verdienen  kaum  genannt  zu  werden..  Dahin  gehören 
außer  den  bereits  erwähnten  Kreosotpräparaten  das  Ichthyol 
und  namentlich  auch  das  von  Küster  empfohlene  Griserin,  ein  durch 
Alkalien  löslich  gemachtes  Loretin. 

Vorübergehend  machte  die  Behandlung  mit  Zi  mmtsäure,  Acidum  cynnamyli- 
•eum  und  Hetol  (cynnamylsaures  Natrium)  von  Länderer  ein  gewisses  Aufsehen, 
die  man  zu  intravenösen  Infusionen  verwendete.  Ebensowenig  haben  sich  die  von  Lieb- 
reich empfohlenen  Einspritzungen  von  Kantharidin  bewährt. 

Brusch  wandte  Eukalyptol  subkutan  an.  Koch  rühmte  Einspritzungen  von 
Oleum  camphoratum  unter  die  Haut  und  Einreibungen  mit  Praevalidin,  einer 
Kampfersalbe. 

Marinescu-Sadvocan  rühmte  subkutane  Einspritzung  von  Heereswasser , 2mal 
wöchentlich  500—3000. 

Einatmungen  von  heißer  Luft  (Weigert),  feuchtwarmer  Luft  (Knoll),  Fluor- 
wasserstoffsäure, Stickstoff,  Jod,  Jodkalium  und  Perubalsam  haben  sich  ebensowenig 
als  Spezifika  bewährt  als  Injektionen  in  den  Darm  von  Kohlensäure  oder  Schwefel- 
wasserstoffgas ( Bergeron). 

Das  Gleiche  ist  von  Bluttransfusionen  mit  Lamm-,  Ziegen-,  Esel-  und  Hunde- 
blut zu  berichten. 

Brocket  empfahl  die  Variolation  als  Spezifikum  gegen  chronische  Lungen- 
tuberkulose. 
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i i • Auch  durch  bestimmte  Nahrung  suchte  man  chronische  Lungentuberkulose  zu 
bekämpfen  bo  wollten  Iler, court  d Bichel,  Cornil  d Chantemesse,  Josias  d-  Bou\ r 
und  Boss  durch  Ernährung  mit  rohen.  Fleisch  große  Erfolge  erzielt  haben,  eine 
Behandlung,  welcher  man  den  Namen  Zomotherapie  beilegte,  doch  haben  sich  Fron 
k<l  d bobernhevn  dagegen  ausgesprochen. 


Vielfach  hat  man  versucht,  durch  Hautreize  chronische  Lungen- 
tuberkulose zu  beeinflussen,  aber  Pinselungen  mit  Jodtinktur,  Senf- 
teige,  Schröpfköpfe,  das  Anzünden  kleiner,  in  Alkohol  getauchter 
Wattebäusche  auf  der  Haut,  wiederholte  Kauterisationen  und  Ein- 
reibungen mit  grüner  Seife  (Kupesscr),  sie  alle  bringen  vielleicht 
einzelnen  Kranken  vorübergehend  Erleichterung,  aber  von  einer 
spezifischen  Beeinflussung  der  tuberkulösen  Lungenerkrankung  kann 
keine  Rede  sein. 

Auch  die  physikalische  Behandlung  hat  sich  als  nutzlos 
erwiesen.  Mit  Atmungsübungen  muß  man  jedenfalls  vorsichtig 
sein,  um  Blutungen  und  Verschleppungen  infektiösen  Bronchialinhaltes 
in  gesunde  Teile  der  Lungen  zu  vermeiden.  Kuhn  empfahl  eine 
Atmungsraaske,  welche  die  Einatmung  erschweren  und  dadurch 
Hyperämie  der  Lungen  hervorrufen  sollte.  Gandil,  Donner,  Rivibe 
und  Stenbeck  wollen  von  d'Arsonvalschen  Strömen  Erfolg  gesehen 
haben,  und  das  Gleiche  geben  Bergontt  & Mongous  von  der  Anwen- 
dung von  Röntgenstrahlen  an.  Liebe  hat  zu  Luft- und  Sonnen- 
bädern geraten. 

Große  Hoffnung  hat  man  auf  die  von  R.  Koch  aus  Reinkulturen 
von  Tuberkelbazillen  gewonnenen  Tuberkuline  gesetzt,  aber  auch 
die  Tuherkulinbehandl  ung  hat  bis  jetzt  keine  überzeugenden 
Erfolge  aufzuweisen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  nach  der  Entdeckung  des  Alttuberkulins  durch 
Koch  im  Jahre  1890  sehr  viele  Lungentuberkulose  einer  Tuberkulinkur  unterworfen 
wurden,  die  sich  für  eine  solche  gar  nicht  eigneten.  Über  meine  eigenen  damaligen  Er- 
folge oder  besser  Mißerfolge  hat  Bertschinger  in  seiner  Doktordissertation,  Zürich  1892, 
berichtet.  Nur  Lungentuberkulose  mit  Anfangsveränderungen  und  ohne  Fieber  sollen 
einer  Tuberkulinkur  unterzogen  werden,  wenn  ich  auch  mehrfach  Fieber  nach  Tuber- 
kulineinspritzungen habe  verschwinden  sehen.  Aber  auch  dann,  wenn  ich  fieberfreien 
Kranken  mit  nur  geringen  Lungenveränderungen  sehr  kleine  Tuberkulinraengen  unter 
die  Haut  spritzte  und  mit  O'UOOl  anfing,  die  Gabe  nur  sehr  langsam  vergrößerte,  eine 
Steigerung  erst  vornahm,  wenn  die  bisherige  Gabe  ohne  Fieberanstieg  vertragen  wurde, 
die  Tuberkulinkur  lange  Zeit  fortsetzte,  sie  nach  einiger  Zeit  wiederholte  und  mich  der 
von  Petruschky  empfohlenen  Etappenbehandlung  bediente,  habe  ich  nichts  anderes  er- 
reichen können,  als  was  ich  auch  ohne  Tuberkulinanwendung  bei  der  gleichen  Lebens- 
weise und  Ernährung  zu  sehen  gewohnt  war.  Ich  selbst  habe  eine  spezifisch  günstige 
Beeinflussung  der  chronischen  Lungentuberkulose  durch  Tuberkulinbehandlung  nicht 
beobachtet. 

Andere  Arzte  freilich  sprechen  sich  viel  günstiger  und  manche  sogar  begeistert  über 
die  Tuberkuliribehandlung  aus,  aber  Tatsache  bleibt  es  trotzdem,  daß  sie  sich  bis  jetzt  keine 
allgemeine  Anerkennung  hat  verschaffen  können,  was  bei  dem  Mangel  anderer  Spezifika 
sehr  auffallend  wäre,  wenn  dem  Tuberkulin  nachweisbarer  Nutzen  zuzuschreiben  wäre. 
Hat  doch  auch  li.  Koch  das  Bedürfnis  empfunden , nach  anderen  Tuberkulinen  zu 
suchen.  So  wurde  von  ihm  im  Jahre  1897  aus  getrockneten,  zerriebenen  und  dann  mit 
Kochsalzlösung  aufgenommenen  Tuberkelbazillen  das  Tuberkuli  n It,  (TH)  hergestellt, 
dem  in.  Gegensatz  zum  Alttubcrkulin  nicht  direkt  heilende,  sondern  immunisierende 
Eigenschaften  znkommen.  Im  Jahre  1901  gab  dann  B.  hoch  ein  Neutuberknlin  an, 
eine  Tnberkelbazillenemulsion , welche  den  Agglutinationswert  des  Blutserums  zu  er* 
höhen  imstande  ist.  Es  sind  außer  von  Koch  anch  noch  von  anderen  Ärzten  1 ul>er* 
knlinprüparate  hergestellt  und  gerühmt  worden.  Es  mögen  als  solche  das  Inherku  o* 
plasrnin  von  Büchner,  das  Tuberkulocidi  n und  Antiphthisin  von  Kltbs,  ‘las 
Tubnrkulol  von  Landtnann,  dns  Tuberkulin  von  Deranek  und  dasjenige  von  licws, 
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das  ans  Perlsuchtbazillen  gewonnene  Tuberkulin  von  C.  Spengler  und  die  l ulase  und 

das  Tulon  von  v.  Behring  genannt  sein. 

Maraqliano,  Viqucrot  und  Marmorek  stellten  Tuberkuloseheilsera  dar, 
aber  auch  über  deren  Wirkung  lauten  die  Angaben  in  hohem  Grade  widersprechend, 
und  man  hat  den  Eindruck,  daß  ihre  Wirkung  keine  zuverlässige  und  überzeugende  ist. 


Niclit  unerwähnt  darf  es  bleiben,  daß  man  auch  mehrfach  eine 
chirurgische  Behandlung  der  chronischen  Lungentuberkulose 
versucht  hat,  doch  ist  es  bedauerlicherweise  bisher  nicht  gelungen, 
nennenswerte  Erfolge  mit  ihr  zu  erzielen. 

Freund,  der  auf  die  Verkürzung  und  häufige  Mißstal tung  der  ersten  Rippe 
bei  der  Entstehung  der  chronischen  Lungentuberkulose  großes  Gewicht  legt,  hat  den 
Gedanken  angeregt,  ob  man  vielleicht  durch  Durchtrennung  derselben  den  erkrankten 
Lungen  Nutzen  schaffen  könnte.  Seidel  hat  bei  Tuberkulose  der  Lungenspitzen  die 
erste  und  zweite  Rippe  reseziert  und  will  dadurch  gute  Erfolge  erzielt  haben.  Sehr 
ausgedehnte  Rippenresektionen  führten  Bier,  Spengler , Turban,  Länderer  und 
Friederich  aus,  um  die  Brustwand  beweglicher  zu  machen.  Forlanini  hat  schon  im 
Jahre  1882  angeraten,  einen  künstlichen  Pneumothorax  anzulegen,  weil  Druck 
auf  die  Lunge  die  Ausbreitung  tuberkulöser  Lungenveränderungen  hemmt,  ein  Eingriff, 
der  aber  nur  bei  vornehmlich  einseitiger  Lungenerkrankung  in  Frage  kommt.  Murphy, 
Wood,  Brauer  und  Ad.  Schmidt  haben  diese  Versuche  in  jüngster  Zeit  wieder  aufge- 
nommen. Wood,  Murphy  und  Brauer  führen  steiilen  Stickstoff  in  den  Brustfellraum 
ein.  Bei  sorgfältiger  Auswahl  der  Kranken  wird  der  Eingriff  zwar  gut  vertragen  , ob 
er  aber  dauernden  Nutzen  bringt,  darüber  liegen  meines  Wissens  bis  jetzt  keine  über- 


zeugenden Beweise  vor. 

Schon  ältere  Ärzte  (v.  Her ff,  Hohen ) empfahlen  die  Eröffnung  von  tuber- 
kulösen Lnngenhöhlen  und  die  chirurgische  Behandlung  derselben;  späterhin  sind 
diese  Versuche  von  Mosler,  Pepper,  Hutchinson,  Wilhams  und  Koch  d ■ Sonnenburg 
wieder  aufgenommen  worden.  Bald  hat  man  Punktionen,  bald  Inzisionen  versucht. 

W.  Koch  empfahl  Injektionen  von  reizenden  Flüssigkeiten  (Karbol- 
säure, Jodtinktur)  in  das  Lungengewebe,  um  eine  Narbenbildung  zu  erzeugen.  Saiferth, 
Sonnenburg,  Lawson,  Tufficr  trugen  tuberkulöse  Gewebe  des  Oberlappens  ab.  Bei  dem 
Kranken  von  Sonnenburg  trat  fünfjährige  Heilung  ein. 

Im  allgemeinen  darf  man  wohl  auch  von  allen  diesen  Bemühungen  behaupten, 
sie  hätten  meist  zu  keinem  befriedigenden  Erfolge  geführt. 


Mehr  als  jemals  zuvor  hat  man  im  letzten  Jahrzehnt  der  Tu- 
berkulosenprophylaxe die  allergrößte  Aufmerksamkeit  zugewen- 
det und  sich  bemüht,  die  Volksseuche,  welche  alljährlich  so  viele 
Menschen  arbeitsunfähig  macht  und  zugrunde  richtet,  mehr  und 
mehr  einzudämmen.  Man  wird  dabei  zwischen  allgemeinen  und  per- 
j sönlichen  prophylaktischen  Maßregeln  unterscheiden  müssen,  obschon 
beide  vielfach  ineinander  übergehen. 

Wenn  es  richtig  ist,  daß  der  Auswurf  von  Lungentuber- 
kulosen im  frischen  und  zerstäubten  Zustande  am  häufigsten  Lun- 
gentuberkulose auf  Gesunde  überträgt,  so  ist  es  notwendig,  diese  In- 
fektionsweise unmöglich  zu  machen.  Es  sollten  daher  Lungentuber- 
kulose stets  mit  vor  den  Mund  gehaltener  Hand  oder  Taschentuch 
husten,  um  eine  Tröpfchenverteilung  des  Auswurfes  in  der  Luft  zu 
verhüten.  Der  Auswurf  darf  niemals  auf  den  Boden  gespuckt  werden, 
um  eine  Eintrocknung  und  Zerstäubung  zu  verhindern,  sondern  ist 
im  Taschentuche  oder  noch  besser  in  kleinen  abschließbaren  Fläsch- 
chen aufzufangen,  welche  die  Kranken  in  ihrer  Tasche  jederzeit  ge- 
brauchsfähig mit  sich  herumtragen.  Der  im  Taschentuche  oder  in 
Fläschchen  gesammelte  Auswurf  wird  desinfiziert,  am  besten  in 
5%iger  Karbolsäurelösung,  von  welcher  Fischer  & Schill  gezeigt 
haben,  daß  sie  mit  Auswurf  zu  gleichen  Teilen  gemischt  Tuberkel- 
bazillen binnen  24  Stunden  tötet.  Noch  empfehlenswerter  ist  es,  den 
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Auswurf  zu  verbrennen.  Man  hat  daher  die  Benutzung  von  Taschen- 
tüchern aus  Papier  und  Spuckschalen  aus  Pappe  vorgeschlagen,  deren 
Vernichtung  wegen  des  geringen  Wertes  keine  großen  Unkosten  macht 
Lungentuberkulöse  sollen  darauf  halten,  daß  sie  nicht  ihr  Bett 
Wäsche  und  Kleider  mit  Auswurf  verunreinigen;  tritt  eine  solche 
Verunreinigung  ein,  so  müßte  sofort  eine  Reinigung  und  Desinfektion 
vorgenommen  werden.  Das  Küsse  Geben  und  Empfangen  sollte  Lun- 
gentuberkulosen untersagt  werden. 

An  öffentlichen  Orten , an  welchen  viele  Menschen , also  auch 
Lungentuberkulose  verkehren,  beispielsweise  auf  Bahnhöfen,  in  Eisen- 
bahnwagen, Gasthäusern,  Theatern,  Gerichtsgebäuden,  Fabriken, 
Krankenhäusern  und  Schulen , sollten  an  leicht  zugänglichen  und 
augenfälligen  Stellen  Spuckschalen  in  genügender  Zahl  aufgestellt 
werden,  die  nicht  mit  Sägespähnen  oder  Sand,  sondern  mit  Wasser 
gefüllt  werden.  Sie  sind  täglich  zu  entleeren  und  mit  kochendem 
Wasser  zu  reinigen.  Das  Ausspucken  auf  die  Erde  ist  bei  Strafe 
zu  verbieten. 

Ist  ein  Familienmitglied  an  chronischer  Lungentuberkulose 
erkrankt,  so  ist  es  am  zweckmäßigsten,  es  als  ansteckenden 
Kranken  in  einem  Krankenhaus  unterzubringen.  In  diesem  sollte 
der  Lungentuberkulose  nur  mit  gleichen  Kranken  zusammenliegen, 
eine  Anordnung,  die  ich  auf  der  Züricher  Klinik  seit  Entdeckung 
des  Tuberkelbazillus  durchgeführt  habe.  Freilich  wirdsich  eine  Ent- 
fernung des  Kranken  aus  der  Familie  häufig  nicht  durchführen 
lassen,  einmal  weil  sich  oft  die  Kranken  oder  die  Angehörigen  da- 
gegen sträuben,  und  außerdem  weil  die  Krankenhäuser  wegen  Platz- 
mangel nicht  alle  Lungentuberkulosen  aufnehmen  können.  Glück- 
licherweise haben  sich  in  den  letzten  Jahren  die  Aufnahmeverhält- 
nisse dadurch  wesentlich  günstiger  gestaltet,  daß  die  Volksheil- 
stätten für  Lungenkranke  über  eine  beträchtliche  Zahl  von  Betten 
verfügen. 

Muß  ein  Kranker  in  seiner  Wohnung  behandelt  werden,  so 
muß  man  ihn  inbezug  auf  Behandlung  seines  Auswurfes  und 
Verhalten  beim  Husten  erst  erziehen.  Sehr  zu  begrüßen  ist,  daß 
neuerdings  die  öffentliche  Wohltätigkeit  in  vielen  Städten  I-  ür- 
sorgestellen  für  Lungenkranke  eröffnet  hat,  welche  die  Er- 
ziehung zum  Teil  übernehmen.  Aber  diese  Erziehung  und  Beauf- 
sichtigung darf  sich  nicht  auf  den  Lungentuberkulosen  beschränken, 
sondern  muß  auch  dessen  Wohnung  und  Familie  berücksichtigen. 
Je  enger  und  überfüllter  die  Wohnung  ist,  um  so  schädlicher  ist 
sie  nicht  nur  für  den  Kranken  selbst,  sondern  um  so  größere  An- 
steckungsgefahr bringt  sie  auch  der  Umgebung.  Es  ist  darauf  zu 
achten,  daß  Sauberkeit  in  der  Wohnung  herrscht.  Die  Fußböden 
dürfen  nur  feucht  aufgenommen  werden,  um  eine  Verbreitung  ein- 
getrockneten Staubes  zu  verhindern.  Bestehende  Mißstände  sind 
nach  Möglichkeit  zu  beseitigen. 

Da  außer  dem  Auswurfe  auch  noch  der  Genuß  von  Milch 
und  Fleisch  perlsüchtiger  Tiere  zu  Lungentuberkulose  des 
Menschen  führen  kann,  so  ist  die  Verwendung  derartiger  Nahrungs- 
mittel zu  verbieten.  Freilich  darf  man  nicht  übersehen . daß  der 
Käufer  fast  niemals  eine  Ahnung  davon  hat,  wie  die  Gesundhel 
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, der  Tiere  beschaffen  ist,  von  denen  er  Milch  und  Fleisch  ge- 
brauchen will.  Man  sollte  es  sich  daher  zur  Regel  machen,  Milch 
nur  nach  vorhergegangenem  starken  Aufkochen  von  mindestens 
10  Minuten  Dauer  zu  verwenden,  durch  welches  Bakterien  zugrunde 
«ehen.  Gleiches  gilt  auch  vom  Fleisch.  Die  sicherste  Schutzmaßregel 
wäre  die,  perlsüchtige  Tiere,  also  namentlich  Rinder  und  Schweine, 
zu  töten  und  zu  verbrennen,  aber  diese  Maßregel  ist  deshalb  nicht 
ausführbar,  weil  die  Unkosten  unerschwingliche  wären.. 

Da  ein  Lungentuberkulöser  um  so  größere  Aussicht  aut  Ge- 
nesung  hat,  je  früher  man  eine  zweckmäßige  Behandlung  vornimmt, 
so  sollte  jedermann  sich  sofort  ärztlich  untersuchen  lassen,  sobald 
er  irgendwelche  verdächtige  Zeichen,  namentlich  Fieber,  Nacht- 
schweiße, Abmagerung,  hartnäckigen  Husten  und  Auswurf  an  sich 
wahrnimmt.  An  manchen  Orten  hat  man  besondere  Untersuchungs- 
Stellen  für  Lungenkranke  eingerichtet,  die  der  weniger  Bemittelte 
ohne  Entschädigung  benutzen  darf.  Auch  die  Einrichtung  von 
Untersuchungsanstalten  für  die  unentgeltliche  Untersuchung 
des  Auswurfes  auf  Tuberkelbazillen  ist,  wie  schon  erwähnt,  in  hohem 
Grade  zu  begrüßen. 

Ist  chronische  Lungentuberkulose  festgestellt , so  gebe  . der 
Kranke  seinen  Beruf  auf  und  beginne  sofort  mit  einer  zweckmäßigen 
Behandlung.  Eine  solche  ist  heutzutage  auch  dem  Unbemittelten 
durch  die  Volksheilstätten  für  Lungenkranke  wesentlich  leichter 
gemacht.  Nach  Pannwiz  verfügte  Deutschland  im  Jahre  1901 
bereits  über  43  Volksheilstätten  für  ärmere  Lungentuberkulose, 
welche  20.000  Betten  besaßen  und  einen  Wert  von  40.000.000  Mark 
hatten.  72%  der  Aufgenommenen  erlangten  in  ihnen  die  volle  Er- 
werbsfähigkeit wieder. 

Was  meines  Erachtens  zur  Zeit  noch  fehlt,  sind  Kranken- 
anstalten für  unbemittelte  schwere  Lungentuberkulose. 

■3  Gerade  die  Schwerkranken  sind  als  Hauptverbreiter  der  Lungen- 
tuberkulose durch  ihren  an  Tuberkelbazillen  reichen  Auswurf  an- 
zusehen. In  Volksheilstätten  können  sie  aber  keine  Aufnahme  finden, 
weil  diese  nur  für  heilbare  Kranke  bestimmt  sind,  und  die  öffentlichen 
Krankenhäuser , die  auch  in  erster  Linie  heilbare  Kranke  aufzu- 
nehmen haben,  verfügen  über  viel  zu  wenig  Betten,  um  auch  nur 
dem  kleinsten  Teile  solcher  Kranken  Platz  zu  bieten.  Derartige 
Volksheilstätten  würden  mehr  Zufluchtsstätten  oder  x\syle  als  Heil- 
anstalten sein.  Von  manchen,  namentlich  österreichischen  Ärzten 
werden  auch  besondere  Gefangenenanstalten  für  Tuberkulöse 
verlangt,  da  in  Gefängnissen  häufig  tuberkulöse  Ansteckungen  Vor- 
kommen. 

Man  hat  mehrfach  die  Frage  erwogen,  ob  chronische  Lungen- 
tuberkulose zu  denjenigen  Infektionskrankheiten  gehören  soll,  welche 
einer  polizeilichen  Anzeige  unterliegen.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grade  ist  diese  Frage  bereits  in  manchen  Staaten  bejahend  beant- 
wortet worden.  Jedenfalls  sollten  Wohnungen,  in  welchen  Lungen- 
tuberkulose gelebt  haben,  desinfiziert  werden.  Auch  Möbel,  Klei- 
der, Wäsche  und  andere  Gebrauchsgegenstände  von  Lungentuber- 
kulosen müssen  desinfiziert  werden , bevor  sie  wieder  in  Gebrauch 
genommen  werden. 
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Die  Wohnungshygiene  spielt  auch  noch  in  dem  Sinne  eine 
grolle  Holle,  als  große,  lichtreiche  und  nicht  überfüllte  Wohnräurae 
die  Ansteckungsgefahr  vermindern.  Wenn  man  gefunden  hat,  daß 
in  den  letzten  Jahren  die  Lungentuberkulose  abgenommen  hat  so 
sehen  viele  Ärzte  nicht  die  Errichtung  von  Volksheilstätten,  wie 
andere  behaupten,  sondern  die  besseren  Wohn-  und  Lebensverhält- 
nisse der  ärmeren  Bevölkerung,  namentlich  auch  die  für  die  Gesamt- 
heit vorteilhafteren  Einrichtungen  von  Fabriks-  und  Arbeitsräuraen 
als  Ursache  dafür  an.  Beevor  fand,  daß  die  Sterblichkeit  an  chronischer 
Lungentuberkulose  in  den  Jahren  1861—1895  von  252  auf  146  auf 
1,000.000  Lebende  heruntergegangen  sei. 

Gehen  wir  auf  die  persönliche  Prophylaxe  näher  ein.  so 
fordert  zunächst  der  Umgang  mit  Lungentuberkulosen  eine 
gewisse  \ orsicht.  Jedenfalls  sollte  die  Umgebung  streng  darauf 
halten,  daß  inbezug  auf  Auswurf  und  Aushusten  alle  jene  Regeln 
seitens  der  Kranken  beobachtet  werden , die  im  Vorausgehenden 
angegeben  worden  sind. 

Im  Hause  sollte  größte  Sauberkeit  herrschen.  Kleine  Kinder 
sollen  nicht  auf  dem  Fußboden  umherkriechen,  denn  sie  können  sich 
dabei  leicht  die  Finger  mit  Staub  verunreinigen,  welcher  Tuberkel- 
bazillen enthält,  und  dann  die  Tuberkelbazillen  verschlucken.  Hat 
doch  Dieudnnne  in  der  Tat  an  den  Fingern  solcher  Kinder  Tuberkel- 
bazillen nachgewiesen.  In  diesem  Sinne  haben  Volland  und  Feer  recht, 
wenn  sie  die  Tuberkulose  eine  Schmutzkrankheit  genannt  haben. 

Lungentuberkulose  Mütter  dürfen  ihre  Kinder  nicht  selbst 
stillen.  Wird  eine  Ernährung  mit  Kuhmilch  durchgeführt,  so 
wende  man  nur  Milch  an , welche  von  einer  Kuh  geliefert  ist , die 
als  von  Perlsucht  frei  befunden  worden  ist.  Zweckmäßiger  ist  es 
meiner  Ansicht  nach , Milch  von  mehreren  Kühen  zu  mischen , um 
die  Milch  einer  etwaig  perlsüchtigen  Kuh  zu  verdünnen  und  weniger 
schädlich  zu  machen.  Jede  Milch  ist  vor  dem  Genüsse  womöglich 
10  Minuten  lang  zu  kochen,  damit  etwaige  Tuberkelbazillen  zerstört 
werden.  Der  Vorschlag  von  v.  Behring , der  Milch  Formalin  hinzuzu- 
setzen. um  ihr  die  Infektionsfähigkeit  zu  nehmen,  ist  mit  Recht  be- 
kämpft worden.  Zu  verwerfen  ist  der  Genuß  von  ungekochter  kuh- 
warmer Milch,  dem  Nichtärzte  unbegründeter-  und  unbegreiflicher- 
weise  eine  große  heilsame  Wirkung  zuzuschreiben  pflegen. 

Bei  Kindern,  in  deren  Familie  chronische  Lungentuberkulose 
vorgekommen  ist,  lege  man  für  alle  Zeit  auf  gute  und  zweckmäßige 
Ernährung  großen  Wert,  hüte  sie  vor  Überbiirdung  mit  Schulstun- 
den \ind  Schularbeiten,  härte  sie  durch  kalte  Abreibungen  in  ver- 
nünftiger Weise  ab,  lasse  sie  solche  turnerische  Freiübungen  machen, 
welche  geeignet  sind,  die  Brustmuskeln  zu  stärken  und  die  Aus- 
dehnung des  Brustkorbes  und  der  Lungen  zu  befördern,  und  lenke  die 
Wahl  auf  einen  Lebensberuf  hin,  welcher  viel  Bewegung  in  frischer 
Luft  verlangt.  Als  solche  Berufe  wären  namentlich  diejenigen  eines 
Landwirtes,  Jägers,  Gärtners  und  Seemannes  zu  nennen.  Alle  Er- 
krankungen der  Atmungswerkzeuge  sind  bei  solchen  Personen  mit 
ganz  besonderer  Vorsicht  zu  behandeln.  Leider  wird  es  in  vielen 
Füllen  bei  Vorschlägen  bleiben , weil  die  Mittel  der  Litern  nicht 
ausreichen,  ihren  Kindern  eine  wünschenswerte  Erziehung  zu  geben. 
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Bei  Skrofulösen  leite  man  eine  zweckentsprechende  Behand- 
le- ein.  Auch  bei  ihnen  sind  alle  Erkrankungen  der  Atmungs- 
werkzeuge mit  großer  Sorgfalt  zu  bekämpfen,  namentlich  solche, 
welche  sich  nach  Masern,  Scharlach  oder  Keuchhusten  einstellen, 
an  die  sich  erfahrungsgemäß  oft  chronische  Lungentuberkulose  an- 

SC^  Personen  mit  chronischer  Lungentuberkulose  sollten  keine  Ehe 
eingehen.  denn  die  Ehe  facht  eine  geheilte  Lungentuberkulose  nicht 
selten  wieder  an,  verschlimmert  meist  eine  bestehende  und  bringt 
den  gesunden  Teil  in  Ansteckungsgefahr. 

Auch  Schwangerschaft  hat  auf  chronische  Lungentuber- 
kulose einen  ungünstigen  Einfluß,  so  daß  manche  Geburtshelfer  zu 
einer  baldigen  Beendigung  derselben  durch  künstlichen  Abort  ge- 
raten haben.  Soweit  möglich,  soll  daher  das  Eintreten  einer  neuen 
Schwangerschaft  verhütet  werden. 


5.  Brustfelltuberkulose.  Tuberculosis  pleurae. 

I.  Ätiologie.  Brustfelltuberkulose  ist  fast  immer  eine  sekun- 
däre Tuberkulose.  Am  häufigsten  gesellt  sie  sich  zu  Lungentuber- 
kulose oder  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen  hinzu,  aber  man  be- 
gegnet ihr  auch  gar  nicht  selten  bei  Tuberkulose  der  Wirbel,  Kippen, 
Gelenke  und  anderer  Gebilde,  namentlich  der  Baucheingeweide.  Oft 
bildet  sie  sich  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  aus. 

Über  primäre  Brustfelltuberkulose  ist  kaum  etwas  Sicheres 
bekannt.  Es  ist  zwar  richtig,  daß  sich  gar  nicht  selten  Zeichen  einer 
Brustfelltuberkulose  einstellen,  ohne  daß  sich  am  Lebenden  an  irgend 
einem  anderen  Gebilde  tuberkulöse  Veränderungen  nachweisen  lassen, 
\ bei  Leichenöffnungen  dagegen  pflegen  aber  doch  solche  zum  Vor- 
schein zu  kommen ; besonders  oft  zeigen  sich  die  Bronchialdrüsen 
r tuberkulös  erkrankt,  demnächst  die  Lungen. 

Brustfelltuberkulose  kommt  zwar  in  jedemLebensalter  vor,  am 
häufigsten  aber  tritt  sie  zwischen  dem  15. — 30sten  Lebensjahre  auf. 

Männer  erkranken  häufiger  als  Frauen  an  ihr.  Auf  der  Züricher 
Klinik  behandelte  ich  unter  322  Kranken  mit  Brustfelltuberkulose 
250  (77'6°/0)  Männer  und  nur  72  (22-4%)  Frauen. 

Brustfelltuberkulose  ist  die  zweithäufigste  Form  der  Tuber- 
kulose, nur  pflegen  sie  die  Ärzte  häufig  mit  dem  unrichtigen  Namen 
einer  Pleuritis  zu  belegen.  Sehr  viele  sogenannte  primäre  seröse  Pleuri- 
tiden sind  nichts  anderes  als  die  Folgen  einer  Brustfelltuberkulose. 

Unter  672  Kranken  mit  idiopathischer  Brustfellentzündung 
wies  ich  durch  Einspritzung  des  Pleuraexsudates  in  die  Bauchhöhle 
von  Meerschweinchen  322mal  (50-9°/0)  die  tuberkulöse  Natur  der 
Entzündung  nach. 

Brustfelltuberkulose  entwickelt  sich  oft  ohne  erkennbare  Ur- 
sachen. Manche  Kranke  geben  Erkältung,  Verletzung  oder  Über- 
anstrengung als  Ursache  ihres  Leidens  an,  doch  kommt  diesen  Dingen 
höchstens  die  Bedeutung  einer  Hilfsursache  für  die  Infektion  mit 
Tuberkelbazillen  zu. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Am  häufigsten  trifft  man  bei 
Brustfelltuberkulose  graue  Miliartuberkel,  seltener  verkäste  Knöt- 
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chen  auf  den  Pleuren  an.  Mitunter  bilden  letztere  durch  dichte  An- 
einanderlagerung gröbere  käsige,  knotige  und  knollige  Massen 
und  Verdickungen  auf  dem  Brustfelle,  die,  wie  namentlich  Pace 
hervorgehoben  hat,  mit  einem  Endotheliom  oder  Küraßkrebs  ver- 
wechselt werden  können.  Während  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose 
die  Pleuren  beider  Thoraxseiten  mit  Miliartuberkeln  übersät  zu  sein 
pflegen,  beobachtet  man  sie  in  anderen  Fällen  nur  auf  einer  Seite.  1 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall , wenn  sich  die  Brustfell- 
tuberkulose an  eine  einseitige  Lungentuberkulose  angeschlossen  hat. 
Nicht  selten  halten  sich  dann  die  Miliartuberkeln  an  die  Nähe  des 
tuberkulösen  Lungenherdes,  von  dem  sie  mitunter  radienartig  längs 
des  Verlaufes  der  Lymphgefäße  ausstrahlen. 

Sehr  häufig  haben  sich  zur  Tuberkulose  noch  weitere  ent- 
zündliche Veränderungen  am  Brustfell  hinzugesellt;  man  bekommt 
es  dann  mit  einer  tuberkulösen  Brustfellentzündung,  Pleuritis 
tuberculosa,  zu  tun.  Es  kommen  dabei  alle  möglichen  Arten  von 
Brustfellentzündung  vor. 

So  begegnet  man  nicht  selten  einer  fibrinösen  tuberkulösen 
Pleuritis.  Hebt  man  die  fibrinösen  Auflagerungen  vom  Brustfelle 
ab,  so  kommt  häufig  ein  Granulationsgewebe  zum  Vorschein,  in 
welchem  sich  schon  mit  unbewaffnetem  Auge,  namentlich  aber  mikro- 
skopisch Tuberkel  nachweisen  lassen.  Oft  führt  eine  fibrinöse  Pleu- 
ritis zu  bindegewebigen  Verwachsungen  zwischen  den  Pleurablättern, 
die  strangförmig  den  Brustfellraum  durchziehen  oder  zu  ausge- 
dehnten Verwachsungen,  nicht  selten  zu  vollkommenem  Verschlüsse 
des  Brustfellraumes  geführt  haben.  Gerade  in  diesen  Verwachsungen 
haben  sich  häufig  zahllose  und  dicht  gedrängt  nebeneinander  stehende 
Tuberkel  entwickelt. 

Hat  sich  zu  einer  Tuberkulose  des  Brustfells  eine  Hydro- 
pleuritis  hinzugesellt,  so  ist  diese  am  häufigsten  eine  Seropleuritis. 
Eine  Pleuritis  tuberculosa  haemorrhagica  kommt  schon  wesentlich 
seltener  vor.  Das  Blut  stammt  bei  ihr  aus  Blutgefäßen  des  die  ent- 
zündete Pleura  bedeckenden  Granulationsgewebes  her.  an  welchen 
dieses  sehr  reich  zu  sein  pflegt.  Vielfach  zeigen  sich  bei  ihr  zahlreiche 
Tuberkelknötchen  von  einem  Kranze  blutstrotzender  Gefäße  umgeben. 
Nur  selten  pflegen  tuberkulöse  Hydropleuritiden  eitriger  Natur  zu  sein. 

Zuweilen  gesellt  sich  zu  Brustfelltuberkulose  ein  Chylothorax 
hinzu,  der  in  der  Regel  dadurch  entsteht,  daß  sich  durch  tuber- 
kulöse Veränderungen  in  der  Umgebung  des  Ductus  thoracicus 
Stauung  und  Zerreißung  in  letzterem  bilden,  so  daß  sich  Chylus  in 
den  Brustfellraum  ergießt. 

III.  Symptome.  Eine  Miliartuberkulose  des  Brustfelles  bleibt 
in  der  Regel  während  des  Lebens  unerkannt.  Jiirgensen  freilich  will 
mehrmals  bei  ihr  ein  eigentümlich  weiches  Reiben  gehört  haben, 
welches  sanfter  und  weicher  als  ein  gewöhnliches  pleuritisches  Reibe- 
geräusch sein  soll.  # . 

Tritt  eine  Pleuritis  zur  Brustfelltuberkulose  hinzu,  so  be- 
kommt man  es  bei  fibrinöser  Pleuritis  mit  Reibegeräuschen  und  bei 
Hydropleuritis  namentlich  mit  Dämpfung,  abgeschwächtem  8>tinnn- 
fromitus,  abgeschwächtem  Atmungsgeräusch  und  Verdrängung  be* 


Symptome.  Diagnose. 


899 


nachbarter  Gebilde  zu  tun.  Die  physikalischen  Erscheinungen  einer 
Pleuritis  bleiben  die  gleichen,  mag  es  sich  um  eine  tuberkulöse 

oder  nicht  tuberkulöse  Ursache  handeln. 

Auch  der  klinische  Verlauf  der  tuberkulösen  Pleuritis  weicht 
kaum  von  demjenigen  einer  nicht  tuberkulösen  Pleuritis  ab.  _ 
Bei  den  meisten  Kranken  tritt,  wenn  es  sich  um  eine  schein- 
bar primäre  tuberkulöse  Pleuritis  handelt,  zunächst  Heilung  ein, 
aber  über  kurz  oder  lang  stellen  sich  häufig  m anderen  Gebilden 
tuberkulöse  Veränderungen  ein,  besonders  in  den  Lungen.  . 

Nicht  selten  tritt  eine  tuberkulöse  Pleuritis  doppel-seitig  auf. 
Auch  trifft  man  mitunter  noch  Perikarditis  und  Peritonitis  tuber- 
culosa  an,  so  daß  man  dann  von  einer  Serositis  tuberculosa  uni- 
versalis  gesprochen  hat.  Selbst  derartige  Erkrankungen  enden  zu- 
nächst nicht  selten  mit  Genesung. 


IY.  Diagnose.  Die  Erkennung  einer  Brustfelltuberkulose  ist 
kaum  anders  möglich,  als  daß  man  an  einer  nachgewiesenen  Pleu- 
ritis auch  noch  den  Beweis  liefert,  daß  sie  tuberkulöser  Natur  ist. 
Auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  allein  ist  dies  niemals  mit 
Sicherheit  möglich.  Zugeben  wird  man  zwar,  daß,  wenn  zu  Tuber- 
kulose eines  anderen  Gebildes  eine  Pleuritis  hinzutritt,  diese  meist 
tuberkulöser  Natur  ist , doch  kommen  davon  auch  Ausnahmen 
vor.  Selbst  bei  ansgebreiteter  Lungentuberkulose  habe  ich  mehrfach 
seröse  Pleuritis  auftreten  gesehen,  die  nach  den  Ergebnissen  des 
Tierversuches  nicht  tuberkulöser  Natur  war.  Auch  bei  der  Leichen- 
öffnung wurden  keine  Tuberkel  auf  der  Pleura  gefunden.  Er- 
fahrungsgemäß bilden  sich  häufig  fibrinöse  Pleuritiden  tuberkulösen 
Ursprunges  gerade  über  den  oberen  Abschnitten  der  Lunge  aus 
und  machen  oft  Rückfälle.  Tuberkulöse  Hjulropleuritiden  treten 
I nicht  selten  doppelseitig  auf.  Auch  hämorrhagisches  Pleuraexsudat 
; spricht  für  eine  tuberkulöse  Pleuritis,  wenn  sich  Neubildungen  des 
Brustfelles,  Skorbut  und  chronische  Nephritis  ausschließen  lassen. 

. Aber  bei  allen  diesen  Dingen  kommt  man  über  einen  gewissen  Grad 
mehr  oder  minder  großer  Wahrscheinlichkeit  nickt  hinaus. 

Um  die  tuberkulöse  Natur  eines  Pleuraexsudates  mit  Sicher- 
: heit  nachzuweisen,  muß  man  den  Tierversuch  ausführen.  Auf 
der  Züricher  Klinik  habe  ich  seit  dem  Jahre  1894  die  Einrichtung 
getroffen,  daß  jedem  Pleuritiker  in  den  ersten  Tagen  nach  seiner  Auf- 
nahme mit  einer  10  cm3  fassenden  Glasspritze  der  kranke  Pleura- 
raum punktiert,  und  daß  die  pleuritische  Flüssigkeit,  von  der  auch 
noch  mikroskopische  Präparate  und  Bakterienkulturen  angelegt 
werden,  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens  eingespritzt  wird, 
i Nach  Ablauf  von  mindestens  vier  Wochen  wird  das  Tier  getötet  und 
I auf  Tuberkulose  untersucht.  Wesentlich  länger  warteich  in  der  Regel 
nicht,  weil  mich  die  Erfahrung  gelehrt  hat.  daß  Tiere,  welche  bis 
i dahin  nicht  tuberkulös  geworden  sind,  auch  weiterhin  gesund  bleiben. 
Der  praktische  Arzt,  dem  die  Ausführung  des  Tierversuches  kaum 
möglich  sein  wird,  tut  am  besten,  die  Punktionsflüssigkeit  an  eine 
hntersuchungsanstalt  für  Tuberkulose  zu  schicken. 

Auch  dann,  wenn  man  aus  irgend  einem  Grunde  auf  den 
lierversuch  verzichtet,  muß  die  Probepunktion  einer  Hydro- 
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pleuritis  stets  uusgetiihrt  werden,  denn  nur  derjenige  Arzt  kann 
richtig  therapeutisch  eingreifen,  der  über  die  Natur  eines  pleuralen 
Exsudates  vollkommene  Klarheit  hat. 

Statt  des  Tierversuches  haben  manche  Ärzte  die  Cytodiagnose  vorgeschlagen 
um  die  tuberkulöse  Natur  eines  Pleuraexsudates  festzustellen.  H'idal,  Hm aut,  Barjon  d- 
Code,  Sacquepee,  Buniing,  Vargaz-Sudrez,  Musgrave  Carter,  Köster  u.  a.  haben  be- 
tont, daß  sich  in  tuberkulösen  Pleuraexsudaten  vorwiegend  Lymphozvten,  also  einkernige 
Rundzellen,  finden,  während  in  nicht  tuberkulösen  Pleuraexsudaten ‘inultinukleäre  Rund- 
zellen  vorwiegen.  In  den  allerersten  Tagen  freilich  sahen  Barjon  d-  (Jade  auch  bei 
tuberkulöser  Pleuritis  multinukleäre  Rundzellen  die  Hauptmasse  bilden.  Köster  hebt 
hervor,  daß  auch  nach  den  vier  ersten  Krankheitswochen  die  Lymphozyten  wieder  an 
Zahl  zurücktreten.  Breisich  & Flesch  behaupten,  daß  auch  bei  frischen  "Pneumokokken- 
und  Staphylokokkenpleuritiden  zunächst  Lymphozyten  sehr  reichlich  auftreten  und  erst 
späterhin  multinukleären  Zellen  Platz  machen.  Sind  alle  diese  Angaben  richtig,  dann 
wäre  es  mit  der  Zuverlässigkeit  der  Cytodiagnostik  recht  schwach  bestellt.  Ich  selbst 
halte  sie  für  ein  willkommenes,  unterstützendes , aber  nicht  für  ein  ausschlaggebendes 
Mittel  bei  der  Diagnose , das  an  die  Sicherheit  des  Tierversuches  auch  nicht  im  ent- 
ferntesten heranreicht. 

Nach  Barjon  d-  Cade  sollen  sich  in  tuberkulösen  serösen  Pleuraexsudaten  höch- 
stens bis  2%,  in  nicht  tuberkulösen  bis  70#/0  eosinophile  Zellen  finden. 

Manche  Ärzte  haben  auf  den  ßakteriengehalt  der  Exsudate  Wert  gelegt. 
So  behauptet  Appel,  daß  bakterienfreie  seröse  Pleuraexsudate  meist,  bakterienfreie 
eitrige  Pleuraexsudate  stets  tuberkulöser  Natur  seien.  Unter  168  tuberkulösen  Pleuriti- 
den konnte  ich  aber  bei  19  (11 '3%)  Reinkulturen  von  Bakterien,  am  häufigsten  solche 
von  Streptokokken  oder  Staphylokokken  gewinnen. 

Rabajoli  behauptet,  daß  die  Resorptionsfähigkeit  für  Methylenblau 
bei  tuberkulöser  Pleuritis  im  Vergleich  zu  einer  nicht  tuberkulösen  Brustfellentzündung 
wesentlich  verzögert  sei. 

Sicher  entscheidend  wäre  selbstverständlich  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen 
im  Pleuraexsudat,  doch  gelingt  ein  solcher  oft  nur  sehr  schwer,  mag  man  den 
Bodensatz  des  zentrifugierten  Exsudates  oder  nach  Knchaski  etwaige  Gerinnsel  im  Ex- 
sudat, das  man  in  einem  sterilen  Gefäße  3 Tage  lang  hat  stehen  lassen,  oder  nach 
Jousset  Gerinnsel  untersuchen,  die  durch  Magensaft  verdaut  und  dann  zentrifugiert 
wurden.  Jousset  hat  für  letztere  Untersuchungsmethode  den  Namen  Inoskopie  v«ir- 
geschlagen.  Auch  Reinkulturen  von  Tuberkelbazillen  werden  sich  nur  schwer  ge- 
winnen lassen. 

Der  positive  Ausfall  der  Tuberkulinprobe  würde  nicht  beweisen,  daß  ein 
Pleuraexsudat  tuberkulöser  Natur  ist,  denn  er  könnte  auch  mit  dem  primären  Tuberku- 
loseherd im  Körper  Zusammenhängen. 

Sagianz  macht  darauf  aufmerksam,  daß  man  bei  einem  Empyema  pleurae  stets 
22.000 — 29.000  Leukozyten  in  1 cm 3 Blutes,  also  nyperleukozytose  finde,  während 
bei  nicht  tnherkulöser  Seropleuritis  gar  keine  und  bei  tuberkulöser  eine  Hyperleukozytose 
von  höchstens  15.000—20.000  vorkomme.  Großen  diagnostischen  Wert  hat  diese  An- 
gabe wohl  kaum. 

Nach  Michclcau  soll  übermäßiger  Chlorgehalt  des  Harnes  für  eine  tuber- 
kulöse Pleuritis  sprechen. 

Yr.  Prognose*.  Die  Vorhersage  ist  bei  Brustfelltuberkulose  keine 
günstige.  Ist  das  Leiden  eine  Teilerscheinung  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose, so  ist  ein  tödlicher  Ausgang  durch  das  Grundleiden 
kaum  vermeidbar.  Bei  einer  tuberkulösen  Hydropleuritis  tritt  zwar 
nicht  selten  Genesung  ein,  aber  diese  ist  vielfach  nicht  von  Dauer, 
und  es  bildet  sich  nach  einiger  Zeit  Tuberkulose  anderer  Gebilde  aus. 

VI.  Therapie.  Brustfelltuberkulose  verlangt  nur  dann  eine  Be- 
handlung, wenn  sie  zu  Pleuritis  geführt  hat.  Die  Behandlung  weicht 
nicht  von  den  Bd.  I,  S.  7H7  angegebenen  Hegeln  ab. 
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6.  Herzbeuteltuberkulose.  Tuberculosis  pericardii. 

I.  Ätiologie.  Die  Tuberkulose  des  Herzbeutels  ist  wie  diejenige 
des  Brustfelles  meist  eine  sekundäre  Tuberkulose.  Besonders  oft 
stellt  sie  sich  bei  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  im  Mediastinum 
anticum  ein.  Da  man  die  letztere  während  des  Lebens  nicht  zu  er 
kennen  vermag,  so  erklärt  es  sich,  daß  eine  sekundäre  Herzbeutel- 
tuberkulöse  oft  den  Eindruck  einer  idiopathischen  oder  primären 
macht.  Mitunter  gesellt  sich  Herzbeuteltuberkulose  zu  chronischer 
Lungentuberkulose  hinzu.  Hat  ein  tuberkulöser  Lungenherd  den 
Herzbeutel  erreicht,  so  findet  man  mitunter  nur  an  der  entsprechen- 
den Stelle  auf  seiner  Innenfläche  Tuberkel.  Zuweilen  schließt  sich 
Herzbeutel  tuberkulöse  an  eine  tuberkulöse  Pleuritis  oder  Peritonitis 
an.  Aber  es  kann  noch  manche  andere  tuberkulöse  Erkrankung  zu 
Herzbeuteltuberkulose  führen.  Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose 
bleibt  merkwürdigerweise  der  Herzbeutel  nicht  selten  unversehrt. 

Primäre  Herzbeuteltuberkulose  ist  selten.  Scagliori  be- 
richtet, daß  er  ihr,  in  Palermo  unter  1077  Leichenöffnungen  nur 
ein  einziges  Mal  begegnet  sei. 

Herzbeuteltuberkulose  wird  zwar  in  jedem  Lebensalter  beob- 
achtet, tritt  aber  am  häufigsten  zwischen  dem  15. — fiOsten  Le- 
bensjahre auf. 

Männer  erkranken  an  ihr  häufiger  als  Frauen.  Oft  wird  sie 
von  den  Kranken  auf  Erkältung  oder  Verletzung  zurückgeführt, 
doch  sind  diese  nichts  anderes  als  Hilfsursachen  für  eine  Infek- 
tion des  Herzbeutels  mit  Tuberkelbazillen. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  Hei’zbeuteltuberkulose 
im  Gefolge  von  allgemeiner  Miliartuberkulose  bekommt  man  es  vor- 
wiegend mit  perlgrauen,  durchsichtigen  Miliartuberkeln  zu  tun, 
welche  besonders  zahlreich  auf  dem  Epikard,  namentlich  in  der  Nähe 
der  großen  Herzgefäße  vorhanden  zu  sein  pflegen. 

In  anderen  Fällen  trifft  man  bei  Herzbeuteltuberkulose  größere, 
häufig  verkäste  Tuberkelherde  an,  die  entweder  zu  einer  ausge- 
dehnten Verdickung  oder  zu  umschriebenen  tuberkulösen  Geschwülsten 
geführt  haben.  So  fand  Meitzer  bei  einem  58jährigen  Geisteskranken 
den  Herzbeutel  mit  etwa  50  tuberkulösen  Knoten  besetzt,  welche 
bis  zum  Umfange  einer  Kirsche  angewachsen  waren. 

Auf  der  Frcrichschen  Klinik  habe  ich  einen  Kranken  behan- 
delt, bei  welchem  verkäste  tuberkulöse  Massen  zerfallen  waren  und 
ein  tuberkulöses  Herzbeutelgeschwür  entstanden  war,  aus 
welchem  eine  schnell  tödliche  Blutung  eingetreten  war.  Riegel  hat 
späterhin  eine  ähnliche  Beobachtung  beschrieben. 

Sehr  häufig  gibt  Herzbeuteltuberkulose  zur  Entstehung  einer 
Herzbeutelentzündung  Veranlassung;  man  bekommt  es  dann  mit 
einer  Peric ard itis  tuberculosa  zu  tun.  Bald  ist  die  Entzündung 
fibrinöser,  bald  seröser  oder  blutiger , selten  eitriger  Natur.  Oft 
kommt  es  danach  zu  strangförmigen  oder  ausgedehnten,  selbst  voll- 
kommenen Verwachsungen  zwischen  den  Herzbeutelblättern.  In  den 
Verwachsungen  sind  häufig  in  größerer  Zahl  Tuberkel  zu  finden. 
Auch  in  dem  Granulationsgewebe,  welches  sich  unter  fibrinösen 
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Auflagerungen  sowohl  bei  fibrinöser  als  auch  bei  Hydroperikarditis 
zu  bilden  pflegt,  trifft  inan  in  der  Regel  zahlreiche  Tuberkel  an,  die  4 
vielfach  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  oder  auch  mit  Hilfe  des 
Mikroskopes  zu  sehen  sind. 

111.  Symptome.  Eine  Miliartuberkulose  des  Herzbeutels  läßt 
sich  nicht  während  des  Lebens  erkennen.  Ob  vielleicht  einmal  weiche 
Perikardialgeräusche  Vorkommen,  wie  sie  v.  Jürgensen  bei  Miliar- 
tuberkulose des  Brustfelles  beschrieben  hat,  wäre  nicht  undenkbar, 
ist  aber  meines  Wissens  bisher  nicht  beobachtet  worden. 

Mitunter  machen  sich  infolge  von  Herzbeuteltuberkulose  Er- 
scheinungen von  Herzmuskelinsuffizienz  bemerkbar,  die  dadurch 
entstehen , daß  durch  tuberkulöse  Herzbeutelverdickungen  die  Er- 
nährung und  Bewegung  des  Herzmuskels  geschädigt  werden.  Frei- 
lich wird  man  erst  bei  der  Leichenöffnung  zur  Einsicht  über  die 
Ursachen  der  tödlich  abgelaufenen  Herzmuskelschwäche  kommen. 

Am  häufigsten  stellt  sich  Herzbeuteltuberkulose  unter  dem 
Bilde  einer  Herzbeutelentzündung  dar,  die  oft  ohne  erkennbare 
Ursachen,  kryptogenetisch  entstanden  zu  sein  scheint.  Unter  27  Be- 
obachtungen von  kryptogenetischer  Perikarditis , die  ich  auf  der 
Züricher  Klinik  behandelte,  waren  8 (29’6%)  tuberkulöser  Natur 
(vergl.  Matter,  Diss.  inaug.  Zürich  1892).  Bei  Kindern  fand  Baginsky 
eine  niedrigere  Ziffer,  denn  unter  66  Perikarditiden  erwiesen  sich 
nur  16  (17%)  als  tuberkulös. 

Die  physikalischen  Symptome  einer  solchen  tuberkulösen  Peri- 
karditis weichen  in  nichts  von  denjenigen  einer  nicht  tuberkulösen 
Herzbeutelentzündung  ab.  Mitunter  beteiligen  sich  auch  noch  das 
Myokard  und  Endokard  an  den  entzündlichen  Veränderungen. 

Trotz  der  tuberkulösen  Ursachen  kann  die  Perikarditis  zu- 
nächst mit  vollkommener  Heilung  enden.  In  anderen  Fällen  ist  die 
Heilung  nur  eine  unvollkommene;  besonders  häufig  bleiben  peri- 
kardiale Synechien  und  deren  Folgen  zurück.  Tritt  der  Tod  ein,  so 
ist  er  am  häufigsten  durch  überhandnehmende  Herzmuskelinsuffizienz 
bedingt. 

Vielfach  ist  eine  etwaige  Heilung  nur  eine  vorübergehende, 
denn  nach  einiger  Zeit  kommt  es  bald  an  diesem , bald  an  jenem 
Gebilde  zu  Tuberkulose. 


IV.  Diagnose.  Herzbeuteltuberkulose  läßt  sich  nur  dann  er- 
kennen, wenn  sie  zu  Herzbeutelentzündung  geführt  hat.  Daß 
diese  tuberkulöser  Natur  ist,  muß  namentlich  dann  vermutet  werden, 
wenn  sie  ohne  erkennbare  Ursachen  entstand  oder  sich  bei  einem 
Tuberkulösen  entwickelte,  aber  zwischen  Verdacht  und  Gewißheit 
ist  noch  ein  großer  Unterschied. 

Nun  könnte  man  zwar  ähnlich  wie  bei  der  Diagnose  einer 
tuberkulösen  Pleuritis  verfahren,  indem  man  eine  Punktion  des  Herz- 
beutels vornimmt  und  etwaiges  Exsudat  in  die  Bauchhöhle  eines 
Meerschweinchens  einspritzt,  doch  trägt  man  begreiflicherweise  weit 
mehr  Bedenken,  den  Herzbeutel  als  das  Brustfell  anzustechen. 

Der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  der  durch  Punk- 
tion gewonnenen  Horzbeutolflüssigkeit  würde  nach  Lrfahiungtn  oiii 
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Käst  eher  dafür  sprechen,  daß  eine  tuberkulös-käsige  Bronchialdrüse 
in  den  Herzbeutel  durchgebrochen  ist  und  dadurch  zu  Herzbeutel- 
entzündung geführt  hat. 

Es  ergibt  sich  also,  daß  die  Diagnose,  ob  tuberkulöse,  ob  nicht- 
tuberkulöse Herzbeutelentzündung  oft  olfen  gelassen  werden  muß. 
Die  Tuberkulinprobe  kann  daran  nichts  ändern,  denn  sie  zeigt 
beim  positiven  Ausfall  nur  an,  daß  sich  irgendwo  im  Körper  ein 
tuberkulöser  Herd  befindet,  aber  nicht,  daß  eine  etwaige  Herzbeutel- 
entzündung tuberkulöser  Art  ist. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  Herzbeutel- 
tuberkulose und  tuberkulöser  Herzbeutelentzündung  zu  einer  ernsten. 
Bei  tuberkulöser  Herzbeutelentzündung  ist  zwar  Heilung  keineswegs 
ausgeschlossen,  aber  es  droht  für  später  die  Gefahr  einer  tuber- 
kulösen Erkrankung  eines  anderen  Gebildes. 

YT.  Therapie.  Die  Behandlung  einer  tuberkulösen  Herzbeutel- 
entzündung stimmt  mit  derjenigen  einer  nichttuberkulösen  Perikar- 
ditis überein.  (Vgl.  Bd.  I,  S.  167.) 

7.  Tuberkulose  der  Mundhöhle.  Tuberculosis  oris. 

Mitunter  haben  sich  auf  der  Schleimhaut  der  Wangen  oder  an  den 
Lippen  tuberkulöse  Verschwärungen  gebildet,  die  meist  durch  Infektion  mit  tuberkel- 
bazillenhaltigem Auswurf,  also  sekundär  entstanden  sind,  doch  kommt  auch  eine  pri- 
märe Tuberkulose  vor.  Beide  Formen  sind  selten.  Mitunter  sind  die  Kranken  fast  ohne 
Beschwerden , andere  aber  werden  durch  Brennen  und  zuweilen  auch  durch  sehr  be- 
deutende Schmerzen  geplagt.  Daß  etwaige  Geschwüre  tuberkulöser  Natur  sind,  wird 
sich  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  Geschwürsauflagerungen  nachweisen 
lassen.  Man  muß  sich  dabei  jedoch  vor  einer  Verwechslung  mit  liegen  gebliebenen 
Resten  von  Auswurf  hüten.  Mitunter  bekommt  man  auch  an  den  Rändern  der  Ge- 
schwüre Miliartuberkel  zu  sehen.  Die  Behandlung  besteht  in  Ätzung  der  Geschwüre 
und  Vernichtung  alles  tuberkulösen  Gewebes  durch  Ätzmittel,  wobei  besonders  Acidum 
lacticum  (60%)  den  Vorzug  verdient. 

Die  Tuberkulose  der  Zunge  hat  eigentlich  mehr  chirurgisches  Interesse. 
Bald  führt  sie  zu  tuberkulösen  Verschwärungen,  bald  zu  tuberkulösen  Geschwülsten,  die 
leicht  mit  Krebs  oder  Gummiknoten  verwechselt  werden.  Die  Veränderungen  sitzen  am 
häufigsten  an  den  Zungenrändern.  Die  Diagnose  einer  Zungentuberkulose  ist  sicher,  wenn 
sich  in  Zerfallsmassen  Tuberkelbazillen  nachweisen  lassen  oder  bei  der  Tuberkulinprobe 
eine  örtliche  Reaktion  eintritt,  also  Schwellung  und  Rötung  in  der  Umgebung  und  Ver- 
änderungen des  Geschwürsgrundes.  Eine  Heilung  wird  nur  durch  gründliche  Ätzung 
oder  operative  Entfernung  der  tuberkulösen  Herde  zu  erreichen  sein. 

8.  Rachentuberkulose.  Tuberculosis  pharyngis. 

I.  Ätiologie.  Man  kennt  eine  primäre  und  eine  sekundäre  Rachen- 
tuberkulose. 

Primäre  Rach  entuberkulose  entsteht  entweder  durch  Einatmung 
von  frischem  oder  eingetrocknetem  Auswurf,  seltener  von  eingetrocknetem 

iHarn,  Stuhl  oder  Eiter,  welche  Tuberkelbazillen  enthalten,  oder  durch  Genuß 
von  Nahrungsmitteln,  welche  von  perlsüchtigen  Tieren  herstammen.  Es 
handelt  sich  dabei  meist  um  Milch  oder  Milchprodukte,  seltener  um  Fleisch, 

■ welchem  /f.  Koch  überhaupt  Ansteckungsfähigkeit  abgesprochen  hat. 

Primäre  Rachentuberkulose  befällt  am  häufigsten  die  Mandeln,  und 
zwar  sowohl  die  Gaumen-  als  auch  die  Rachenmandel.  Sie  scheint  hier  nicht 
einmal  ungewöhnlich  selten  vorzukommen.  Zwar  konnte  Piffl  bei  der  mikro- 
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skopischen  Untersuchung  von  100  Rachenmandeln  nur  3 tuberkulös  erkrankt 
finden,  doch  wiesen  Fluder  & Fischer  unter  32  hypertrophischen  Rachen- 
mandeln 4 ( 1 5 * 6 °/0 ) als  tuberkulös  nach,  und  auch  Lewin  <£*  Brieyer  geben 
an,  daß  man  bei  5°/0  aller  hyperplastischen  Rachenmandeln  tuberkulöse 
Herde  findet.  Auch  in  den  Gaumenmandeln  findet  sich  nicht  selten  pri- 
märe Tuberkulose.  Friedmann  wies  sie  unter  142  Kindern  5mal  (3'5°/0)  nach. 
v.  Scheibtier  gibt  an,  daß  unter  60  Tuberkulösen  5°/0  zuerst  an  Tuber- 
kulose der  Mandeln  erkrankten.  Von  primärer  Tuberkulose  der  Mandeln 
werden  besonders  häufig  Kinder  betroffen,  was  von  manchen  Ärzten  in  oft 
übertriebener  Weise  als  Beweis  dafür  angesehen  wurde,  daß  eine  alimentäre 
Infektion  mit  tuberkelbazillenhaltiger  Milch  am  häufigsten  vorkomme.  Selbstver- 
ständlich wird  man  zugeben,  daß  von  den  Mandeln  aus  eine  weitere  Verbreitung 
der  Tuberkulose  vor  sich  gehen  kann.  Besonders  oft  erkranken  zunächst  die 
Halslymphdriisen , aber  von  hier  aus  gelangen  auch  leicht  , wie  namentlich 
Grober  ausgeführt  hat,  Tuberkelbazillcn  in  die  Lungen  und  zum  Brustfell. 

Sekundäre  Tuberkulose  des  Rachens  entwickelt  sich  am  häu- 
figsten bei  Lungen-  und  Kehlkopfstuberkulose.  Unter  1272  Leichenöffnungen 
bei  Lungentuberkulosen  der  Züricher  Klinik  fand  ich  21mal  (1  * 7 °/0 ) Tuber- 
kulose der  Gaumenmandeln  und  4mal  (0'3°/o)  Tuberkulose  der  Rachenschleim- 
haut (vergl.  Magaliff , Diss.  inaug.,  Zürich  1907).  Am  häufigsten  handelte 
es  sich  um  Männer;  16  Männer  stehen  nur  9 Frauen  gegenüber.  Dabei  fiel 
mir  auf,  daß  nach  der  Anamnese  häufig  in  früheren  Jahren  Syphilis  voraus- 
gegangen  war. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  dürfte  die  Infektion  des  Rachens  durch 
tuberkelbazillenhaltigen  Auswurf  zustande  gekommen  sein.  Gesellt  sich 
Rachentuberkulose  zu  Kehlkopfstuberkulose  hinzu , so  greifen  mitunter  die 
tuberkulösen  Veränderungen  unmittelbar  von  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes 
auf  diejenige  des  Rachens  über.  Selbstverständlich  ist  es  nicht  ausgeschlossen, 
daß  nicht  auch  einmal  eine  Infektion  der  Rachenschleimhaut  auf  dem  Blut-  ; 
oder  Lvmphwege  vorkommt.  Selbst  die  Möglichkeit  wird  man  zugestehen 
müssen,  daß  in  einem  bereits  tuberkulösen  Körper  auch  noch  eine  primäre 
Rachentuberkulose  durch  Einatmung  oder  Verschlucken  von  Tuberkelbazillen 
auftritt. 

Von  primärer  Rachentuberkulose  werden  am  häufigsten  Kinder,  von 
sekundärer  Erwachsene  betroffen. 

IL  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Veränderungen 
der  Rachentuberkulose  lassen  sich  häufig  während  des  Lebens  von  Anfang  an 
verfolgen.  Es  schießen  zunächst  perlgraue,  durchsichtige,  subepithelial  gelegene  . 
Knötchen  auf,  die  späterhin  gelb  und  käsig  werden  und  zerfallen,  wobei 
die  anfangs  seichten  Geschwüre  miteinander  verschmelzen  und  allmählich 
noch  tiefer  dringen.  Bei  vielen  Kranken  bekommt  man  bereits  tuberkulöse® 
Hchleimhautgeschwtlre  zu  Gesicht,  welche  meist  scharf  gerändert,  buchtig 
geformt  und  an  ihrem  Rande  wallartig  aufgeworfen  sind  und  ihren  Ursprung 
dadurch  verraten,  daß  man  an  ihrem  Rande  oder  in  einiger  Entfernung  von 
ihm  Miliartuberkel  findet.  An  den  Rändern  tuberkulöser  Geschwüre  macht 
sich  vielfach  Neigung  zu  polypösen  Wucherungen  der  Schleimhaut  be- 
merkbar. Das  Zäpfchen  erscheint  mitunter  verdickt  und  sulzig  infiltriert. 

Die  Schleimhautzcrstörungen  können  sehr  beträchtlich  sein  und  den  f 
harten  und  weichen  Gaumen,  die  Mandoln  und  selbst  noch  die  hintere 
Radien  wand  betreffen. 


Symptome.  Diagnose. 
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Wie  zuerst  Dieulafoy  hervorgehoben  hat,  versteckt  sich  die  Tuber- 
kulose der  Mandeln  nicht  selten  hinter  dem  Bilde  einer  chronischen  Man- 
delhypertrophie. 

Häufig  führt  Rachentuberkulose  zu  einer  tuberkulösen  Infektion  der 
zervikalen  Lymp  hdrüsen , welche  dann  meist  vergrößert  und  hart  er- 
scheinen. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  erkrankten  Rachenabschnitte  wird 
man  Tuberkel  mit  Eiesenzellen  finden.  Tuberkelbazillen  werden  aber  mitunter  ver- 
mißt (Gottstein). 

III.  Symptome.  Beschränkt  sich  Rachentuberkulose  auf  eine  Tuber- 
kulose der  Majndeln,  so  können  Beschwerden  fehlen,  oder  sie  stimmen 
mit  denjenigen  einer  chronischen  Mandelhypertrophie  aus  anderen  Ursachen 
überein.  Störungen  beim  Schlucken,  Sprechen  und  Atmen,  nicht  selten  auch 
Gehörsstörungen  sind  die  häufigsten  Erscheinungen. 

Auch  bei  tuberkulösen  Rachengeschwüren  sind  mitunter  die  Be- 
schwerden der  Kranken  sehr  gering. 

Trockenheit,  Kratzen  und  Kitzel  im  Rachen  und  Schmerzen 
beim  Sprechen,  Gähnen,  namentlich  aber  beim  Schlucken  sind  häufig 
auch  dann  nur  in  sehr  geringem  Grade  vorhanden , w'enn  sich  bereits  aus- 
gedehnte tuberkulöse  Schleimhautverschwärungen  ausgebildet  haben.  Siegert 
beschrieb  eine  Beobachtung  bei  einem  Kinde,  in  der  das  Zäpfchen  und  die 
Epiglottis  hochgradig  zerstört  waren.  Andere  Kranke  freilich  werden  durch 
sehr  heftige  Schmerzen  gequält,  welche  vou  selbst  auftreten  oder  nament- 
lich durch  Schluckbewegungen  hervorgerufen  werden  und  nicht  selten  bis 
in  die  Ohren  ausstrahlen. 

Die  Dauer  der  Rachentuberkulose  gestaltet  sich  verschieden.  Bald 
zieht  sie  sich  über  viele  Wochen,'  selbst  Monate  hin , bald  nimmt  sie  einen 
akuten  Verlauf.  Oft  stellt  sich  bei  ihr  unregelmäßiges  hohes  Fieber  ein. 

Heilungen  kommen  vor,  sind  aber  selten.  Mehrfach  sah  ich  sogar 
bei  Lungentuberkulose  tuberkulöse  Geschwüre  des  Rachens  ohne  eingreifende 
Behandlung  heilen , trotzdem  die  Erkrankung  in  den  Lungen  weitere  Fort- 
schritte machte. 

Oft  aber  tritt  zu  Rachentuberkulose  noch  Tuberkulose  des  Kehlkopfes, 
der  Speiseröhre,  des  Magens  und  des  Darmes  hinzu.  Auch  Übergreifen  der 
Tuberkulose  auf  die  Zunge  ist  beobachtet  worden. 

Der  Tod  kann  durch  sehr  verschiedene  Ursachen  bedingt  sein.  Bei 
einem  meiner  Kranken  trat  sehr  bald  allgemeine  Miliartuberkulose  auf,  und 
der  Tod  erfolgte  unter  den  Erscheinungen  einer  tuberkulösen  Meningitis. 
Meist  sterben  die  Kranken  durch  Marasmus.  Mitunter  schließen  sich  erst  an 
Rachentuberkulose  die  ersten  nachweisbaren  Erscheinungen  von  Lungentuber- 
kulose an,  welche  das  Leben  beenden. 

IY.  Diagnose.  Ulzeröse  Rachentuberkulose  läßt  sich  nur  sicher 
durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  Geschwürsauflagerungen 
erkennen.  Ist  ein  solcher  nicht  gelungen,  so  führe  man  die  Tuberkulin- 
probe aus.  Sehr  wichtig  ist  es  auch,  ob  sich  an  den  Geschwürsrändern 
oder  in  ihrer  Nähe  Miliartuberkel  wahrnehmen  lassen. 

IScholtz  hebt  hervor,  daß  das  Aussehen  tuberkulöser  Rachengeschwüre 
mitunter  Rachendiphtherie  gleicht,  doch  wird  die  bakteriologische  Unter- 
suchung keine  Diphthcriebazillen  bei  ihnen  ergeben.  Bei  anderen  Kranken 
besteht  große  Ähnlichkeit  mit  Rachensyphilis.  Wendet  mau  aber  Jod- 
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oder  Quecksilberprfiparate  an , so  werden  tuberkulöse  Rachengeschwüre  iiu 
Gegensatz  zu  syphilitischen  unbeeinflußt  bleiben. 

Ob  es  sich  um  eine  primäre  oder  sekundäre  ulzeröse  Rachen- 
tuberkulöse  handelt,  erkennt  man  daran,  ob  sich  außer  im  Rachen  auch 
noch  an  einem  anderen  Gebilde  Tuberkulose  nachweisen  läßt. 

Eine  hypertrophische  Tuberkulose  der  Gaumen- und  Rachen- 
mandeln läßt  sich  von  einer  nicht  tuberkulösen  Mandelhypertrophie  nur 
durch  die  Tuberkulinprobe  und  mikroskopische  Untersuchung  herausge- 
schnittener Mandeln  auf  Tuberkel  und  Tuberkelbazillen  unterscheiden. 

V.  Prognose.  Bei  primärer  Tuberkulose  der  Mandeln  ist  die 
Vorhersage  keine  schlechte,  denn  durch  Entfernung  der  erkrankten  Mandeln 
läßt  sich  Heilung  erreichen. 

Bei  geschwfiriger  und  namentlich  bei  sekundärer  geschwü- 
riger  Tuberk ulose  des  Rachens  lautet  die  Vorhersage  schlechter.  Zwar 
ist  auch  hier  Heilung  möglich,  aber  sie  tritt  nur  selten  ein,  und  jedenfalls  bleibt 
die  primäre  Tuberkulose  mit  allen  ihren  Gefahren  davon  unberührt. 

AI.  Therapie.  Tuberkulöse  Mandeln  entferne  man  aus  dem  Körper 
durch  Tonsillotomie. 

Tuberkulöse  Rachengeschwüre  kratze  man  aus  und  lasse  dem 
Cnrettement  oder  Evidement  eine  gründliche  Ätzung  mit  Acidum  lacti- 
cum  (60°/0)  oder  dem  Galvanokauter  folgen , die  alles  tuberkulöse  Gewebe 
zerstören  muß.  Argentum  nitricum  und  Acidum  chromicum  verdienen  als  Ätz- 
mittel weniger  Empfehlung.  Veir  riet  zur  Benutzung  von  Trichloressigsäure. 

Handelt  es  sich  um  eine  primäre  ulzeröse  Rachentuberkulose,  so  wird 
man  versuchen  müssen,  auch  noch  etwaige  tuberkulöse  Halslymphdrüsen 
möglichst  vollständig  durch  eine  Operation  zu  entfernen. 

Was  die  physikalisch-diätetische  und  symptomatische  Be- 
handlung der  Rachentuberkulose  anbetrifft,  so  reiche  man  dem  Krankeu 
nur  flüssige  und  abgekühlte  Nahrung,  um  eine  schmerzhafte  Reizung  tuber- 
kulöser Geschwüre  zu  vermeiden,  und  suche  etwaige  Schmerzen  durch  täg- 
liche mehrmalige  Bepinselungen  mit  Karbolsäure-Glyzerin  (l'Ot'iö'O) 
oder  Bromkalium-Glyzerin  (l‘0:10‘0)  zu  bekämpfen.  Nach  Veir  lindert 
auch  Bestäubung  mit  Orthoform  den  Schmerz. 

9.  Tuberkulose  der  Speiseröhre.  Tuberculosis  oesophagi. 

I.  Ätiologie.  Tuberkulose  der  Speiseröhre  gehört  zu  den  selteneren  Erkrankungen. 
Zwar  hat  Mazotti  über  1)  eigene  Beobachtungen  berichtet,  doch  konnten  Casrlmann 
und  Evrrt  in  den  Jahren  1SJU5  und  190(5  nur  29  Beobachtungen  aus  der  Literatur  zu- 
sammenbringen. 

Mir  selbst  ist  nur  eine  sekundäre  Tuberkulose  der  Speiseröhre  bekannt. 
Am  häufigsten  kommt  sie  bei  chronischer  Lungentuberkulose  vor.  Unter  1023  Leichen- 
öffnungen bei  Lungentuberkulosen,  welche  auf  der  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1S84 
bis  1903  ausgefühlt  wurden,  kam  Tuberkulose  der  Speiseröhre  4raal  (0'4"f#).  und 
zwar  bei  2 Männern  und  2 Frauen  vor.  Auch  bei  Kehlkopfs-  und  Rachentuberkulose 
ist  sie  mehrfach  beschrieben  worden.  Zuweilen  hing  sie  mit  Tuberkulose  der  bron- 
chialen oder  mediastinalen  Lymphdriisen  zusammen.  Prnzoldt  und  Kaufmann  sahen 
Tuber knlose  der  Speiseröhre  zu  Senkungsabszell  bei  Tuberkulose  der  Wirbelsäule  hinzu- 
treten. Cone  beschrieb  sie  bei  Hodentnberknlose. 

Nur  selten  werden  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  auch  in  der  Speiserohr« 

Miliartuberkel  nngetroffen.  „ . * 

Mehrfach  wurde  Tuberkulose  der  Speiseröhre  neben  Krebs  beobachtet  (r.  Aenk  frz 

Cortlua,  Krau«,  Kolberif 
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Am  häufigsten  kommt  die  Infektion  der  Speiseröhre  durch  verschluckten  Aus- 
wurf, welcher  Tuberkelbazillen  enthält,  oder  durch  Hinabfliellen  tuberkelbazillenhaltigen 
Sekretes  aus  dem  tuberkulösen  Kehlkopf  oder  Rachen  zustande.  Verletzungen  der 
Schleimhaut  begünstigen  die  Infektion.  So  hat  man  Tuberkulose  der  Speiseröhre  nach  voraus- 
gegangener  Ätzung  durch  verschluckte  Lauge  oder  nach  Soor  auftreten  gesehen.  Mitunter 
findet  eine  Verschleppung  von  Tuberkelbazillen  von  ■weither  auf  dem  Blut-  oder  Lympli- 
wege,  z.  B.  in  der  vorhin  erwähnten  Beobachtung  von  Cone  und  bei  Miliartuberkulose 
statt.’  Die  Blut-  und  Lvmphbahnen  übernehmen  auch  die  Verschleppung  von  Tuberkel- 
bazillen dann,  wenn  sich  Tuberkulose  des  Ösophagus  zu  einer  solchen  anliegender 
Bronchialdrüsen  hinzugesellt.  Über  eine  Infektion  der  Speiseröhre  durch  tuberkelbazillen- 
haltige Nahrungsmittel,  namentlich  durch  Milch,  ist  nichts  bekannt. 

Fast  immer  handelt  es  sich  um  Erwachsene. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  tuberkulösen  Veränderungen  haben  meist 
in  der  Schleimhaut  ihren  Sitz  und  lassen  häufig  die  Muskulatur  unberührt,  doch  hat 
Glöckner  eine  Beobachtung  beschrieben , in  welcher  gerade  die  Muskulatur  von  zahl- 
reichen verkästen  Tuberkeln  durchsetzt  war,  die  zu  Wandverdicknng  und  Verengerung 
der  Speiseröhre  geführt  hatten. 

Durch  Verkäsung  und  Zerfall  der  Tuberkel  entstehen  zunächst  kleine,  runde 
tuberkulöse  Geschwüre,  die  aber  späterhin  längliche  Gestalt  annehmen  und  mit 
ihrem  größten  Durchmesser  in  die  Längsachse  der  Speiseröhre  zu  liegen  kommen.  Mit- 
unter erreichen  die  Verschwärungen  eine  sehr  bedeutende  Ausdehnung.  So  hat  Kümmel 
eine  Beobachtung  beschrieben  , in  welcher  vier  Fünftel  der  ganzen  Länge  der  Speise- 
röhre von  einer  tuberkulösen  Verschwärung  eingenommen  waren,  welche  stellenweise  den 
ganzen  Querschnitt  der  Speiseröhre  einnahm. 

Hängt  die  Tuberkulose  der  Speiseröhre  mit  einer  Tuberkulose  des  Kehlkopfes 
oder  Rachens  zusammen,  so  sieht  man  mitunter  die  Verschwärung  von  dem  zuerst  er- 
krankten Gebilde  unmittelbar  auf  die  Speiseröhre  übergreifen.  Tuberkulöse  Verände- 
rungen der  Speiseröhre,  welche  durch  Tuberkulose  der  bronchialen  oder  mediastinalen 
Lymphdrüsen  hervorgerufen  wurden,  haben  ihren  Sitz  in  der  Nähe  der  Teilnngsstelle 
der  Bronchien.  Schilling  beschrieb  Tuberkulose  gerade  in  einem  Traktionsdivertikel 
der  Speiseröhre. 

Vernarbung  tuberkulöser  Geschwüre  führt  nicht  selten  zu  Verengerung  der 
Speiseröhre. 

III.  Symptome.  Tuberkulose  der  Speiseröhre  macht  vielfach  gar  keine  Störungen 
und  bleibt  daher  während  des  Lebens  unerkannt.  Mazotti  berichtet,  daß  unter  9 Kranken 
nur  4 Beschwerden  hatten.  Am  häufigsten  klagen  die  Kranken  über  Schmerzen 
beim  Schlucken.  Mitunter  stellen  sich  Erscheinungen  von  Speiseröhrenveren- 
gerungein. Auch  kommt  Dur chb  ru ch  d er  Spei s eröhre  in  benachbarte  Gebilde  vor. 

IV . Diagnose.  Eine  sichere  Diagnose  der  Tuberkulose  der  Speiseröhre  ist  kaum 
anders  als  mit  Hilfe  des  Ösophagoskops  möglich,  v.  Schrötter  hat  eine  Beobachtung 
beschrieben,  in  welcher  sich  mit  diesem  die  Entwicklung  der  Tuberkulose,  die  Ge- 
schwürsbildung und  schließlich  auch  noch  die  Vernarbung  verfolgen  ließen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Tuberkulose  der  Speiseröhre  in  der  Regel 
nicht  gut,  denn  gesellt  sie  sich  zu  Lungentuberkulose  hinzu,  so  befindet  sich  diese 
meist  in  einem  sehr  vorgeschrittenen  Stadium,  so  daß  also  schon  um  des  Grundleidens 
willen  die  Vorhersage  ernst  lautet,  und  ähnlich  verhält  es  sich  in  bezug  auf  Kehlkopfs- 
und Rachentuberknlose.  Selbst  bei  Vernarbung  tuberkulöser  Geschwüre  der  Speiseröhre 
bleibt  die  Vorhersage  ernst,  weil  sie  häufig  zu  Verengerung  der  Speiseröhre  führt. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Tuberkulose  der  Speiseröhre  ist  eine  rein 
sj mptomatische.  Schmerzen  wird  man  durch  Narkotika  und  eine  etwaige  Verenge- 
mng  der  Speiseröhre  mit  der  Sonde  und  vielleicht  auch  noch  mit  subkutanen  Ein- 
spritzungen von  Thiosinamin  behandeln. 

Eine  Prophylaxe  kommt  insofern  in  Frage,  als  man  Lungentuberkulose  davor 
warnen  sollte,  den  Auswurf  zu  verschlucken. 


10.  Magentuberkulose.  Tuberculosis  ventriculi. 

I.  Ätiologie.  Magentuberkulose  gehört  zu  den  selteneren  Vorkommnissen. 

geschwüre”7”0/,? bei,20°°.  L^henöfi'nungen  nur  8mal(0  4°/0)  tuberkulöse  Magen- 
8 e.  Ich  selbst  sah  bei  1272  Leichenöffnungen  von  Lungentuberkulosen  der 
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Züricher  Klinik  zwar  auch  17mal  (l'3°/0)  Magengeschwüre,  doch  handelte  es  sich  nie- 
mals um  tuberkulöse  Verschwärungen.  Meist  bekommt  man  es  mit  einer  sekundären 
Tuberkulose  der  Magenschleimhaut,  nur  selten  mit  einer  primären  zu  tun. 

Primäre  Magentuberkulose  beschrieben  Litten  und  Rüge;  eine  Beobach- 
tung von  Alexander  ist  zweifelhaft.  Rüge  vermutet  , daß  die  Infektion  des  Magens 
durch  den  Genuß  von  Milch  perlsüchtiger  Kühe  zustande  gekommen  sei. 

Sekundäre  Magentuherkulose  stellt  sich  am  häutigsten  im  Verlaufe  von 
chronischer  Lungentuberkulose  ein.  In  der  Pegel  trifft  man  neben  ihr  noch  Darmtuber- 
kulose an.  Die  Infektion  des  Magens  kommt  wohl  meist  durch  Verschlucken  von  Aus- 
wurf zustande,  welcher  Tuberkelbazillen  enthielt. 

Daß  sich  trotz  der  sehr  verbreiteten  Unsitte,  Auswurf  zu  verschlacken,  Magen- 
tnberkulose  doch  nur  selten  entwickelt,  hat  man  meist  daraus  erklärt,  daß  die  Salz- 
säure des  Magensaftes  die  verschluckten  Tuberkelbazillen  schwächt  oder  selbst  tötet. 
Curschmann  freilich  meint,  es  komme  die  motorische  Kraft  des  Magens  in  Frage,  die 
bei  Lungentuberkulose  erhalten  zu  sein  pflege  und  Tuberkelbazillen  bald  wieder  aus 
dem  Magen  herausschaffe. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Veränderungen  der  Magen- 
tuberkulose treten  in  drei  Hauptformen  auf,  nämlich  als  .Miliartuberkel,  tuberkulöses 
Geschwür  und  tuberkulöse  Geschwulst. 

Miliartuberkel  kommen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  vor  und  finden  sich, 
wie  Simmonds  betont,  in  allen  drei  Häuten  des  Magens. 

Tuberkulöse  Magengeschwüre  sind  von  rundlicher,  häufig  unregelmäßig 
ausgebuchteter  Gestalt  und  erreichen  zuweilen  eine  Länge  von  20  cm  (Simmonds).  Sie 
sind  scharf  gerändert.  Zuweilen  ist  ihr  Rand  unterwühlt  oder  zeigt  polypöse  Wuche- 
rungen der  Schleimhaut.  Mitunter  finden  sich  mehrere  tuberkulöse  Magengeschwüre 
nebeneinander.  Simmonds  beobachtete  einmal  Magenkrebs  neben  tuberkulösem  Magen- 
geschwür. 

Tuberkulöse  Magengeschwülste  entwickeln  sich  meist  in  der  Nähe  des 
Pylorus  und  stellen  mitunter  höckerige,  einem  Magenkrebs  gleichende  Neubildungen  dar, 
deren  Natur  vielleicht  erst  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  sichergestellt  werden 
kann.  In  einer  von  Alexander  beschriebenen  Beobachtung  ließen  sich  keine  Tuberkel- 
bazillen nachweisen. 

III.  Symptome.  Die  Miliartuberkulose  des  Magens  bleibt  begreiflicher- 
weise während  des  Lebens  unerkannt,  aber  auch  tuberkulöse  Magengeschwüre 
bestehen  mitunter  ohne  Beschwerden  und  werden  zufällig  bei  der  Leichenöffnung  ange- 
troffen. Manche  Kranke  klagen  über  Magenschmerz  und  umschriebenen  Druckschmerz. 
Die  Schmerzen  pflegen  nach  der  Nahrungsaufnahme  stärker  zu  werden.  Auch  Magea- 
blutungen  sind  möglich.  Raulicki  sah  Durchbruch  des  Magens  aultreten  und  Oppolzer 
beschrieb  eine  Magenfistel  infolge  von  Magentuberkulose.  In  einer  Beobachtung  von 
Hattute  hatte  ein  vernarbtes  tuberkulöses  Magengeschwür  zu  Pylorusstenose  gelührt. 

Pylorusstenose  ist  auch  wiederholt  bei  tuberkulösen  Magengeschwülsten 
beobachtet  worden.  Außerdem  ließ  sich  eine  höckerige  Geschwulst  von  den  Bauchdecken 
aus  fühlen. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  Magentuberkulose  hat  meist  mit  unüberwind- 
lichen Schwierigkeiten  zu  kämpfen,  selbst  wenn  man  von  den  völlig  verborgenen  Er» 
krankungen  absieht.  Bekommt  man  es  bei  Tuberkulösen  mit  Erscheinungen  eines 
Magengeschwüres  zu  tun,  so  liegt  es  viel  näher,  an  ein  rundes  Magengeschwür  zu 
denken,  weil  dieses  wesentlich  häufiger  als  ein  tuberkulöses  Magengeschwür  bei  Tuber- 
kulösen vorkommt.  Tuberkulöse  Magengeschwülste  wurden  während  des  Lebens  in  der 
Regel  für  Magenkrebs  gehalten.  Öb  die  Gastroskopie  imstande  ist,  die  Diagnose  ‘-er 
Magentuherkulose  sicherer  zu  gestalten,  ist  wenigstens  in  ihrem  jetzigen  Zustande  kaum 
wahrscheinlich. 

V.  Prognose.  Magentuberknlose  bietet  meist  eine  schlechte  Vorhersage , <i»  nn 
sie  bringt  manche  ernste  Gefahr  und  beruht  vielfach  auf  einem  schweren  Grundleiden. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Magentuberkulose  wird  sich  darauf  beschran- 
ken müssen,  hervorstechende  Beschwerden  symptomatisch  zu  bekämpfen.  Möglicher 
wehe  wird  man  bei  Pylorusstenose  die  Gastroenterostomie  ausführen. 

Als  Prophylux o gilt  dns  Verbot,  Aiiswnrf  zn  verschlucken. 
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11.  Darmtuberkulose.  Tuberculosis  intestinalis. 

I.  Ätiologie.  Darmtuberkulose  entwickelt  sich  zwar  am  häufigsten 
als  sekundäres  Leiden,  doch  hat  man  gerade  wieder  in  neuester 
Zeit  darauf  hingewiesen,  daß  auch  primäre  Darmtuberkulose  nicht 

selten  vorkommt.  . 

Primäre  Darmtuberkulose  wird  namentlich  bei  Kindern 
beobachtet,  besonders  bei  solchen,  die  mit  Kuhmilch  ernährt  wurden. 
Unter  solchen  Umständen  liegt  es  nahe  anzunehmen,  daß  die  Milch 
von  perisüchtigen  Tieren  herstammte,  die  selbst  dann  Tuberkel- 
beziehungsweise Perlsuchtbazillen,  Bacillus  tuberculosis  bovinus,  ent- 
halten kann,  wenn  das  Euter  der  kranken  Tiere  keine  Perlsuchts- 
herde beherbergt.  Zippelius  zeigte,  daß  in  der  Tat  primäre  Darm- 
tuberkulose besonders  häufig  in  solchen  Ländern  vorkommt,  in 
welchen  auch  Perlsucht  der  Kinder  sehr  verbreitet  ist.  Einen 
Einfluß  hat  es  auch,  ob  Kuhmilch  gekocht  oder  ungekocht  Kindern 
gegeben  wird.  Das  häufige  Vorkommen  von  Darmtuberkulose  bei 
Kindern  in  Hollstein  gegenüber  dem  selteneren  x^uftreten  in  Berlin 
erklärt  Heller  in  Kiel  daraus,  daß  in  Hollstein  ungekochte  und  in 
Berlin  gekochte  Kuhmilch  zur  Säuglingsernährung  benutzt  wird. 
Still  und  Shermann  fanden,  daß  29T%  und  28-1%  aller  tuberkulösen 
Kinder  an  primärer  Darmtuberkulose  leiden.  Heller  stellte  in  Kiel 
bei  76  Leichenöffnungen  von  Kindern  16mal  (21'1%)  primäre  Darm- 
tuberkulose fest,  während  Orth  in  Berlin  ihr  unter  77  Leichen- 
öffnungen bei  Kindern  nur  6mal  (7,8%)  begegnete. 

Nicht  nur  der  Genuß  von  Kuhmilch,  sondern  auch  von 
Muttermilch  kann  Tuberkulose  auf  Säuglinge  übertragen,  denn 
Fürter  wies  bei  7 tuberkulösen  Frauen  Tuberkelbazillen  in  ihrer 
Milch  nach. 

Eine  alimentäre  oder  Fütterungstuberkulose  bei  Kindern  kann 
selbstverständlich  auch  durch  Verschlucken  von  tuberkelbazillen- 
haltigem Staub  und  Schmutz  zustande  kommen.  Bei  Kindern,  die 
auf  der  Erde  herumkriechen,  hat  Dieudonnö  Tuberkelbazillen  in 
dem  Schmutze  der  Finger  nachgewiesen. 

Bei  Erwachsenen  kommt  primäre  Darmtuberkulose  viel  seltener 
vor.  Raio  begegnete  ihr  bei  200  Leichenöffnungen  3mal  (0’5°/0). 
Zahn  fand  bei  2058  Leichenöffnungen  von  fast  ausschließlich  Er- 
wachsenen 43mal  (2T%)  primäre  Darmtuberkulose.  Auch  bei  Er- 
wachsenen wird  es  sich  meist  um  eine  alimentäre  Infektion  des 
Darmes  handeln,  die  durch  den  Genuß  von  Milch  und  Milcherzeug- 
nissen, nach  R.  Koch  nur  ausnahmsweise  von  Fleisch  perlsüchtiger 
Rinder  oder  Schweine  verursacht  wird.  Eine  andere  Möglichkeit 
der  Darminfektion  wäre  die,  daß  eingeatmete  Tuberkelbazillen  im 
Rachen  liegen  bleiben  und  dann  mit  den  Nahrungsmitteln  in  den 
Darm  verschleppt  werden. 

Sekundäre  Darmtuberkulose  entwickelt  sich  am  häufigsten 
bei  chronischer  Lungentuberkulose  und  entsteht  bei  ihr  meist  da- 
durch, daß  die  Kranken  tuberkelbazillenhaltigen  Auswurf  ver- 
schlucken. Rousseff  betont  mit  Recht,  daß  die  Gefahr  einer  tuber- 
kulösen Darmerkrankung  um  so  größer  ist,  wenn  Magenstörungen 
bestehen  und  der  Magensaft  an  Salzsäure  verarmt  ist,  -so  daß 


910 


I)  a r in  t u b e r k u 1 o s e. 


Tuberkelbazillen  im  ungeschwäcliten  Zustande  in  den  Darm  hinein- 
gelangen. Eine  Verschleppung  von  Tuberkelbazillen  durch  die  Blut- 
und  Lymphgefäße  kommt  bei  sekundärer  Darmtuberkulose  viel 
seltener  in  Frage.  Eine  hämatogene  Infektion  des  Darmes  trifft 
man  zweifellos  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  an.  an  der  häufig 
der  Darm  beteiligt  ist. 

Unter  1494  Leiclienüffnnngen  bei  Lungentuberkulosen  der  Züricher  Klinik  wurden 
475nial  (31 '8%)  tuberkulöse  Darmgeschwüre  gefunden,  und  zwar  bei  287  Männern 
(604%)  und  188  Frauen  (396%)  (vergl.  Magaliff,  Diss.  inaug.,  Zürich  1907).  llrinzt 
beobachtete  in  Leipzig  unter  1226  Lungentuberkulosen  630  (51%)  mit  Darmtuberku- 
lose. Eine  wesentlich  höhere  Ziffer  gibt  Herxheim  er,  nämlich  90%  an.  Darmtnberkulose 
gesellt  sich  also  wesentlich  häufiger  als  Kehlkopfstuberkulose  zu  chronischer  Lungen- 
tuberkulose hinzu,  denn  Kehlkopfstuberkulose  fand  ich  bei  1494  Lungentuberkulosen 
nur  406mal  (27'1%)  und  Heime  bei  1226  Kranken  376mal  (306%). 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Das  anatomische  Bild  der 
Darmtuberkulose  ist  nicht  immer  das  gleiche.  Ausschließlich  graue, 
durchscheinende  AI i liarttiberkel  bekommt  man  nur  bei  allge- 
meiner Miliartuberkulose  zu  sehen.  Sie  bedecken  die  Darmserosa 
vielfach  in  zahlloser  Menge  und  verleihen  ihr  oft  eine  körnige, 
höckerige,  wie  sandige  Oberfläche.  Übrigens  beschränken  sie  sich  nicht 
auf  die  Darmserosa,  sondern  finden  sich  auch  in  der  Darmmuskulatur 
und  auf  der  Schleimhaut,  hier  namentlich  in  den  Lymphfollikeln. 

Die  häufigste  und  klinisch  wichtigste  Form  der  Darmtuber- 
kulose ist  die  chronische  ulzeröse  Darmtuberkulose,  welche 
zur  Bildung  tuberkulöser  Darmgeschwüre  führt. 

Tuberkulöse  Darmgeschwüre  stimmen  rücksichtlich  ihrer  Ver- 
breitung mit  typhösen  Darmgeschwüren  überein  und  finden  sich 
vornehmlich  im  unteren  Teile  des  Ileum  und  im  oberen  Abschnitte 
des  Colon.  Mitunter  freilich  haben  sie  sich  im  ganzen  Darm  ausgebreitet, 
oder  sie  sind  gerade  im  Dickdarm  anzutreffen,  wo  sie  manchmal 
bis  zum  After  reichen.  Ihre  Zahl  ist  eine  sehr  wechselnde,  zuweilen 
findet  man  nur  ein  einziges  Geschwür  dicht  über  der  Ileocaecal- 
klappe  oder  im  Processus  vermiformis,  während  sie  sich  in  anderen 
Fällen  sehr  zahlreich  über  große  Abschnitte  des  Darmes  verbreitet 
haben,  so  daß  nur  noch  einzelne  Schleimhautinseln  zwischen  ihnen 
stehen  geblieben  sind. 

Tuberkulöse  Darmgeschwüre  gehen  immer  von  den  Lymph- 
follikeln der  Darmschleimhaut  aus,  teils  von  den  solitären,  teils 
von  den  agminierten.  An  letzteren  erkrankt  meist  nicht  der  ganze 
Follikelhaufen  gleichzeitig,  sondern  es  treten  fleckweise  Verände- 
rungen ein.  Zuerst  kommt  es  zu  Hyperplasie  der  zelligen  Elemente, 
so  daß  hier  der  Follikel  an  Umfang  zunimmt  und  als  kleines  Knötchen 
in  den  Darmraum  vorspringt.  Späterhin  treten  an  den  Knötchen 
Eintrocknung,  Verkäsung  und  Zerfall,  dann  Erweichung  und  Durch- 
bruch nach  außen  ein  und  es  bildet  sich  ein  scharf  umschriebenes, 
tiefes,  kraterförmiges  Geschwür  aus,  sogenanntes  primäres  Darm- 
geschwür. Fließen  benachbarte  Geschwüre  miteinander  zusammen, 
so  entstehen  größere  Gewebszerstörungen  auf  der  Darmschleimhaut, 
sekundäre  Darmgeschwüre.  Tuberkel  bilden  sich  namentlich 
an  den  Lymphgefäßen,  welche  in  der  Schleimhaut  des  Darmes  in 
Gestalt  von  lockeren  Scheiden  die  Blutgefäße  umschließen.  Da  nun 
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Blut-  und  mit  ihnen  Lymphgefäße  sich  derart  in  der  Darmschleim- 
, haut  verbreiten,  daß  sie  sich  vom  Mesenterialansatze  zu  den  gegen- 
. über  gelegenen  Lymphfollikeln  hinziehen,  so  wird  es  verständlich, 
daß  tuberkulöse  Darmgeschwüre  die  Eigentümlichkeit  zeigen,  sich 
längs  der  Querachse  des  Darmes  auszubreiten.  Sie  besitzen  also 
gürtelförmige,  oder  wenn  sie  rings  um  den  Darm  reichen,  ring- 
: förmige  Gestalt. 

Tuberkulöse  Darmgeschwüre  zeigen  häufig  einen  scharf  abge- 
setzten, leicht  aufgeworfenen  und  unterwühlten  Rand.  Oft  bekommt 
man  an  diesem  und  auf  dem  Grunde  der  Geschwüre  graue  und  ver- 
: käste  Miliartuberkel  zu  sehen.  Mitunter  zeigen  sich  am  Rande 
polypös  gewucherte  Schleimhautstellen. 

Unter  Vermittlung;  der  Lymphgefäße  kommt  aber  auch  eine 
Tuberkelbildung  unter  der  Darmserosa  zustande.  Man  findet  nicht 
selten  Darmgeschwüre  von  einem  Kranze  subseröser  Tuberkel- 
knötchen eingerahmt,  und  nicht  genug  damit,  es  lassen  sich  sogar 
Tuberkel  längs  der  Lymphgefäße  auch  noch  auf  weitere  Strecken 
unter  der  Serosa  verfolgen  bis  in  das  Mesenterium  und  die  nächste 
Lymphdrüse. 

Meist  lassen  sich  tuberkulöse  Darmgeschwüre  bereits  vor  Er- 
öffnung des  Darmes  durchfühlen,  denn  da  ihr  Rand  verdickt  ist,  so 
bemerkt  man  härtere  Stellen  an  der  Darmwand.  Auch  erscheinen 
oft  die  betreffenden  Abschnitte  gerötet.  Die  Serosa  ist  über  ihnen 
in  der  Regel  verdickt,  getrübt  und  mitunter  mit  fibrinösen  Neo- 
membranen bedeckt. 

Mitunter  haben  entzündliche  Veränderungen  auf  der  Serosa 
zur  Verwachsung  des  Darmes  mit  der  Nachbarschaft  geführt.  Sind 
i Darmschlingen  miteinander  verwachsen  und  tritt  an  den  Geschwürs- 
stellen Durchbruch  des  Darmes  ein,  so  entsteht  eine  sogenannte 
, Fistula  bimucosa  intestinalis. 

Vernarbungsbestrebungen  werden  oft  beobachtet,  doch 
i sind  sie  häufig  ohne  Erfolg,  denn  während  das  Geschwür  an  einer 
Stelle  vernarbt,  schreitet  es  häufig  an  einer  anderen  peripherisch 
r vor.  Ist  eine  vollkommene  Vernarbung  tuberkulöser  Darmgeschwüre 
sj  eingetreten,  so  werden  an  diesen  Stellen  oft  narbige  Einknickungen 
des  Darmes  beobachtet.  Nicht  selten  kommt  es  auch  noch  zu  Darm- 
verengerung. Zuweilen  zeigt  sich  der  Darm  an  mehreren  Stellen 
i verengt.  So  beschrieb  Kaufmann  16,  Hofmeister  10  und  Johnson 
8 Stenosen  an  einem  tuberkulös  erkrankten  Darm.  Die  meisten 
! narbigen  Darmverengerungen  kommen  im  Dünndärme  vor. 

Gewöhnlich  erkranken  auch  die  Mesenterialdrüsen  tuber- 
i kulös.  Sie  schwellen  an,  verkäsen  und  können  selbst  erweichen. 
Zuweilen  stellen  sie  so  zahlreiche  und  große  Geschwülste  dar,  daß 
man  diese  während  des  Lebens  als  knollige  und  höckerige  Massen 
i von  den  Bauchdecken  aus  durchzufühlen  vermag.  Es  kommt  dies 
“ namentlich  bei  Darmtuberkulose  der  Kinder  vor.  Man  hat  dann  auch 
von  Tabes  mesaraica  gesprochen. 

Gerade  bei  ulzeröser  Darmtuberkulose  ist  oft  der  Reichtum  an  Tuberkelbazillen 
auffallend.  Je  frischer  die  Tuberkelknötchen  sind,  um  so  größer  pflegt  auch  ihr  Ge- 
I halt  an  Tuberkelbazillen  zu  sein.  Auch  in  tuberkulösen  Mesenterialdrüsen  lassen  sich 
esonders  an  den  jüngsten  Erkrankungsstellen  reichlich  Tuberkolbazillen  nackweisen. 
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D a r m t u b e r k u 1 o s e. 


Eine  dritte  Form  der  Darmtuberkulose  tritt  als  tuberkulöse 
Geschwulst  oder,  wie  man  auch  sagt,  als  tuberkulöses  Infiltrat 
der  Darmwand  auf.  Man  findet  geschwulstähnliche  Verdickungen 
der  Darmwand,  die  häufig  einem  Darmkrebse  so  ähnlich  sehen,  daß 
erst  die  mikroskopische  Untersuchung  die  Natur  der  Wucherungen 
festzustellen  vermag.  Zuweilen  verbindet  sich  diese  Form  von  Darui- 
tuberkulose  mit  Darmkrebs.  So  beschrieb  Billroth  Kolloidkrebs  neben 
Darmtuberkulose  und  auch  Crowder  hat  Darmkrebs  und  Darmtuber- 
kulose nebeneinander  beobachtet.  In  der  Regel  hat  diese  Form  von 
Darmtuberkulose  am  lleum  und  Caecum  ihren  Sitz , so  daß  viele 
Chirurgen  sie  einfach  als  Ileocaecaltuberkulose  bezeichnen.  Die  ge- 


Fig.  H3. 


Tuberkelhazi/Jen  im  Stuhle  bei  Darmtuberkulose. 
ölimmersion.  Vorgr.  lOOOfacli.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


schwulstartigen  Massen  haben  oft  zu  einer  beträchtlichen  Veren- 
gerung des  Darmes  geführt. 


III.  Symptome.  Die  Miliartuberkulose  des  Darmes  ent- 
wickelt sich  ohne  Beschwerden  und  stellt  daher  ein  Vorkommnis 
dar,  welches  während  des  Lebens  verborgen  bleibt.  I 

Aber  auch  tuberkulöse  Darmgeschwüre  haben  sich  J?;ir 
nicht  selten  ohne  alle  Störungen  gebildet  und  vielleicht  trotzde» 
eine  bedeutende  Ausdehnung  erreicht.  Untersucht  man  sorgfa  ig  < 
Darmentleerungen  auf  Tuberkelbazillen  , So  wird  man  in  diese* 
vielfach,  aber  durchaus  nicht  regelmäßig  ruberkeJbazillen  n 
(vergl.  Fig.  14Ö),  aber  man  darf  nie  vergessen,  daß  diese  allein  nu  1 • 

Vorhandensein  einer  ulzerösen  Darmtuberkulose  beweisen,  da  sie  vor 
verschlucktem  tuberkelbarillenhaltigem  Auswurfe  herruhren  könnte«. 
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DerNachweis  von  Tnberkelbazillen  imStubl  bietet  mannigfache  Schwierig- 
keiten dar.  Enthält  der  Stuhl  Schleim,  Eiter  oder  Blut,  so  wird  man  gut  daran  tun, 
zunächst  diese  in  der  für  die  Untersuchung  des  Auswurfes  angegebenen  Weise  auf 
Tuberkelbazillen  zu  untersuchen.  Im  anderen  Falle  verdünne  man  den  Stuhl  mit 
sterilem  Wasser,  zentrifugiere  ihn  und  sehe  den  Bodensatz  auf  Tuberkelbazillen  nach. 

Bei  tuberkulösen  Darmgeschwüren  bekommt  man  es  zwar  häufig, 
aber  nicht  immer,  mit  Durchfall  zu  tun.  Nicht  selten  kommt  es 
gerade  in  den  ersten  Tagesstunden,  etwa  um  2—5  Uhr  frühmorgens, 
zu  mehrmaligen  dünnen  Darmentleerungen,  so  daß  man  von  einer 
Diarrhoea  nocturna  gesprochen  hat. 

Als  Ursache  des  Durchfalles  nimmt  man  Beizung  der  Geschwürsflächen 
durch  Darminhalt  und  dadurch  vermehrte  Darmbewegungen  an.  Vielleicht  spielt  auch 
bei  ausgedehnten  Darmverschwärungen  die  Verkleinerung  der  resorptionsfähigen  Fläche 
der  Darmschleimhaut  eine  Rolle.  Auch  darf  man  nicht  übersehen,  daß  sich  neben 
Darmtuberkulose  oft  chronischer  Darmkatarrh  ausgebildet  hat,  der  ebenfalls  zu  Durch- 
fall geneigt  macht. 

Die  dünnen  Stühle  verbreiten  nicht  selten  einen  fauligen,  aas- 
haften Gestank  und  enthalten  mitunter  unverdaute  Speisereste,  wie 
Kartolfeln,  Gemüse,  Sehnengewebe  und  Fleischstücke,  was  man  auch 
als  Lienterie  zu  bezeichnen  pflegt.  Besonders  zu  achten  hat  man 
auf  das  Vorkommen  von  Blut,  Eiter  und  Gewebsfetzen  im  Kot. 

Soll  der  Kot  blutiges  Aussehen  darbieten,  so  sind  dazu 
größere  Blutbeimengungen  erforderlich,  denn  geringe  Blutmengen 
werden  durch  die  Verdauungssäfte  aufgelöst,  verändert  und  unkennt- 
lich gemacht.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Kotes  freilich 
wird  man  viel  öfter  rote  Blutkörperchen  zu  sehen  bekommen,  als  man 
dies  nach  Besichtigung  des  Kotes  mit  unbewaffnetem  Auge  vermuten 
sollte.  Begreiflicherweise  darf  man  aus  dem  Auftreten  von  Blut  im 
Stuhle  noch  nicht  mit  Sicherheit  Darmgeschwüre  annehmen;  das  ist 
erst  dann  erlaubt,  wenn  andere  Ursachen  für  eine  Darmblutung 
auszuschließen  sind. 

Auf  das  Vorkommen  von  Eiter  im  Kot  ist  namentlich  von 
Nothnagel  großer  Wert  gelegt  worden.  Daß  aber  Eiter  trotz  be- 
stehender Geschwüre  häufig  im  Kote  nicht  gefunden  wird,  ist  leicht 
verständlich,  weil  auch  Eiterkörperchen  durch  die  Verdauungssäfte 
unschwer  aufgelöst  und  zerstört  werden.  Beim  Nachweise  von  Eiter 
im  Stuhle  darf  man  sich  nicht  allein  auf  die  Untersuchung  des  Stuhles 
mit  unbewaffnetem  Auge  verlassen , weil  Trübungen  in  etwaigen 
Schleimmassen  des  Stuhles  nicht  selten  zahlreiche  Epithelzellen  in 
mehr  oder  minder  verändertem  Zustande  anstatt  der  vermuteten 
Eiterkörperchen  enthalten. 

Noch  seltener  als  Eiter  werden  sich  Gewebsfetzen  der 
Darmschleimhaut  in  dem  Kot  nachweisen  lassen. 

Wenn  auch  tuberkulöse  Darmgeschwüre  außerordentlich  häufig 
zu  Durchfall  führen,  so  stellt  sich  doch  bei  manchem  Kranken  gerade 
hartnäckige  Stuhl  verstopfun  g ein.  Man  beobachtet  diese  namentlich 
dann,  wenn  tuberkulöse  Geschwüre  allein  den  Dünndarm,  namentlich 
dessen  Anfangsteil  betreffen , weil  dann  noch  im  Dickdarme  Ge- 
legenheit genug  zur  Eindickung  des  Darminhaltes  geboten  ist.  Auch 
Vernichtung  der  Nerven  in  dem  Geschwürsgrunde  kann  Veranlas- 
sung zum  Fehlen  von  Durchfall  werden,  denn  es  geht  alsdann  die 
Möglichkeit  zu  einer  reflektorischen  Reizung  der  Darmbewegungen 
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Darmtuberkulose. 


verloren.  Endlich  kann  die  Darmmuskulatur  verändert  und  außer- 
ordentlich träge  und  wenig  reizempfindlich  geworden  sein.  Zuweilen 
wechselt  unstillbarer  Durchfall  mit  Zeiten  hartnäckiger  Stuhlver- 
stopfung ab. 

Schmerz  ist  zwar  ein  häufiges,  aber  kein  regelmäßiges  Symptom 
tuberkulöser  Darmgeschwüre.  Zuweilen  ist  er  von  außerordentlich 
großer  Heftigkeit  und  wird  als  schneidend  oder  bohrend  angegeben. 
Mitunter  lassen  sich  Schmerzen  nur  durch  Druck  auf  die  Bauch- 
decken hervorrufen;  besonders  wichtig  ist  umschriebene  Schmerz- 
haftigkeit in  der  Regio  iliaca  dextra,  weil  sich  mitunter  tuberkulöse 
Geschwüre  allein  in  der  Nähe  der  Valvula  coli  entwickelt  haben. 

Erbrechen  kommt  nur  selten  vor,  es  sei  denn,  daß  sich  Peri- 
tonitis zu  tuberkulösen  Darmgeschwüren  hinzugesellt  hat. 

Appetit  fehlt  meist,  doch  kommt  mitunter  gerade  Heißhunger, 
fast  unstillbare  Gefräßigkeit  vor,  namentlich  bei  Tabes  mesaraica 
der  Kinder. 

Mitunter  lassen  sich  von  den  Bauchdecken  aus  verhärtete 
Stellen  am  Darme  oder  vergrößerte  Mesenterialdrüsen 
durchfühlen,  doch  muß  man  sich  vor  Verwechslung  mit  Kotge- 
schwülsten hüten. 

Zuweilen  haben  sich  tuberkulöse  Darmgeschwüre  lange  Zeit 
im  Verborgenen  entwickelt,  aber  plötzlich  stellen  sich  krankhafte 
Störungen  ein.  die  kaum  anders  als  aus  bestehenden  Darmgeschwüren 
zu  erklären  sind.  Dahin  gehören  Darmblutung,  Blutbrechen, 
Zeichen  innerer  Verblutung,  Appendizitis  und  Periappen- 
dizitis, Darmdurchbruch  und  Peritonitis.  Ein  Darmdurchbruch 
kann  ohne  erkennbare  Veranlassung  eintreten , oder  er  stellt  sich 
nach  dem  Heben  einer  schweren  Last,  nach  Pressen  beim  Stuhlgang, 
Spielen  von  Blasinstrumenten,  Fall,  Schlag  oder  Stoß  in  die  Bauch- 
gegend ein.  Zu  Tuberkulose  im  Mastdarme  tritt  nicht  selten  eine 
Entzündung  im  periproctalen  Zellgewebe  hinzu,  die  zu  Eiterung 
und  Bildung  einer  Mastdarmfistel  führt.  Selbstverständlich  können 
sich  alle  diese  Zufälle  auch  als  Komplikationen  zu  bereits  an 
anderen  Zeichen  erkannten  tuberkulösen  Darmgeschwüren  hinzu- 
gesellen. 

Am  häufigsten  tritt  infolge  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren 
der  Tod  ein,  der  entweder  durch  überhandnehmenden  Kräfteverfall 
oder  durch  die  eben  genannten  Komplikationen  bedingt  wird. 

Heilungen  sind  freilich  möglich,  werden  aber  ohne  weitere 
Störungen  nur  dann  zu  erwarten  sein,  wenn  es  sich  nur  um  wenige 
und  nicht  zu  umfangreiche  Darmgeschwüre  handelt. 

Gelangen  größere  Darmgeschwüre  zur  Vernarbung,  so  bilden 
sich  mitunter  Darm  Verengerung  und  selbst  Darmverschluß 
als  sehr  unangenehme  Nachkrankheiten  aus,  welche  das  Leben 
in  hohem  Grade  bedrohen.  Mitunter  haben  sich  tuberkulöse  Darm- 
geschwüreschleichend entwickelt  und  sind  vernarbt,  und  plötzlich  tritt 
unvermutet  das  Bild  der  Darmverengerung  oder  des  Darmverschlusses 
auf.  Am  häufigsten  bekommt  man  es  mit  einer  Dünndarmverengerung 
zu  tun.  Stuhl  Vorhaltung , kolikartige  Darmschmerzen,  Erbrechen, 
namentlich  laute  polternde  und  kollernde  Geräusche,  wie  wenn  Miissig- 
keit  durch  eine  enge  Öffnung  in  einen  weiten  Raum  gepreßt  würde, 
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pflegen  die  regelmäßigsten  und  auffälligsten  Erscheinungen  zu  sein. 
Dazu  kommen  noch  lebhafte  Aufblähung  und  Auf  bäumen  des  Darmes, 
verstärkte  Darmbewegungen  und  Darmsteifung  oberhalb  der  ver- 
engten Stelle.  Wandelt  sich  eine  Darmverengerung  in  Darmverschluß 
um  , so  werden  andauernde  Verhaltung  der  Darmgase  und  Kot- 
brechen auftreten. 

Bei  der  tuberkulösen  Geschwulst  des  Darmes  bekommt 
man  ebenfalls  am  häufigsten  Erscheinungen  von  Darmverengerung 
zu  sehen.  Außerdem  wird  sich  meist  von  den  Bauchdecken  aus  eine 
länglich  runde  oder  unregelmäßig  gestaltete  und  nicht  selten  höckerige 
Geschwulst  fühlen  lassen,  die  am  häufigsten  die  Fossa  Biaca  .dextra 
einnimmt.  Nikolsjky  hat  übrigens  darauf  hiugewiesen,  daß  sich  mitunter 
fungöse  Wucherungen  auf  der  Darmschleimhaut  bei  Darmtuberkulose 
bilden,  welche  gleichfalls  Darmverengerung  zu  verursachen  vermögen. 

IY.  Diagnose.  Inbezug  auf  die  Diagnose  der  Darmtuberkulose 
ist  nur  wenig  dem  hinzuzufügen , was  bereis  im  Vorhergehenden 
gesagt  worden  ist.  Eine  Miliartuberkulose  des  Darmes  läßt  sich 
niemals  während  des  Lebens  erkennen,  und  auch  tuberkulöse  Darm- 
geschwüre bleiben  oft  der  Diagnose  unzugänglich.  Das  Vorkommen 
von  Tuberkelbazillen  im  Darminhalt  darf  nur  dann  auf  Darm- 
tuberkulose bezogen  werden,  wenn  man  sicher  ist,  daß  nicht  tuberkel- 
bazillenhaltiger Auswurf  verschluckt  worden  ist.  Stellen  sich  Zeichen 
von  Darmverschwärung  — Schmerz,  Blutung,  Darmdurchbruch,  Peri- 
tonitis — ein , so  ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  den 
Darmentleerungen  erst  recht  wertvoll,  um  sie  als  eine  tuberkulöse 
Darmerkrankung  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Treten  bei  einem  bis- 
her scheinbar  Gesunden  plötzlich  Zeichen  von  Darmverengerung 
ein.  so  wird  man  diese  auf  vernarbte  tuberkulöse  Darmgeschwüre 
zurückführen,  wenn  es  sich  um  Tuberkulöse  handelt  oder  zum  min- 
desten eine  positive  Tuberkulinprobe  eintritt.  Fibiger  meint,  daß  bis- 
her viele  solcher  tuberkulösen  Darmverengerungen  für  syphilitische 
erklärt  worden  seien.  Tuberkulöse  Geschwülste  des  Darmes  sind 
wiederholt  für  Darmkrebs  gehalten  worden. 

Ob  eine  primäre  oder  sekundäre  Darmtuberkulose  vor- 
liegt, hängt  davon  ab,  ob  alle  übrigen  Gebilde  des  Körpers  von  Tu- 
berkulose frei  sind,  was  für  eine  primäre  Darmtuberkulose  sprechen 
würde.  Völlige  Sicherheit  der  Diagnose  bringt  freilich  erst  die 
Leichenöffnung  und  diese  auch  nur  dann,  wenn  sie  mit  großer  Sorg- 
falt und  Vollständigkeit  ausgeführt  wurde. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  der  Darmtuberkulose  gestaltet 
sich  unter  allen  Umständen  zu  einer  sehr  ernsten,  meist  zu  einer 
ungünstigen.  Bei  sekundärer  Darm  tuberkulöse  ist  häufig  schon  das 
Grundleiden  ein  schweres  und  unheilbares,  dessen  unglückliches  Ende 
durch  eine  hinzugetretene  Darmtuberkulose  nur  noch  beschleunigt 
wird.  Heilung  einer  primären  Darmtuberkulose  ist  zwar  nicht  aus- 
geschlossen, tritt  aber  jedenfalls  nicht  häufig  ein. 

TI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Darmtuberkulose  ist  haupt- 
sächlich eine  physikalisch-diätetische  und  symptomatische,  mitunter 
auch  eine  chirurgische. 
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Lebertuberk  alose. 


Vor  allem  regle  man  die  Ernährung  und  rate  zu  leicht  ver- 
daulichen und  nahrhaften  Nahrungsmitteln , welche  wenig  Kot 
machen.  Dahin  gehören  Milch,  Schleim-  und  Fleischsuppen,  Ei  und 
Fleisch.  Gemüse  und  Brot  sollen  nur  in  kleinen  Mengen  genossen 
werden. 

Bei  hartnäckigem  Durchfalle  verordne  man  Adstringentien. 
Den  sichersten  Erfolg  erreichte  ich  mit  Radix  Colombo  und  Opium: 

Rp.  Decocti  radlcis  Colombo  10"0:1S0’0 
Tincturae  Opii  simplicis  ö’O 
Sirupi  simplicis  20-0. 

M J)S.  2stündlich  1~>  cm 3 zu  nehmen. 

Auch  von  Bismutum  salicylicum  (Ob  cm3  cum  Opio  0 02  — 2stündlich 
1 Pulver)  und  Dermatol  (0‘5  cm3  cum  Opio  0 02  — 2stündlich  1 Pulver)  sah  ich  wieder- 
holt gute  Wirkung.  Fürst  empfahl  Ichthalbin  (1‘0  — 3mal  täglich).  Klistiere  mit 
Argentum  nitricum(0  1 — 0-5)  oder  Stärkemehlklistiere  mit  Opi  um  (0'03)  haben 
einen  weniger  zuverlässigen  Erfolg.  Mehrfach  hat  man  subkutane  Morphium- 
injektionen angeraten.  Wiederholt  sah  ich  unter  dem  Gebrauche  von  dreitägigem 
Kefir  bestehenden  Durchfall  geringer  werden. 

Bei  manchen  Kranken  mit  Darmtuberkulose  muß  man  gerade 
gegen  Stuhl  Verstopfung  ankämpfen,  denn  zu  feste  Kotballen 
könnten  leicht  den  Geschwürsgrund  in  gefahrvoller  Weise  reizen. 
Man  bediene  sich  leichter  Abführmittel,  z.  B.  Pulvis  Liquiritiae 
compositus,  morgens  1 Teelöffel  voll  in  Wasser  (vergl.  Bd.  II,  S.  316). 

Schmerzen  sind  durch  warme  Kataplasmen  auf  den  Leib, 
durch  subkutane  Morphiuminjektionen  oder  durch  Chloralhydrat  zu 
bekämpfen. 

Andere  Komplikationen  sind  nach  den  üblichen  Vorschriften 
zu  behandeln. 

Chirurgische  Operationen  kommen  vor  allem  bei  Darmver- 
engerung in  Frage.  Die  Art  des  Eingriffes  muß  sich  nach  den  jedes- 
maligen Veränderungen  richten.  Wiederholt  wurde  mit  Erfolg  die 
Darmresektion  vorgenommen  und  die  verengte  Darmstelle  mit 
dem  Messer  aus  dem  Körper  entfernt.  In  anderen  Fällen  mußte  man 
sich  mit  einer  Enteroanastomose  begnügen,  beider  man  eine  ober- 
halb der  Verengerung  gelegene  Darmschlinge  mit  einer  unter  ihr 
befindlichen  verband  und  auf  diese  Weise  dem  Darminhalte  freien 
Weg  schaffte.  Von  der  Anlegung  eines  Anus  praeternaturalis 
s.  Enterostomie  oberhalb  einer  tuberkulösen  Darmverengerung 
raten  die  meisten  Chirurgen  ab. 

Zuweilen  hat  man  gegen  eine  tuberkulöse  Appendizitis  und 
Periappendizitis  chirurgisch  vorzugehen. 

Die  prophylaktischen  Maßnahmen  bei  Darmtuberkulose 
stimmen  mit  denjenigen  überein,  wie  sie  S.  908  iiir  die  Magentuber- 
kulose angegeben  worden  sind.  Lungen-,  Kehlkopfs-  und  Rachen- 
tuberkulöse sind  vor  dem  Verschlucken  des  Auswurfes  zu  warnen. 
Milch  und  Fleisch  sind  nur  nach  vorhergegangenem  starken  Kochen 
zu  genießen.  Tuberkulöse  Mütter  und  Ammen  dürfen  nicht  stillen. 


12.  Lebertuberkulose.  Tuberculosis  hepatis. 

Die  Tuberkulose  der  Leber  bat  mehr  anatomisches  als  klinisches  Interesse,  m« 
ist  fast  ausnahmslos  eine  sekundär«  Tuberkulose.  Sichere  Beobachtungen  von 
primärer  Lcbortuhorkulose  sind  kaum  bekannt. 


Milztuberkulose. 
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Am  häufigsten  kommt  sie  bei  vorgeschrittener  Lungentuberkulose  vor,  aber  auch 
zu  Darm-,  Bauchfell-  und  Knochentuberkulose  gesellt  sie  sich  nicht  selten  hinzu.  Oft 
ist  sie  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  anzutreften. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Lebertuberkulose  wechseln;  bald  bekommt 
man  es  mit.  Miliartuberkeln,  bald  mit  Gallengangstuberkulose,  wesentlich  seltener  mit  groß- 
knotiger Konglomerattuberkulose  oder  mit  einer  tuberkulösen  interstitiellen  Hepatitis  zu  tun. 

Miliartuberkulose  der  Leber  ist  oft  recht  schwer  zu  erkennen,  weil  die 
Tuberkel  sehr  klein  und  durchscheinend  sind.  Man  achte  namentlich  darauf,  ob  sich 
unter  der  Leberserosa  Knötchen  wahrnehmen  lassen,  besonders  bei  seitlichem  Lichtauf- 
fall.  Ältere  Miliartuberkel  bieten  häufig  ein  graues  oder  käsig-gelbes  Aussehen  dar. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daß  die  Knötchen  zum  Teil  im  interlobulären 
Bindegewebe,  teilweise  aber  auch  in  den  Leberläppchen  selbst  gelegen  sind.  Klinische 
Bedeutung  kommt  der  Miliartuberkulose  der  Leber  nicht  zu,  denn  sie  besteht  ohne  alle 
Störungen. 

Gail  engangstuberkel  zeichnen  sich  durch  beträchtliche  Größe  aus,  die  zwischen 
dem  Umfange  einer  Erbse  bis  Kirsche  schwankt.  Sie  stellen  rundliche  Knoten  von 
gelbem,  vielfach  gallig  gefärbtem  Aussehen  dar,  die  oft  im  Innern  einen  kleinen  Raum, 
den  durchschnittenen  Gallengang,  einschließen.  Ihre  Entwicklung  geht  von  einer  tuber- 
kulösen Erkrankung  der  Gallengangswandungen  aus.  Von  diesen  dringt  die  tuberkulöse 
Entzündung  in  den  Gallengang  selbst  ein.  Mitunter  zeigt  sich  die  Leber  von  einer 
größeren  Zahl  von  Gallengangstuberkeln  durchsetzt.  Zuweilen  sind  einzelne  Tuberkel- 
knoten im  Innern  erweicht  und  beherbergen  eine  zähe,  schleimige  Masse , so  daß  sie 
den  Eindruck  von  Zysten  machen.  Fleischer  wies  in  den  erweichten  Massen  Galle  und 
einen  Gholestearinbrei  nach.  Auch  Gallengangstuberkel  lassen  sich  während  des  Lebens 
nicht  erkennen  und  rufen  keine  ihnen  eigentümliche  Störungen  hervor. 

Mitunter  haben  sich  in  der  Leber  großknotige  Konglomerattuberkel  ent- 
wickelt, welche  mehr  als  Faustgroße  erreichen.  Ich  habe  zwei  derartige  Beobachtungen 
gemacht,  aber  bei  beiden  Kranken  handelte  es  sich  um  einen  zufälligen  Leichenbefund; 
man  hatte  bei  der  Lage  der  Tuberkel  im  Innern  der  Leber  und  dem  Fehlen  aller  Leber- 
erscheinungen während  des  Lebens  keine  Ahnung  von  ihrem  Vorhandensein  gehabt.  Wenn 
derartige  Knoten  erweichen , so  können  sie  den  Eindruck  eines  Leberabszesses  hervor- 
rufen.  So  berichtet  Jasinski,  daß  er  bei  einem  17jährigen  Mädchen  einen  tuberku- 
lösen Leberabszeß  eröffnete  und  auskratzte  und  dadurch  Heilung  erzielte.  Übrigens 
ist  diese  Beobachtung  nicht  ganz  zuverlässig,  denn  es  fehlt  der  Nachweis  von  Tuber- 
kelbazillen im  Eiter. 

Bei  der  Hepatitis  interstitialis  tuberculosa  findet  eine  sehr  lebhafte 
Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  statt , welche  oft  zn  beträchtlicher  Ver- 
größerung der  Leber  führt,  und  in  dem  neugebildeten  Bindegewebe  zeigen  sich  zahl- 
reiche zerstreute  Tuberkel.  Eine  solche  tuberkulöse  Leberentzündung  trifft  man  am 
häufigsten  bei  Miliartuberkulose  und  Bauchfelltuberkulose  an. 


13.  Milztuberkulose.  Tuberculosis  lienis. 

Eine  Beobachtung  von  primärer  Milztuberkulose  beschrieb  Franke,  doch 
ist  die  Untersuchung  nicht  mit  der  notwendigen  Ausführlichkeit  vorgenommen , so  daß 
ich  sie  für  wenig  beweisend  halte. 

Jedenfalls  handelt  es  sich  fast  immer  um  eine  sekundäre  Milztuberkulose, 
die  am  häufigsten  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose , chronischer  Lungentuberkulose, 
Darm-,  Bauchfelltuberkulose  und  sehr  oft  auch  bei  Skrofulöse  beobachtet  wird. 

Miliartuberkel  der  Milz  machen  sich  während  des  Lebens  nicht  durch 
eigentümliche  Störungen  bemerkbar.  Sie  durchsetzen  die  Milz  oft  in  sehr  großer  Zahl 
und  lassen  sich  mitunter  nur  schwer  von  Milzfollikeln  unterscheiden.  Im  Gegensatz  zu 
Milzfollikeln  zeichnen  sich  Miliartuberkel  durch  scharfe  Umgrenzung,  Hervorwölbung 
auf  der  Schnittfläche  und  dadurch  aus,  daß  sie  sich  mit  der  Messerspitze  leicht  her- 
ausheben lassen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  zeigen  sie  sich  gefäßlos , besitzen 
aber  Riesenzellen  und  Tuberkelbazillen.  Sie  entwickeln  sich  in  Milzfollikeln,  in  Arterien- 
scheiden und  im  Milzgewebe  selbst.  Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  zeigt  sich  die 
Milz  nicht  selten  vergrößert  und  von  weicher  Beschaffenheit ; sie  gleicht  einer  akuten 
Intektionsmilz. 

.,  ,.n.Mit“nter  Selangen  in  der  Milz  Konglomerattuberkel  zur  Entwicklung.  Verhält- 
nismäßig oft  begegnet  man  ihnen  bei  Kindern,  welche  an  Darmtuberkulose  oder  Skrofulöse 
ei  en.  Sie  stellen  erbsen- , kirschengroße  und  noch  größere  käsige,  trockene  Knoten 
dar,  welche  zuweilen  die  Milz  in  so  großer  Zahl  durchsetzen,  daß  nur  noch  wenig  un- 
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\ erändertes  Milzgewebe  vorhanden  und  die  Milz  in  ein  vielhöckeriges  großes  Gebilde  \ 
umgewandelt  ist,  das  sich  oft  von  den  Bauchdecken  aus  fühlen  läßt.  Marriot  entfernte  « 
bei  einer  32jährigen  Frau  eine  solche  Milz  aus  der  Bauchhöhle  durch  eine  Operation 
und  erzielte  vollkommene  Heilung. 

14.  Bauchfelltuberkulose.  Tuberculosis  peritonaei. 

I.  Ätiologie.  Die  Tuberkulose  des  Bauchfelles  tritt  primär  oder 
sekundär  auf. 

Primäre  Bauchfelltuberkulo.se  ist  jedenfalls  eine  sehr 
seltene  Krankheit,  die  sich  während  des  Lebens  niemals  mit  Sicher- 
heit erkennen  läßt  und  auch  trotz  Leichenöffnung  nur  dann  als  sicher 
gelten  kann,  wenn  die  Sektion  mit  größter  Sorgfalt  und  Vollstän- 
digkeit ausgeführt  worden  ist.  Oft  macht  Bauchfelltuberkulose  am 
Lebenden  den  Eindruck  einer  primären  Erkrankung,  weil  ein  tuber- 
kulöser Herd  in  einem  anderen  Gebilde  so  versteckt  liegt,  daß  er 
während  des  Lebens  nicht  zu  finden  ist. 

In  der  Regel  ist  Bauchfelltuberkulose  eine  sekundäre  Tuber- 
kulose, bei  der  dem  Bauchfelle  von  einem  zuvor  tuberkulös  er- 
krankten Gebilde  aus  Tuberkelbazillen  durch  die  Blut-  oder  Lymph- 
bahnen  zugetragen  wurden.  Besonders  oft  gesellt  sie  sich  zu  allge- 
meiner Miliartuberkulose,  chronischer  Lungentuberkulose,  Darmtuber- 
kulose, Tuberkulose  der  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  Tuberkulose 
der  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  hinzu.  Bei  Frauen  gibt  nament- 
lich Tuberkulose  der  Eileiter  eine  häufige  Veranlassung  für  Bauch- 
felltuberkulose ab. 

Zu  den  Hilfsursachen  für  eine  tuberkulöse  Infektion  des 
Bauchfelles  gehört  chronischer  Alkoholismus.  Säufer  erkranken 
nicht  selten  an  Bauchfelltuberkulose.  Man  bekommt  daher  auch 
häufig  alkoholische  Lebercirrhose  und  Bauchfelltuberkulose  neben- 
einander zu  sehen.  Mehrfach  beobachtete  ich  Bauchfelltuberkulose 
und  Polyneuritis  alkoholica  an  einer  Person. 

Bauchfelltuberkulose  ist  eine  häufige  Krankheit.  Ich  selbst 
behandelte  auf  der  Züricher  Klinik  in  den  Jahren  1884 — 1907  unter 
37.306  Kranken  150  (0  4%)  an  Bauchfelltuberkulose,  doch  hat  diese 
Zahl  wenig  allgemeinen  Wert,  da  ein  großer  Teil  der  Kranken  von 
den  Ärzten  von  vornherein  den  chirurgischen  und  gynäkologischen 
Kliniken  zur  Vornahme  einer  Operation  zugewiesen  wird. 

Bauchfelltuberkulose  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor.  Schon 
in  der  Kindheit  begegnet  man  ihr  nicht  selten,  in  der  Regel  freilich 
nicht  vor  Ablauf  des  vierten  Lebensjahres.  Am  häufigsten  freilich 
trifft  man  sie  zwischen  dem  20.  — 40sten  Lebensjahre  an. 

Frauen  erkranken  häufiger  als  Männer  an  ihr;  es  hängt  dies 
mit  dem  nicht  seltenen  Vorkommen  von  Tuberkulose  an  den  weib- 
lichen Geschlechtswerkzeugen  zusammen.  Unter  meinen  eigenen 
Kranken  fanden  sieh  zwar  87  Männer  und  nur  63  brauen,  aber 
nach  der  Zahl  der  aufgenommenen  Männer  und  Frauen  gesondert 
berechnet  litten  unter  25.559  Männern  87  oder  0'3%  und  unter 
11.747  Frauen  63  oder  0'5%  an  Bauchfelltuberkulose.  Außerdem 
darf  man  nicht  vergessen,  daß  eine  große  Zahl  kranker  Frauen  nicht  s 
die  innere,  sondern  eine  Frauenklinik  aufsucht,  um  von  ihrer  Bauch- 
fel ltuborkulose  befreit  zu  werden. 
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II.  Anatomische  Veränderungen.  Bauchfelltuberkulose  tritt 
nicht  selten  als  Miliartuberkulose  auf.  Oft  findet  mau  das  Bauch- 
fell in  seiner  ganzen  Ausdehnung  in  fast  gleichmäßiger  Weise  von 
zahllosen  submiliaren  und  miliaren  Tuberkelknötchen  durchsetzt,  von 
welchen  die  frischen  grau  und  durchscheinend,  die  älteren  gelb,  ver- 
käst und  undurchsichtig  aussehen.  Ist  die  Aussaat  von  Miliartuberkeln 
nur  eine  sparsame,  so  versäume  man  nicht,  namentlich  das  große 
Netz  in  durchfallendem  Lichte  auf  Miliartuberkel  nachzusehen. 

Mitunter  beschränkt  sich  der  Ausbruch  von  Miliartuberkeln 
auf  umschriebene  Stellen  des  Bauchfelles.  Eine  solche  umschrie- 
bene Bauchfelltuberkulose  kommt  beispielsweise  häufig  auf  der 
Darmserosa  in  der  Umgebung  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren 
vor.  Oft  lassen  sich  die  Miliartuberkel  längs  der  Lymphwege  in  das 
Mesenterium  bis  zu  den  nächstgelegenen  Lymphdriisen  verfolgen. 

Außer  Miliartuberkeln  finden  sich  aber  auch  auf  dem  Bauch- 
felle mitunter  große  verkäste  tuberkulöse  Knoten  und  tuber- 
kulöse Geschwülste.  So  wandelt  sich  mitunter  das  große  Netz 
in  eine  dicke,  walzenartige,  geschrumpfte  tuberkulöse  Masse  um. 
Mitunter  bilden  sich  in  diesen  tuberkulösen  Herden  auch  noch  Ver- 
kalkungen oder  Erweichungen  aus. 

Sehr  häufig  gesellen  sich  zu  Bauchfelltuberkulose  entzündliche 
Veränderungen  hinzu ; es  kommt  dann  zu  einer  tuberkulösen 
Bauchfellentzündung,  Peritonitis  tuberculosa.  Je  nach  der  Art 
der  Entzündung  kann  die  tuberkulöse  Peritonitis  fibrinös,  serös, 
eitrig  oder  hämorrhagisch  sein.  Mitunter  bekommt  man  es  auch  noch 
mit  jauchigen  oder  fetthaltigen  peritonealen  Exsudaten  zu  tun. 

Bei  Peritonitis  tuberculosa  fibrinosa  bilden  sich  fibrinöse 
Auflagerungen,  unter  denen  sich  später  neugebildetes  Bindegewebe 
zeigt.  Dieses  führt  häufig  zu  bindegewebigen  Verwachsungen,  welche 
sich  strangartig  oder  in  größerer  Ausdehnung  zwischen  benachbarten 
Gebilden  herüberspannen  und  häufig  besonders  zahlreich  von  Tuberkel- 
knötchen durchsetzt  sind.  Man  spricht  dann  auch  von  einer  Peri- 
tonitis tuberculosa  adhaesiva.  Zuweilen  sind  die  Verwachsungen 
so  reichlich,  daß  der  ganze  Bauchfellraum  verschlossen  wird ; es  ist 
zu  einer  Peritonitis  tuberculosa  obliterans  gekommen. 

Sehr  häufig  bekommt  man  es  mit  einer  tuberkulösen  serösen 
Bauchfellentzündung,  Peritonitis  serosa  s.  Seroperitonitis 
tuberculosa,  zu  tun.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  Ansammlung 
von  seröser  Flüssigkeit,  welche  ein  klares,  gelbliches  Aussehen  dar- 
zubieten pflegt  und  oft  die  Menge  von  10  l und  nocli  mehr  erreicht. 
Gelangt  die  Flüssigkeit  zur  Aufsaugung , so  geht  nicht  selten  die 
seröse  in  eine  fibrinöse  und  später  in  eine  fibröse  tuberkulöse  Bauch- 
fellentzündung über,  die  vielleicht  schließlich  zu  einem  vollständigen 
Verschlüsse  des  Bauchfellraumes  führt. 

Eine  eitrige  tuberkulöse  Bauchfellentzündung,  Peritonitis 
purulenta  s.  Pyoperitonitis  tuberculosa,  ist  wesentlich  sel- 
tener anzutreffen.  Mitunter  verjaucht  der  Eiter  und  wird  stinkend, 
so  daß  man  von  einer  jauchigen  tuberkulösen  Bauchfellentzündung. 
Peritonitis  tuberculosa  putrida,  spricht.  Eine  solche  Ver- 
jauchung tritt  namentlich  dann  ein , wenn  sich  Durchbruch  des 
Darmes  ausgebildet  hat. 
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Auch  die  blutige  tuberkulöse  Bauchfellentzündung,  Perito- 
nitis tuberculosa  haemorrhagica,  gehört  zu  den  selteneren 
Vorkommnissen.  Freilich  findet  man  Tuberkel  des  Bauchfelles  gar 
nicht  selten  von  einem  Kranze  erweiterter  Blutgefäße  umgeben.  Es 
ist  auch  häufig  in  ihnen  zu  Blutaustritten  gekommen,  die  sich  nach 
einiger  Zeit  durch  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  schwarz  färben, 
r.  Bamberg  er  traf  in  einer  Beobachtung  große  Blutklumpen  in  der 
Bauchhöhle  an. 

Eine  Peritonitis  tuberculosa  adiposa  bildet  sich  dadurch.  i 
daß  zahlreiche  Tuberkelzellen  verfetten  und  abgestoßen  werden 
und  sich  dem  serösen  Bauchfellexsudat  hinzugesellen,  welches  da- 
durch ein  milchiges  oder  rahmähnliches  Aussehen  annimmt. 

Nicht  selten  werden  flüssige  Exsudate  im  Bauchfellraume  da- 
durch an  freier  Beweglichkeit  verhindert,  daß  es  durch  bindegewebige 
Verwachsungen  zu  Abkapselungen  gekommen  ist. 


111.  Symptome.  Die  Tuberkulose  des  Bauchfells  bietet  in  der 
Regel  erst  dann  klinisches  Interesse  dar,  wenn  sie  zu  einer  Peri- 
tonitis tuberculosa  geführt  hat. 

Tuberkulöse  Geschwülste  des  Bauchfelles  freilich  lassen 
sich  auch,  ohne  daß  entzündliche  Veränderungen  am  Bauchfelle  be- 
stehen, mitunter  durch  die  Bauchdecken  als  höckerige  Massen  hin- 
durchfühlen, die  bald  die  Gegend  einer  Fossa  iliaca,  bald  die  mitt- 
lere Bauchgegend  in  Nabelhöhe  oder  auch  unter  oder  über  ihr  ein- 
nehmen und  leicht  mit  Bauchgeschwülsten  anderer  Art  verwechselt 
werden. 

Die  Symptome  der  tuberkulösen  Bauchfellentzündung 
wechseln  je  nach  der  Art  der  Entzündung. 

Hat  man  es  mit  einer  fibrinösen  tuberkulösen  Bauchfell- 


entzündung zu  tun,  so  bekommt  man  mitunter  peritonitische 
Reibegeräusche  zu  fühlen  und  zu  hören.  Über  Gebilden,  welche 
respiratorische  Verschiebungen  zeigen,  beispielsweise  über  Leber 
und  Milz  treten  nicht  selten  Reibegeräusche  in  deutlicher  Abhän- 
gigkeit von  den  Atmungsbewegungen  auf.  Sind  die  Entzündungen 
auf  dem  Zwerchfelle  in  der  Nähe  des  Herzbeutels  zur  Ausbildung 
gelangt,  so  können  sie  sogar  durch  die  Herzbewegungen  beeinflußt 
werden  und  perikarditischen  Reibegeräuschen  gleichen.  Solche  peri- 
cardiaco-diaphragmalen  Reibegeräusche  haben  Emminghaus  und  Ortner 
beschrieben.  Vielfach  bekommt  man  aber  peritoneale  Reibegeräusche 
nur  dann  zu  fühlen  und  zu  hören,  wenn  man  absichtlich  die  Bauch- 
decken gegen  unter  ihnen  gelegene  Gebilde  verschiebt.  Derartige 
Reibegeräusche  treten  zuweilen  nur  vorübergehend  auf,  während  sie 
bei  manchen  Kranken  tage- oder  selbst  wochenlang  bestehen  bleiben 
Oft  klagen  die  Kranken  über  Schmerz  im  Bauchraum,  der  sich 
häufig  an  eine  umschriebene  Stelle  hält  und  durch  tiefe  Atmungs- 
bewegungen, Husten,  Pressen  und  Druck  mit  der  Hand  gestei- 
gert wird.  . . . . 

Wandelt  sich  eine  tuberkulöse  Peritonitis  hbnnosa  in  eine 

Peritonitis  fibrosa  et  adhaesiva  uin,  so  wird  man  bei  verschieb- 
lichen Baucheingcweiden  darauf  zu  achten  haben,  ob  ihre  Beweg  u i 
keit  nachweislich  gelitten  hat.  Bei  vollkommener  Verwachsung  des 
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Bauchfellraumes  klagen  die  Kranken  in  der  Regel  über  sehr  hart- 
näckige Stuhlverstopfung.  Mitunter  hat  der  Darm  durch  Verwach- 
sungen  Knickungen  und  Verengerungen  erfahren  , welche  zuweilen 
i zu  Darmverschluß  führen.  Pels-Leusden  beschrieb  unter  dem  Namen 
des  Hammerdarmes  eine  Ausstülpung  des  Darmes,  die  gegenüber 
dem  Mesenterialansatze  entstanden  war , so  daß  der  Darm  an  die 
; Gestalt  eines  Hammers  erinnerte.  Der  Zustand  wurde  durch  eine 
l Operation  beseitigt. 

Unter  den  verschiedenen  Formen  der  Hydroperitonitis  tuber- 
culosa  ist  die  seröse  tuberkulöse  Bauchfellentzündung  bei  weitem 
die  häufigste.  In  der  Regel  entwickelt  sie  sich  sehr  schleichend,  so 
daß  die  Kranken  den  Beginn  ihres  Leidens  kaum  mit  einiger  Sicher- 
heit anzugeben  vermögen.  Spannungs- und  Beengungsgefühl  im  Bauche, 
mitunter  Schmerzen  sind  die  Beschwerden,  um  derentwillen  meist  ein 
Arzt  zu  Rate  gezogen  wird.  Nur  selten  ist  der  Beginn  akut  und 
! fieberhaft.. 

Die  Peritonitis  tuberculosa  serosa  führt  meist  zu  Er- 
scheinungen eines  in  der  Bauchhöhle  frei  beweglichen  Flüssigkeits- 
ergusses und  stimmt  daher  in  ihren  Symptomen  mit  denjenigen 
einer  Bauchhöhlenwassersucht,  Aszites,  überein.  Eine  abgesackte  seröse 
tuberkulöse  Bauchfellentzündung  kommt  wesentlich  seltener  vor. 

Der  Leib  zeigt  oft  eine  sehr  bedeutende  Umfangszunahme.  In 
Rückenlage  ist  die  vordere  Bauchfläche  abgeplattet , während  sich 
die  Seitenteile  nach  außen  vorwölben.  Der  Nabel  ist  bald  verstrichen, 
bald  springt  er  knopfförmig  nach  vorn  heraus.  Die  gespannten  Bauch- 
decken fallen  meist  durch  Faltenlosigkeit  und  Glanz  auf.  Zuweilen 
erscheinen  die  Venae  epigastricae  inferiores  et  superiores  erweitert 
und  geschlängelt  und  bilden  in  der  Höhe  des  Nabels  ein  ineinander 
übergehendes  Gefäßnetz.  Bei  der  Betastung  läßt  sich  Fluktuation  nach- 
weisen.  Vallin  gibt  als  ein  diagnostisch  wertvolles  Zeichen  entzündliche 
Veränderungen,  Schwellung  und  Rötung  der  Haut  in  der  Umgebung 
des  Nabels  an,  doch  bin  ich  ihnen  nur  selten  begegnet,  und  außerdem 
sind  sie  einer  tuberkulösen  Peritonitis  keineswegs  eigentümlich.  Hie 
und  da  findet  sich  Ödem  der  Bauchdecken , namentlich  in  den  seit- 
lichen und  vorderen  unteren  Abschnitten.  Die  Perkussion  des  Bauches 
ergibt  in  Rückenlage,  in  den  seitlichen  und  häufig  auch  in  den  vor- 
deren unteren  Abschnitten  Dämpfung,  in  den  vorderen  oberen  tym- 
panitischen  Perkussionsschall,  entsprechend  der  Lage  der  Flüssigkeit 
im  Bauchfellraume  und  den  auf  ihrer  Oberfläche  schwimmenden  gas- 
haltigen Darmschlingen.  Lühlein  hebt  hervor,  daß  der  tympanitisch 
schallende  Bezirk  in  der  rechten  Bauchseite  umfangreicher  sei,  weil 
das  Mesenterium  und  mit  ihm  die  Därme  nach  rechts  hinüberge- 
schoben seien  und  sich  eine  größere  Flüssigkeitsmenge  in  der  linken 
Bauchhälfte  angesammelt  habe.  Lagewechsel  ändert  diese  Verhält- 
nisse, und  es  tritt  in  Seitenlage  in  der  nach  oben  liegenden  Körper- 
seite an  Stelle  des  in  Rückenlage  gedämpften  Perkussionsschalles 
tympanitisch  er  Schall  auf.  Ist  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Bauch- 
fellraiime  sehr  bedeutend,  so  wird  mitunter  in  jeder  Körperlage  ge- 
dämpfter Perkussionsschall  vernommen,  weil  das  Mesenterium  zu 
kurz  geworden  ist,  um  die  gashaltigen  Därme  bis  zur  Oberfläche 
üer  Flüssigkeit  gelangen  zu  lassen. 
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Bei  Abtastung  des  Bauches  empfinden  die  Kranken  häufig 
Schmerz,  der  sicli  bald  in  annähernd  gleicher  Stärke  über  den 
ganzen  Bauch  erstreckt,  bald  sich  auf  umschriebene  Stellen  beschränkt. 

Wichtig  ist  häufig  die  Untersuchung  des  Mastdarmes 
namentlich  bei  Frauen.  Lühlein  betont,  daß  der  Donglassche  Raum 
nicht  selten  erweitert  und  von  tuberkulösen  Massen  eingenommen 
ist,  die  sich  vom  Mastdarme  aus  fühlen  lassen. 

Die  oberen  Grenzen  von  Leber  und  Herz  zeigen  sich  oft  in 
die  Höhe  geschoben , weil  das  Zwerchfell  durch  den  Flüssigkeits- 
erguß stark  nach  aufwärts  gedrängt  ist. 

Bei  der  Perkussion  des  hinteren  Brustkorbabschnittes 
finden  sich  häufig  Dämpfungen.  Vielfach  sind  diese  nichts  anderes 
als  die  Folge  eines  außergewöhnlichen  Hochstandes  des  Zwerchfelles, 
der  zur  Verschiebung  der  unteren  Lungenlappen  nach  oben  und  zu 
Kompression  der  Lunge  geführt  hat.  Aber  die  Dämpfungen  können 
auch  durch  Hydropleuritis  bedingt  sein.  Dabei  ist  es  keineswegs  immer 
leicht,  diese  beiden  Zustände  voneinander  zu  unterscheiden,  denn  bei 
hochgradigem  Drucke  auf  die  Lungen  und  der  in  ihnen  gelegenen 
Bronchien  wird  man  wie  bei  einer  Hydropleuritis  ebenfalls  Stimin- 
fremitus  und  Atmungsgeräusche  vermissen.  Zuweilen  tritt  Hydro- 
pleuritis nur  einseitig  auf. 

Wesentlich  seltener  als  Hydropleuritis  gesellt  sich  Hydro-  j 
perikarditis  zu  tuberkulöser  Seroperitonitis  hinzu. 

Die  subjektiven  Klagen  der  Kranken  bestehen  meist  in 
Spannungsgefühl,  selbst  in  Schmerz  in  den  Bauchdecken,  Aufgetrie-  ; 
bensein  des  Leibes,  erschwerter  Atmung,  Herzklopfen,  Beängstigung 
und  Schlaflosigkeit. 

Appetit  fehlt  gewöhnlich  vollkommen.  Der  Durst  ist  häufig 
gesteigert.  Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  Erbrechen  ein. 

Der  Stuhlgang  zeigt  sich  meist  unregelmäßig.  Die  Mehrzahl 
der  Kranken  neigt  zu  Verstopfung,  aber  vielfach  wechseln  Ver- 
stopfung und  Durchfall  miteinander  ab.  Mignon  sah  Darmverschluß 
bei  tuberkulöser  Seroperitonitis  auftreten , der  durch  Druck  des  peri- 
tonealen Exsudates  in  dem  erweiterten  Dnuglneschen  Raum  auf  den 


Mastdarm  verursacht  war. 

Harn  wird  meist  in  sehr  geringer  Menge  entleert.  Dement- 
sprechend ist  er  gewöhnlich  von  dunkelgelber  oder  rötlicher  Farbe 
und  erhöhtem  spezifischen  Gewicht;  auch  läßt  er  oft  ein  1 Iratsediment 
niederfallen.  Mitunter  tritt  leichte  Albuminurie  auf.  Vielfach  fand 
ich  die  Indikanausscheidung  vermehrt. 

Die  meisten  Kranken  nehmen  andauernd  Rückenlage  ein.  weil 
sie  in  Seitenlage  stärkeres  Spannungsgefühl  und  Schmerz  empfinden, 
doch  behandelte  ich  zwei  Kranke,  die  mit  Vorliebe  auf  dem  Bauche 
lagen,  weil  sie  dann  von  Beschwerden  am  wenigsten  belästigt  wurden. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  ein  sehr  Wechsel  volles  und  un- 
regelmäßiges Verhalten.  Mitunter  verläuft  die  Krankheit  andauernd 
fieberfrei.  Bei  manchen  Kranken  treten  zeitweise  geringe  oder  auch 
beträchtlichere  Temperatursteigerungen  auf,  und  bei  noch  anderen 
besteht  anhaltendes,  aber  sehr  unregelmäßiges  Fieber.  Jj 

Der  Puls  ist  meist  wenig  gefüllt,  beschleunigt,  zuweilen  auch 

unregelmäßig. 
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Kranke  mit  tuberkulöser  Seroperitonitis  bieten  meist  Blasse 
und  Abmagerung  dar,  die  um  so  mehr  zunehmen,  je  länger  die 

Krankheit  währt.  . . . . , 

Die  Dauer  einer  tuberkulösen  Seroperitoni tis  zieht  sich 

oft  über  viele  Monate  hin. 

Vollständige  und  dauernde  Heilung  ist  nicht  ausgeschlossen, 
gehört  aber  doch  eher  zu  den  selteneren  Ausgängen. 

Häufiger  schon  kommt  eine  unvollkommene  Heilung  vor.  Der 
Flüssigkeitserguß  schwindet  allmählich  aus  dem  Bauchfellraume,, 
aber  es  machen  sich  mehr  und  mehr  Verhärtungen  in  ihm  bemerkbar, 
indem  mit  abnehmendem  serösen  Exsudat  tuberkulöse  Wucherungen 
und  Verdickungen  deutlicher  und  deutlicher  wahrnehmbar  werden. 

, Besonders  oft  bekommt  man  es  mit  einem  quer  durch  den  Bauch- 
raum laufenden , höckerigen  Gebilde  zu  tun , das  über  oder  unter 
dem  Nabel  oder  auch  in  Nabelhöhe  gelegen  ist  und  dem  tuberkulös 
| verdickten  und  häufig  auch  geschrumpften  Netze  angehört.  Oft 
lassen  sich  auch  miteinander  verwachsene  Darmschlingen  als  höcke- 
rige Geschwülste  durch  die  Bauchdecken  fühlen. 

Mehrfach  sah  ich  Kranke  zunächst  genesen,  aber  es  stellte  sich 
hartnäckige  Stuhl  Verstopfung  ein,  es  kam  zu  Dar  m Verschluß 
und  die  Leichenöffnung  ergab  vollkommenen  Verschluß  des  Bauchfell- 
raumes und  Knickung  oder  Umwachsung  des  Darmes  an  einzelnen 
Stellen. 

Zuweilen  bilden  sich  innere  Darmfisteln  aus,  die  mit  tuber- 
t.  kulösen  Verschwärungen  auf  der  Darmschleimhaut  und  Verwach- 
sungen des  Darmes  mit  den  Bauchdecken  Zusammenhängen. 

Bei  einigen  meiner  Kranken  wurde  das  peritoneale  Exsudat 
aufgesogen,  doch  brach  allgemeine  Miliartuberkulose  und  be- 
sonders oft  tuberkulöse  Meningitis  aus,  die  zum  Tode  führten. 

Bei  manchen  Kranken  wechseln  im  Verlaufe  des  Leidens  bessere 
und  schlechtere  Zeiten  mehrfach  miteinander  ab;  bald  nimmt  das 
seröse  Exsudat  in  der  Bauchfellhöhle  an  Menge  ab,  bald  wieder  zu. 
Der  Tod  tritt  mitunter  durch  überhandnehmende  Kräfteabnahme 

5 oder,  wenn  die  Exsudatmenge  sehr  umfangreich  geworden  ist,  durch 
Erstickung  oder  Herzlähmung  ein. 

Die  tuberkulöse  Seroperitonitis  ist  in  hohem  Grade  zu  Rück- 
fällen geneigt.  Auch  vollkommen  geheilte  Kranke  sind  keinen 
Augenblick  sicher,  daß  nicht  unvermutet  wieder  von  neuem  Bildung 
und  Ansammlung  serösen  Peritonealexsudates  beginnen. 

Eine  abgekapselte  tuberkulöse  Seroperitonitis  verrät 
sich  durch  Fluktuation  und  ungewöhnliche  Dämpfung.  Letztere  bleibt 
aber  in  allen  Körperlagen  unverschieblich. 

Erscheinungen  und  Verlauf  einer  tuberkulösen  hämorrha- 
gischen Peritonitis  stimmen  mit  denjenigen  einer  tuberkulösen 
Seroperitonitis  überein,  solange  es  sich  im  wesentlichen  um  blu- 
tige Beimengungen  zu  einem  serösen  Exsudate  handelt,  welches  die 
physikalische  Beschaffenheit  des  Exsudates  kaum  in  hohem  Grade 
ändert.  Bekommt  man  es  dagegen  mit  einer  Ansammlung  reinen 
Blutes  im  Bauchfellraume  zu  tun,  so  wird  sich  dies  durch  eine  un- 
gewöhnliche, kaum  verschiebbare  Dämpfung  verraten,  und  die  Kranken 
werden  durch  Blässe,  leise  Herztöne  und  kleinen  Puls  auffallen. 
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Bei  einer  Pyoperitonitis  tuberculosa  wird  sich  das  Vor- 
handensein von  Eiter  durch  auffällige  Dämpfungen  verraten.  Jrn 
Gegensatz  zu  einer  tuberkulösen  Seroperitonitis  werden  diese  Dämp- 
fungen wenig  oder  gar  nicht  verschieblich  sein,  da  sich  um  die  Eiter- 
ansammlungen Verklebungen  der  Darmschlingen  auszubilden  pflegen, 
welche  eine  von  der  Körperlage  abhängige  freie  Beweglichkeit  des 
Eiters  verhindern. 

Die  Peritonitis  tuberculosa  adiposa  stimmt  in  ihren 
Symptomen  mit  der  tuberkulösen  Seroperitonitis  überein. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  tuberkulösen  Bauchfellent- 
zündung bietet  recht  häufig  mannigfaltige  und  beträchtliche  Schwierig- 
keiten dar. 

Für  die  fibrinöse  tuberkulöse  Peritonitis  entscheidend  ist 
der  Nachweis  eines  peritonitischen  Reibegeräusches  bei  einem  tuber- 
kulösen Kranken.  Freilich  läßt  sich  während  des  Lebens  niemals 
mit  Sicherheit  der  Beweis  liefern , daß  es  sich  vielleicht  doch  um 
eine  nicht  tuberkulöse  fibrinöse  Peritonitis  handelt.  Perikardiaco- 
diaphragmale  Reibegeräusche  hüte  man  sich  mit  perikarditischen 
Reibegeräuschen  zu  verwechseln.  Das  Auftreten  solcher  Geräusche 
gerade  längs  des  unteren  Herzrandes,  ihr  Fehlen  über  den  oberen 
Herzabschnitten  und  das  Fehlen  von  Veränderungen  der  Herz- 
dämpfung würden  gegen  eine  Pericarditis  fibrinosa  sprechen. 

Eine  tuberkulöse  Seroperitonitis  mit  freibeweglichem  Ex- 
sudat wird  leicht  mit  alkoholischer  Lebercirrhose,  Pfortader- 
thrombose und  chronischer  seröser  Peritonitis  verwechselt, 
namentlich  dann,  wenn  der  Kranke  von  anderen  tuberkulösen  Ver- 
änderungen frei  zu  sein  scheint. 

Bei  der  Differentialdiagnose  zwischen  tuberkulöser  Sero- 
peritonitis  und  alkoholischer  Lebercirrhose  achte  inan  darauf,  ob 
Ikterus  vorhanden  ist.  Ist  dies  der  Fall,  so  liegt  eher  der  Verdacht  einer 
Lebercirrhose  nahe.  Fieber  und  Schmerzhaftigkeit  der  Bauchdecken  auf 
Druck  sprechen  zwar  mehr  für  eine  tuberkulöse  Seroperitonitis,  doch  habe 
ich  beides  auch  hei  alkoholischer  Lebercirrhose  beobachtet.  Eine  Erweiterung 
der  epigastrischen  Hautvenen  kommt  zwar  bei  alkoholischer  Lebercirrhose 
häufiger  und  ausgebildeter  als  bei  tuberkulöser  Seroperitonitis  vor,  doch  gibt 
es  Grenzfälle,  bei  welchen  mit  diesen  Erscheinungen  diagnostisch  nicht  viel 
anzufangen  ist.  Die  anamnestische  Angabe,  daß  man  es  mit  einem  Säufer 
zu  tun  habe,  läßt  sich  nur  in  sehr  beschränkter  Weise  verwerten,  denn 
Alkoholismus  ist  nicht  nur  für  Lebercirrhose,  sondern  auch  für  Bauchfell- 
tuberkulose eine  begünstigende  Hilfsursache.  Von  großem  diagnostischen  Worte 
kann  die  Tuberkulinprobe  sein.  Führen  subkutane  Einspritzungen  von 
ÄocAschem  Alttuberkulin  auch  in  einer  Gabe  bis  zu  O'Ol  keine  Erhöhung 
der  Körpertemperatur  herbei,  so  ist  cs  ausgeschlossen,  daß  eine  tuberkulöse 
Peritonitis  vorliegt.  Die  Augenbindehautreaktion  auf  Puborkulineinträufelung 
in  ein  Auge  ist  unzuverlässig.  Einer  meiner  Kranken  mit  leichtem  Fieber 
bekam  nach  Einträufelung  eines  Tropfens  Alttuberkulin  (1%)  <>'n<>  sc^r 
starke  Ophthalmoreaktion;  ich  diagnostizierte  daraufhin  eine  tuberkulöse 
Heroperitonitis , und  trotzdem  ergab  die  Leichenöffnung  alkoholische  Leber- 
cirrhoso  bei  einem  tuberkulosefreien  Manne. 
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Hat  man  sich  zur  Punktion  des  Bauclif ellraumes  entschlossen,  so 
i wird  namentlich  unmittelbar  nach  der  Punktion  die  Leber  häufig  so  deutlich 
fühlbar,  daß  sich  nunmehr  eine  etwaige  alkoholische  Lebercirrhose  an  dei 
harten  und  höckerigen  Beschaffenheit  der  Leber  leicht  und  sicher  erkennen 
läßt.  Aber  mitunter  bleibt  die  Leber  hinter  dem  Brustkörbe  versteckt, 
so  daß  mau  dann  versuchen  muß , aus  der  Beschaffenheit  der  Punktions- 
flüssigkeit deren  Ursprung  zu  bestimmen.  Handelt  es  sich  um  Aszites  infolge 
von  alkoholischer  Lebercirrhose,  so  wird  das  spezifische  Gewicht  der  Flüssig- 
keit zwischen  1005—1012  schwanken,  während  das  seröse  Exsudat  einer 
tuberkulösen  Peritonitis  ein  spezifisches  Gewicht  von  über  1014  zu  zeigen 
pflegt.  Mit  der  Höhe  des  spezifischen  Gewichtes  wechselt  auch  der  Eiweiß- 
gehalt der  Flüssigkeit.  Eiweißgehalt  unter  20-0%0  spricht  für  Aszites,  über 
40-0°/O0  für  peritoneales  Exsudat.  Wichtig  ist  außerdem  die  Cytodiagnose, 
d.  h.  die  mikroskopische  Untersuchung  der  in  der  Punktionsflüssigkeit  ent- 
haltenen Zellen.  Bei  Aszites  infolge  von  Lebercirrhose  wird  man  nur  wenige 
zellige  Gebilde  finden,  namentlich  aber  ahgestoßene  und  nicht  selten  ge- 
quollene , verfettete  und  vakuolisierte  Endothelien , bei  tuberkulöser  Sero- 
peritonitis dagegen  ist  die  Zahl  der  Zellen  eine  weit  bedeutendere,  und  es 
handelt  sich  fast  ausschließlich  um  Lymphozyten,  also  um  Zellen  mit  einem 
großen  Kern  und  sehr  schmalem  Protoplasmasaum.  Auch  kann  man  ver- 
suchen, ob  sich  vielleicht  im  Bodensätze  des  zentrifugierten  Exsudates  oder 
in  Gerinnseln  nach  der  S.  900  angegebenen  V erdauungsmethode,  also  mittelst 
Inoskopie,  Tuberkelbazillen  nachweisen  lassen.  Oder  man  spritze  10  cm3  der 
Punktionsflüssigkeit  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens,  töte  das 
Tier  in  der  fünften  Woche  und  untersuche  es  auf  Tuberkulose. 

Pfortaderthrombose  ist  im  Vergleich  zu  tuberkulöser  Seroperitonitis 
eine  so  seltene  Krankheit,  daß  man  unter  zweifelhaften  Verhältnissen  gut 
tun  wird,  Bauchfelltuberkulose  für  die  wahrscheinlichere  Krankheit  zu  halten. 
Ins  Gewicht  fällt  auch  noch  bei  der  Differentialdiagnose  der  Nachweis  von 
Erkrankungen,  welche  erfahrungsgemäß  häufig  zu  Pfortaderthrombose  führen, 
wie  Verschwärungen  und  Entzündungen  am  Darm  und  an  den  Geschlechts- 
werkzeugen. Auch  der  Ausfall  einer  Tuberkulinprobe  ist  von  Wert.  Dazu 
kommt  die  Untersuchung  der  Punktionsflüssigkeit  in  der  eben  angegebenen 
Weise. 

Um  eine  tuberkulöse  Seroperitonitis  von  einer  chronischen  nicht 
tuberkulösen  Seroperitonitis  zu  unterscheideu,  ist  einmal  wichtig  der 
Ausfall  der  Tuberkulinreaktion  und  außerdem  die  Untersuchung  des  serösen 
Exsudates  auf  Tuberkelbazillen  und  tuberkulöse  Übertragungsfähigkeit  auf 
Meerschweinchen.  Nach  Borchgrevinlc  sind  übrigens  die  sogenannten  idio- 
pathischen serösen  Peritonitiden  meist  tuberkulöse  Peritonitiden,  bei  denen 
die  Tuberkel  durch  fibröse  Umwandlung  oder  auch  ohne  eine  solche  aus- 
geheilt sind. 

Henoch  hat  eine  Beobachtung  mitgeteilt , die  zu  beweisen  scheint , daß  selbst 
nach  dem  Bauchschnitte  bei  unmittelbarer  Besichtigung  des  erkrankten  Bauchfelles  die 
Diagnose  einer  tuberkulösen  Peritonitis  noch  schwierig  sein  kann,  denn  er  fand  das 
Bauchfell  mit  Knötchen  übersät,  die  keine  Tuberkel,  sondern  kleine  Fibrome  waren. 
Vielleicht  handelte  es  sich  aber  doch  um  eine  tuberkulöse  Peritonitis,  bei  welcher  die 
Tuberkel  bereits  fibröse  Umwandlungf  erfahren  hatten. 

Hclbig  hat  eine  Beobachtung  beschrieben,  in  der  Tänieneier,  welche  aus 
dem  durchbrochenen  Wurmfortsätze  in  die  Bauchhöhle  gelangt  waren  und  hier  als 
Fremdkörper  eingekapselt  wurden,  an  das  Aussehen  von  Bauchfelltuberkeln  erinnerten. 
Gleiches  hat  man  bei  Oxyuren  ( ChiariJ , Distomeneiern  (Miura),  geplatzten  Echino- 
kokkenblasen (de  Quervain,  Riemann)  und  geplatzten  Ovarienzysten  beobachtet. 
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Nicht  selten  sind  abgekapselte  tuberkulöse  Seroperito- 
nitiden mit  anderen  Zuständen  verwechselt  worden,  am  häufigsten 
mit  Ovarienzysten  und  Echinokokken.  Bei  der  Differentialdiagnose 
ist  besonders  der  Ausfall  der  Tuberkulinreaktion  und  die  Be- 
schaffenheit der  Punktionsflüssigkeit  wichtig. 

Die  Peritonitis  tuberculosa  haemorrhagica  et  adiposa 
lassen  sich  von  einer  tuberkulösen  Seroperitonitis  häufig  nur  mit 
Hilfe  der  Bauchpunktion  unterscheiden,  bei  der  sich  je  nachdem 
nicht  seröse,  sondern  blutige  oder  milchige  Flüssigkeit  aus  der  Bauch- 
höhle ergießt,  wobei  man  in  letzterer  viele  verfettete  Zellen  antrifft, 
wodurch  sich  die  fetthaltige  von  einer  ehylösen  Peritonitis  unter- 
scheidet. 

Auch  eine  tuberkulöse  Pyoperitonitis  wird  sich  nur  durch 
Probepunktion  sicher  erkennen  lassen. 

Tuberkulöse  Bauchfellgeschwülste  legen  häufig  den 
Gedanken  an  eine  bösartige  Neubildung  in  dem  Bauchraume  nahe; 
auch  sind  Verwechslungen  mit  Appendizitis  und  Periappendizitis 
vorgekommen  (Lejars).  In  zweifelhaften  Fällen  wird  es  wichtig  sein, 
die  Tuberkulinprobe  anzustellen,  deren  positiver  Ausfall  wenigstens  für 
tuberkulöse  Veränderungen  im  Körper  spricht. 

Hat  man  die  Diagnose  einer  Peritonitis  tuberculosa  sicher- 
gestellt. so  handelt  es  sich  noch  darum,  zu  entscheiden,  ob  eine 
primäre  oder  sekundäre  Bauchfelltuberkulose  vorliegt  und 
im  letzteren  Falle,  von  welchem  Gebilde  die  Tuberkulose  des  Bauch- 
felles ausgegangen  ist.  Daher  ist  es  notwendig,  alle  Eingeweide 
sorgfältig  auf  tuberkulöse  Veränderungen  zu  untersuchen,  was 
freilich,  soweit  Baucheingeweide  in  Frage  kommen,  häufig  durch 
starke  Flüssigkeitsansammlung  im  Bauchfellraume  sehr  erschwert 
und  selbst  unmöglich  gemacht  wird.  Jedenfalls  versäume  man  nicht, 
die  Geschlechtswerkzeuge  nachzusehen.  Die  Angabe  von  Galland, 
daß  sich  bei  Frauen  häufig  Tuberkelbazillen  im  Ausflusse  der  Gebär- 
mutter und  Scheide  nachweisen  ließen,  beruht  wahrscheinlich  auf 
Irrtum  oder  einer  Verwechslung  mit  Smegmabazillen. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Bauchfelltuberkulose  und 
tuberkulöser  Bauchfellentzündung  stets  eine  ernste,  wenn  auch 
vollkommene  Dauerheilung  möglich  ist.  Das  Verschwinden  der 
Tuberkel  erfolgt  entweder  durch  fibröse  Umwandlung  oder  durch 
Zerfall  und  Aufsaugung  der  Tuberkelzellen.  Bei  zweckmäßiger  Be- 
handlung wird  mehr  als  die  Hälfte  der  Kranken  geheilt  oder  zum 
mindesten  wesentlich  gebessert.  Freilich  ist  der  Erfolg  der  Behand- 
lung nicht  sicher  genug,  um  von  vornherein  Heilung  oder  Besserung 
versprechen  zu  können. 

VI.  Therapie.  Eine  Behandlung  der  Bauchfelltnberkulose 
kommt  bei  tuberkulösen  Geschwülsten  und  dann  in  Frage,  wenn 
sich  zur  Tuberkulose  noch  eine  Entzündung  des  Bauchfelles  hinzu- 
gesellt hat.  Wie  bei  allen  tuberkulösen  Erkrankungen,  so  kommt  1 
auch  bei  der  Tuberkulose  des  Bauchfelles  der  physikalisch- 
diätetischen  Behandlung  eine  große  Bedeutung  zu.  Man  hat 
dabei  darauf  Bedacht  zu  nehmen,  daß  der  Krnnke  sich  reichlich 
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I leichte  und  doch  kräftigende  Nahrung  und  frische,  staubfreie  Luft 
zuführt. 

Tuberkulöse  Neubildungen  sollten,  wenn  es  die  Verhält- 
nisse zulassen,  mit  dem  Messer  aus  dem  Körper  entfernt  werden. 
Auch  die  Behandlung  einer  tuberkulösen  Peritonitis 
[,  sollte  meiner  Ansicht  nach  in  erster  Linie  eine  chirurgische  sein. 
, obschon  ich  es  auch  mehrfach  erlebt  habe,  daß  ein  chirurgischer  Eingriff 
nur  vorübergehend  Erfolg  brachte,  während  ich  durch  interne  Be- 
, handlung  dauernde  Heilung  erzielte.-  Manche  Chirurgen,  wie  Jafft, 
) wollen  die  chirurgische  Behandlung  nur  für  die  tuberkulöse  Sero- 
; peritonitis  zulassen  und  raten  bei  fibröser  tuberkulöser  Peritonitis 
, von  einer  Operation  ab , doch  sind  auch  bei  letzterer  die  Erfolge 
•;  der  Operation  häufig  sehr  erfreuliche.  Über  die  Art  des  chirurgischen 
i Eingriffes  herrscht  unter  den  Chirurgen  fast  Übereinstimmung.  Es 
t kann  nur  der  Bauchschnitt,  Laparotomie,  in  Frage  kommen. 

Die  erste  unbeabsichtigte  Behandlung  einer  tuberkulösen  Seroperitonitis  mittelst 
Bauchschnittes  hat  Spencer  Wells  mit  gutem  Erfolge  vorgenommen.  Er  wollte  bei  einer 
Frau  die  Ovariotomie  ausführen , erkannte  aber  nach  Eröffnung  des  Banchfellraumes, 
t daß  eine  tuberkulöse  Peritonitis  vorlag,  schloß  die  Wunde  und  sah  dann  zu  seiner 
Überraschung  Heilung  eintreten.  König  fand,  daß  von  1B1  Operierten  24%  mindestens 
2 Jahre  lang  gesund  blieben,  und  Wunderlich  gibt  an,  daß  unter  344  operierten  Kranken 
mit  tuberkulöser  Seroperitonitis  176  (511%)  wenigstens  3 Jahre  lang  geheilt  blieben. 
Auch  bei  Kindern  sind  die  Erfolge  der  chirurgischen  Behandlung  der  Bauchfelltnber- 
kulose  sehr  gute.  Cassel  operierte  7 Kinder  unter  10  Jahren,  von  denen  4 (571%) 
geheilt  wurden  und  3 (42'9%)  starben.  Kissel  erzielte  sogar  unter  35  laparotomierten 
Kindern  27  (77’1%)  Heilungen.  Bei  Frauen  mit  tuberkulöser  Peritonitis  gibt  v.  Krencki 
die  Zahl  der  Heilungen  nach  einer  literarischen  Zusammenstellung  auf  69  3%  an.  Er 
betont,  daß  es  wichtig  sei,  zugleich  erkrankte  Tuben  zu  entfernen.  Auch  Czerny  be- 
gnügte sich  nicht  mit  der  Ausführung  der  Laparotomie,  sondern  schnitt  außerdem  tuber- 
kulöse Mesenterialdrüsen  und  tuberkulöse  Darmgeschwüre  heraus. 

Die  tuberkulöse  Pyoperitonitis  bietet  wesentlich  schlechtere  Heilungsaus- 
sichten. Drei  Kranke , welche  Frank  operierte,  gingen  ohne  Ausnahme  zugrunde. 
Wunderlich  freilich  berichtet,  daß  unter  20  operierten  Frauen  mit  tuberkulöser  Pyo- 
peritonitis 9 (45%)  nach  der  Operation  starben,  aber  4 (20%)  noch  nach  % bis 
l’/2  Jahren  gesund  waren,  und  1 noch  nach  3 Jahren,  doch  blieb  sie  mit  einer  Kot- 
fistel behaftet. 

Auch  die  chirurgische  Behandlung  der  tuberkulösen  Bauchfellentzündung  ist  noch 
weit  davon  entfernt,  für  eine  Heilung  auch  nur  einigermaßen  sichere  Gewähr  zu  leisten. 
Aber  es  kommen  jedenfalls  dauernde  Heilungen  danach  vor,  und  auch  bei  späteren 
Leichenöffnungen  hat  man  sich  davon  überzeugen  können  (Herzfeld),  daß  die  Tuberkel 
auf  dem  Bauchfelle  verschwunden  waren.  Wie  die  Heilung  zustande  kommt,  ist  noch 
nicht  mit  Sicherheit  aufgeklärt.  Eine  Zeitlang  hat  man  dem  Tages-  und  namentlich 
dem  Sonnenlichte,  welches  nach  dem  Bauchschnitte  in  die  Bauchhöhle  eindringt,  hei- 
lende Wirkungen  zugeschrieben.  Nach  Nassauer  und  Hildehrand  soll  die  dem  Bauch- 
schnitte folgende  Hyperämie  die  Ausheilung  der  Tuberkel  bedingen,  wobei  man  an  die 
Beeinflussung  entzündlicher  Veränderungen  durch  Hrersche  Stauung  erinnert  hat. 

Bei  manchen  Kranken  gelangt  die  Bauchfelltuberkulose  durch  den  Bauchschnitt 
nicht  zur  Heilung,  sondern  bleibt  zunächst  nur  für  einige  Zeit  symptomenlos.  Es  stellt  sich 
daher  häufig  späterhin  von  neuem  eine  Ansammlung  von  flüssigem  Peritonealexsudat  ein, 
die  eine  neue  Operation  verlangt.  Herzfeld  berichtet,  daß  Körte  bis  3mal  den  Bauch- 
schnitt an  einer  Person  wiederholte. 

Eine  sehr  unangenehme  Nachkrankheit  der  Operation  sind  äußere  Darm- 
oder Kotfisteln,  die  besonders  oft  bei  fibröser  adhäsiver  Peritonitis  Vorkommen. 

Mitunter  bricht  trotz  der  Laparotomie  Tuberkulose  in  anderen  Eingeweiden  aus, 
namentlich  oft  allgemeine  Miliartuberkulose  oder  tuberkulöse  Meningitis. 

Die  Punktion  des  Bauchfellraumes,  Punctio  abdominis,  anstelle  des  Bauch- 
schnittes ist  erfahrungsgemäß  ein  wenig  zuverlässiger  Eingrifl';  sie  wird  daher  in  der 
cgel  nicht  vorgenommen.  Schömann  ließ  der  Bauchpunktion  die  Injektion  einer  Jodo- 
ormglyzerinemulsion  in  die  Bauchhöhle  angeblich  mit  gutem  Ergebnisse  folgen. 
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Man  hat  auch  nach  der  Bauchpunktion  Einblasung  von  steriler  Luft  oder 
Sauerstoff  in  die  Bauchhöhle  vorgenoinmen  (Nolen,  Silvestri,  A.  Schmidt,  Schulze ), ’ji 

Eine  innerliche  Behandlung  der  tuberkulösen  Peri- 
tonitis sollte  meiner  Ansicht  nach  nur  dann  vorgenommen  werden, 
wenn  die  Kranken  eine  Operation  ablehnen  oder  wenn  die  Operation 
auch  nach  wiederholter  Ausführung  ohne  dauernden  Erfolg  gemacht 
wurde,  oder  wenn  sich  der  Kranke  wegen  zu  großer  Schwäche  oder 
ausgedehnter  Tuberkulose  in  anderen  (Gebilden,  namentlich  in  den 
Lungen,  nicht  für  eine  Operation  eignet.  Das  Bestehen  einer  Hydro- 
pleuritis  ist  kein  Grund,  die  Operation  zu  unterlassen.  Manche  Ärzte 
freilich  sind  der  Meinung,  man  sollte  es  stets  zuerst  mit  einer  inner- 
lichen Behandlung  versuchen  und  diese  erst  dann  mit  einer  chirur- 
gischen vertauschen,  wenn  sie  sich  binnen  4 — 6 Wochen  als  un- 
wirksam erwiesen  hat.  Auch  fehlt  es  nicht  an  Stimmen,  welche 
die  Erfolge  der  inneren  Medizin  bei  der  Behandlung  der  tuberkulösen 
Peritonitis  denjenigen  der  chirurgischen  Therapie  gleichstellen. 

So  sah  Hose  unter  56  intern  behandelten  Kranken  ein  Drittel  heilen.  Gehler 
heilte  ohne  Operation  unter  39  Kranken  21  (53'8°/0).  Borchgrevink  berichtet,  daß  unter 
22  nicht  Operierten  18  (81'8°/„)  dauernd  geheilt  wurden,  während  von  22  Operierten 
nur  14  (63'6%)  Heilung  erreichten.  Dagegen  berichtet  Schramm,  daß  von  13  ope- 
rierten Kindern  mit  tuberkulöser  Bauchfellentzündung  noch  10  (TTu/0)  nach  Jahresfrist 
lebten,  während  von  10  nicht  opeiierten  nur  2 (20°/0)  noch  nicht  verstorben  waren. 
Ich  selbst  erzielte  unter  meinen  150  Kranken  34  (22 •’?%)  Heilungen  und  39  (26  0°  0) 
erhebliche  Besserungen;  24  (16°/n)  meiner  Kranken  blieben  ungeheilt,  30  (20°/#)  starben 
und  23  (15-3°/0)  wurden  behufs  Operation  auf  die  chirurgische  Klinik  verlegt.  Einen 
Teil  meiner  Beobachtungen  hat  Hugentobler  in  seiner  Doktordissertation,  Zürich  1903, 
beschrieben. 

Unter  den  innerlichen  Behandlungsmethoden  tuberkulöser  Peri- 
tonitis würde  ich  vor  allem  zu  Einreibungen  der  Bauchdecken 
mit  Sapo  kalinus  venalis  raten.  Man  reibt  täglich  einmal  ein 
nußgroßes  Stück  grüner  Seife  auf  die  Bauchdecken  ein  und  hört 
nur  dann  einige  Tage  auf,  wenn  sich  die  Haut  stark  gerötet  hat, 
brennen  und  schmerzen  sollte. 

Oppenheimer  sah  bei  2 Kindern  durch  Sonnenbäder  auf  die  Bauchdecken 
guten  Erfolg  eintreten.  Oeliler  hat  Solbäder  empfohlen. 

Innere  Mittel  haben  nur  geringen  Wert.  Von  Diureticis 
sieht  man  nur  selten  Nutzen,  mag  man  Hydrargyrum  chloratum, 
Diuretin,  Theoc.in , Agurin  oder  ein  anderes  harntreibendes  Mittel 
angewendet  haben.  Auch  die  Wirkung  der  Diaphoretika  ist  eine 
sehr  unsichere.  Mitunter  sah  ich  von  dem  Gebrauche  des  Schwitzkastens 
einigen  Nutzen.  Von  der  Verordnung  von  Laxantien  und  Dra- 
stika  wird  man  meist  Abstand  nehmen,  weil  sie  den  KräftevermlB 

begünstigen.  . 

Jede  interne  Behandlung  verfolge  man  sorgfältig  in  lliror 
Wirkung  indem  man  wöchentlich  zweimal  den  größten  Leibesum- 
fang um  den  Nabel  mittelst  Zentimetermaßes  und  das  Körperge- 
wicht bestimmt. 


15.  Tuberkulose  der  Hamwerkzeuge.  Tuberculosis  organorum 

uropoeticorum. 

I.  Ätiologie.  Die  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  umfaßt  die 
Tuberkulose  der  Nieren,  des  Nierenbeckens,  der  Harnleiter,  Harn- 
blase und  Harnröhre.  Während  die  akute  Miliartuberku  o. 
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dieser  Gebilde  kaum  klinisches  Interesse  besitzt,  stellt  die  chroni- 
i sehe  Tuberkulose  eine  häufige  und  wichtige  Krankheit  dar,  welche 
häufig  zu  Zerfall  der  erkrankten  Gewebe  und  damit  zu  einer  tuber- 
kulösen Schwindsucht  oder  tuberkulösen  Phthise  führt. 

Fast  ausnahmslos  nimmt  die  chronische  Tuberkulose  der  Harn- 
werkzeuge in  den  Nieren  ihren  Anfang.  Sie  bleibt  entweder  auf  die 
i Nieren  beschränkt  oder  zieht  sich  längs  der  harnleitenden  Wege 
nach  abwärts.  Seltener  werden  Nierenbecken  und  Harnleiter  über- 
sprungen, so  daß  sich  an  die  Nierentuberkulose  gleich  eine  Tuberkulose 
der  Harnblase  anschließt.  Bei  einer  ausgebreiteten  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  handelt  es  sich  also  inbezug  auf  die  Richtung  ihrer 

! Ausbreitung  um  eine  deszendierende  Tuberkulose.  Eine  von  den 
Nieren  und  der  Harnblase  unabhängige  und  selbständige  Tuberkulose 
des  Nierenbeckens  und  der  Harnleiter  ist  nicht  bekannt.  Auch  die 
Harnblase  erkrankt  in  der  Regel  nicht  ohne  vorausgegangene  Nieren- 
tuberknlose.  Alleinige  Harnblasentuberkulose  ist  nur  in  wenigen 
Beispielen  bekannt,  und  selbst  diese  halten  zum  Teil  einer  strengen 
Kritik  nicht  stand. 

Wulf  behauptet,  daß  primäre  Tuberkulose  der  Harnblase 
■namentlich  bei  Frauen  vorkomme.  Garreau  fand  unter  18  Erkran- 
kungen an  Harnblasentuberkulose  2 (ll'0%)  primäre  und  alleinige 
und  Rovsing  unter  56  Beobachtungen  3 (5‘4°/0). 

• Das  Vorkommen  einer  aszendieren  den  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  wird  von  manchen  Ärzten  ( Hansen , Kümmel, 
Krönlein , Saxtorph  u.  a.)  in  Abrede  gestellt.  Andere  lassen  sie  als 
seltene  Ausnahme  zu.  Garceau  behauptet  sogar,  meiner  Ansicht 
nach  mit  Unrecht,  daß  sie  bei  der  Hälfte  aller  kranken  Männer 
mit  Nierentuberkulose  vorkomme.  Der  gewöhnliche  Hergang  soll 
dabei  Tuberkulose  der  Geschlechtswerkzeuge,  Harnblasen-  und  schließ- 
lich Nierentuberkulose  sein. 

v.  Baumgarten  zeigte  in  Tierversuchen,  daß  es  nur  durch  besondere  Eingriffe 
möglich  ist,  eine  aszendierende  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  hervorzurufen.  Es  ge- 
lang ihm  dies  durch  Unterbindung  der  Harnleiter  mit  Fäden,  die  mit  Perlsuchtbazillen 
getränkt  waren.  Auch  Wildbolz  erzeugte  bei  Tieren  eine  aszendierende  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge.  Giani  dagegen  war  nicht  imstande,  eine  solche  bei  Tieren  hervor- 
zubringen. Er  fand,  daß  die  Schleimhaut  der  Harnblase  gegenüber  Tuberkelbazillen 
eine  sehr  bemerkenswerte  Widerstandsfähigkeit  zeigt. 

Chronische  Nierentuberkulose  tritt  als  ein  primäres  oder  sekun- 
däres Leiden  auf. 

Primäre  chronische  Nierentuberkulose  beobachtete  Israel 
bei  25%  seiner  Kranken. 

Sekundäre  chronische  Nierentuberkulose  entwickelt  sich 
am  häufigsten  nach  chronischer  Tuberkulose  der  Lungen  oder  der 
Geschlechtswerkzeuge,  aber  sie  kommt  auch  nach  Tuberkulose  an- 
derer Gebilde  vor,  beispielsweise  nach  einer  solchen  der  Knochen, 
Gelenke  und  Haut.  Sind  die  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  gleich- 
zeitig tuberkulös  erkrankt,  so  spricht  man  von  einer  Tuberculosis 
urogenitalis. 

Häufig  entwickelt  sich  eine  Tuberkulose  der  Niere  und  harn- 
leitenden Wege,  ohne  daß  man  imstande  ist,  eine  Ursache  dafür  zu 
finden.  Mitunter  lassen  sich  jedoch  Hilfsursachen  für  eine  In- 
fektion mit  Tuberkelbazillen  nach  weisen.  Zu  solchen  Hilfsursachen 
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gehören  Verletzungen  (Hauser,  Brucjyer,  Schmidt).  Osler  hat  auch 
in  Tierversuchen  nachgewiesen,  daß  absichtliche  Verletzungen 
der  Nieren  leicht  zu  einer  tuberkulösen  Infektion  des  verletzten  Ge- 
bildes führen.  Zu  solchen  Verletzungen  gehören  wahrscheinlich  auch 
Reizungen  durch  Harnsteine  im  Nierenbecken.  Ich  habe  zweiMänner 
mehrere  Jahre  lang  an  Nierensteinen  behandelt,  die  späterhin  an 
Tuberkulose  derjenigen  Niere  erkrankten , in  deren  Becken  sich 
Steine  befanden. 

Mitunter  ist  Gonorrhöe  der  Harnröhre  der  eigentliche 
Ausgangspunkt  für  eine  spätere  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge 
namentlich  bei  Männern.  Es  kommt  dabei  zunächst  zu  einer  Epidi- 
dymitis  gonorrhoica.  Diese  gelangt  nicht  zur  vollkommenen  Aushei- 
lung, sondern  hinterläßt  Verhärtungen,  die  späterhin  mit  Tuberkel- 
bazillen infiziert  und  damit  zur  Quelle  für  eine  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  werden. 

Nicht  ohne  Gefahr  ist  der  Geschlechtsverkehr  mit  Tuber- 
kulösen. Bekannt  ist,  daß  die  Samenflüssigkeit  tuberkulöser  Männer 
nicht  selten  Tuberkelbazillen  enthält,  so  daß  eine  Übertragung  der- 
selben auf  gesunde  Frauen  leicht  begreiflich  ist.  Oder  wenn  Personen 
an  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  leiden , werden  an  ihren  Ge- 
schlechtsteilen häufig  Harnreste  mit  Tuberkelbazillen  Zurückbleiben, 
die  beim  Geschlechtsverkehre  Gesunde  infizieren  können. 

Diese  Art  der  Infektion  kommt  vielleicht  besonders  bei  primärer 
Nierentuberkulose  in  Frage. 

Ob  Onanie  dadurch  eine  tuberkulöse  Infektion  nach  sich  zieht, 
daß  die  Finger  mit  Tuberkelbazillen  verunreinigt  waren,  ist  zwar 
möglich,  aber  nicht  bewiesen. 

Die  Infektion  der  Nieren  mit  Tuberkelbazillen  ist  eine  häma- 
togene, d.  h.  es  werden  der  Niere  durch  die  Blutbahn  Tuberkel- 
bazillen zugeführt.  Ob  auch  die  Lymphbahnen  in  Frage  kommen, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 

Erfahrungsgemäß  kommt  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  be- 
reits in  der  Kindheit  vor,  am  häufigsten  aber  begegnet  man  ihr  im 
15. — 40sten  Lebensjahr.  Bei  Kindern  hat  man  das  Leiden  bereits 
vor  Ablauf  des  dritten  Lebensjahres  beobachtet.  Bei  Greisen  tritt 
es  noch  jenseits  des  80sten  Lebensjahres  auf. 

In  der  Regel  begegnet  man  der  Angabe,  daß  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  bei  Männern  häufiger  als  bei  Frauen  anzutreffen 
sei.  Mit  meinen  eigenen  Beobachtungen  stimmt  dies  nicht  überein. 
Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  1884—1907  82  Personen 
an  chronischer  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge,  und  zwar  Hl  (H7'8°/o) 
Männer  und  51  (62-2%)  Frauen,  oder  wenn  ich  die  Prozentzahlen 
nach  der  Zahl  der  aufgenommenen  Männer  und  Frauen  gesondert 
berechne,  so  litten  unter  25.559  Männern  Hl  oder  01 2%  und  unter 
11.747  Frauen  51  oder  0'44%  an  chronischer  Tuberkulose  der  Harn- 
werkzeuge, also  dreimal  soviel  Frauen  als  Männer.  Nach  Hansen 
soll  nach  dem  20sten  Lebensjahr  das  Leiden  bei  Männern  und  Frauen 
gleich  häufig  Vorkommen. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Chronische  Tuberkulose  der 
Nieren  tritt  in  zwei  Hauptformen  auf,  nämlich  als  Konglomerat- 
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tuberkulöse  und  als  ulzeröse  Tuberkulose.  Man  kann  die  erstere 
f auch  geschlossene  und  die  letztere  offene  Tuberkulose  nennen. 

Bei  derKonglomerattuberkulose  der  Niere  bekommt  man 
. es  mit  größeren  käsigen  Knoten  in  der  Niere,  namentlich  in  deren 
Rinde  zu  tun,  die  aus  einer  Verschmelzung  verkäster  kleinerer  Tu- 
berkel hervorgegangen  sind.  Sie  zeigen  sehr  verschiedene  Größe  und 
Zahl  und  drängen  sich  mitunter  auf  der  Nierenoberfläche  geschwulst- 
artig nach  außen.  Bald  haben  sie  sich  ein-,  bald  beiderseitig  entwickelt. 

Klinisch  wichtiger  ist  die  ulzeröse  Nierentuberkulose. 

Bei  dieser  bildet  sich  zunächst  eine  käsige  Infiltration  der 
Nierenpapillen,  späterhin  der  ganzen  Markkegel  und  schließlich 
auch  noch  mehr  oder  minder  großer  Abschnitte  der  Nierenrinde  aus. 
An  der  Peripherie  findet  man  oft  noch  graue , teilweise  ver- 
käste Tuberkel,  welche  auf  den  eigentlichen  Ursprung  der  Infih 
träte  hinweisen.  Die  käsigen  Massen  erweichen,  zerfallen,  stoßen 
sich  ab,  werden  mit  dem  Harne  fortgeschwemmt,  und  es  ent- 
stehen auf  solche  Weise  große  Gewebsverluste  und  Höhlen  in 
der  Niere.  Es  kommt  also  zu  einer  tuberkulösen  Nierenschwind- 
sucht, Nephrophthisis  s.  Phthisis  renalis  tuberculosa.  An- 
fänglich gehen  nur  die  Nierenpapillen  zugrunde,  späterhin  aber  die 
ganzen  Markkegel,  so  daß  man  auf  dem  Nierendurchschnitte  ein 
Gebilde  zu  sehen  bekommt , an  welchem  das  Mark  fehlt  und  buch- 
tige,  mit  käsig-bröckeligem  Beschläge  bedeckte  Hohlräume  an  seine 
Stelle  getreten  sind.  Die  einzelnen  Hohlräume  werden  freilich  durch  die 
• Nierenkelche  voneinander  getrennt,  doch  tritt  in  den  Scheidewänden 
nicht  selten  Durchlöcherung  oder  vollkommene  Zerstörung  ein. 

Allgemach  schreitet  der  Zerfall  des  Gewebes  gegen  die  Nieren- 
rinde vor.  Es  entwickeln  sich  hier  vielfach  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherungen, doch  geht  die  Nierenrinde  dennoch  mehr  und  mehr 
zugrunde.  Schließlich  bekommt  man  es  oft  mit  einem  großen  Sacke 
zu  tun,  welcher  von  der  verdickten  Bindegewebskapsel  der  Niere 
gebildet,  aber  nur  selten  von  Miliartuberkeln  durchsetzt  wird.  In 
anderen  Fällen  umschließt  der  Sack  noch  ungeformte  käsige  Massen, 
welche  zuweilen  eine  hirnartige  oder  enzephaloide  Beschaffenheit  be- 
sitzen. Zuweilen  trifft  man  verkalkte  Stellen  an. 

Die  veränderten  Nieren  haben  meist  an  Umfang  und  Gewicht 
beträchtlich  zugenommen.  In  einer  Beobachtung  von  Klebs  betrug  das 
Gewicht  der  erkrankten  rechten  Niere  2180  </,  war  also  um  das 
Vierzehnfache  gewachsen  ; die  Niere  war  28  cm  lang  und  erreichte 
einen  Umfang  von  32  cm. 

Zuweilen  haben  sich  im  perirenalen  Bindegewebe  entzündliche 
Veränderungen  entwickelt,  so  daß  es  zu  einer  ausgesprochenen  akuten 
oder  chronischen  Paranephritis  gekommen  ist. 

Chronische  Nierentuberkulose  findet  sich  nicht  selten  einseitig. 
Unter  21  Kranken,  welche  Israel  operierte,  fand  sich  nur  2mal  (9'5°/0) 
doppelseitige  Nierentuberkulose.  Kümmel  beobachtete  unter  58  Nieren- 
tuberkulosen nur  5 (8-6°/o)  doppelseitige,  Hottincjer  unter  79  10 
(12'7%)  und  Palet  unter  100  16,  aber  diese  Angaben  betreffen 
Lebende  und  sind  daher  nicht  zuverlässig.  Tamayo  stellte  unter 
Leichenöffnungen  bei  Nierentuberkulösen  27mal  (45'0°/0)  doppel- 
seitige Nierentuberkulose  fest. 
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Schon  Meckel  hat  hervorgehoben,  daß  am  häufigsten  die  rechte 
Niere  an  chronischer  Tuberkulose  erkrankt.  Rafin  fand  unter 
13  Kranken  9mal  die  rechte  und  nur  4mal  die  linke  Niere  erkrankt. 
Unter  22  Leichenöffnungen  von  Nierentuberkulösen  der  Züricher 
Klinik  zeigten  sich  dagegen  5mal  die  rechte,  5mal  die  linke  und 
12mal  beide  Nieren  tuberkulös  verändert  (vergl.  Grediy,  Diss.  inaug. 
Zürich  1892).  Schließt  sich  chronische  Nierentuberkulose  an  eine 
einseitige  Nebenhodentuberkulose  an,  so  ist  meist  die  Niere  der 
gleichen  Seite  betroffen  (Simonds);  doppelseitige  Nierentuberkulose 
kommt  selten  dabei  vor. 


Wei/Ucanye  beobachtete  eine  tuberkulöse  Hufeisenniere. 

Bei  einseitiger  chronischer  Nierentuberkulose  zeigt  sich  die 
andere  Niere  mitunter  vollkommen  unversehrt,  oder  es  hat  sich  in 
ihr  eine  chronische  parenchymatöse,  mitunter  auch  eine  akute  Ent- 
zündung entwickelt.  Zuweilen  kam  es  zu  Amyloiddegeneration  der 
Niere.  Badt  tfc  Rosenstein  beobachteten  in  ihr  Medullarkrebs. 

Sehr  häutig  hat  sich  chronische  Tuberkulose  der  Niere  auf 
das  zugehörige  Nierenbecken  und  den  Harnleiter  fortgesetzt. 
Man  findet  alsdann  auf  ihrer  Schleimhaut  tuberkulöse  Infiltrate,  die 
nicht  selten  zerfallen  sind  und  zu  tuberkulösen  Geschwüren  geführt 
haben.  Zuweilen  hat  man  auf  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens 
einen  Belag  mit  glänzenden,  cholesteatomähnlichen  Schüppchen  aus 
entarteten  Epithelzellen  oder  Niederschläge  von  Phosphaten  gefunden. 
Seine  Wand  fühlt  sich  hart  und  oft  knotig  verdickt  an.  Nicht  selten 
befindet  sich  das  umgebende  Zellgewebe  im  Zustande  akuter  oder 
chronischer  Entzündung.  Im  Nierenbecken  trifft  man  vielfach  trüben, 
stinkenden,  eiterhaltigen  Harn  an.  Der  Harnleiter  läßt  oft  knoten- 
förmige Auftreibungen  erkennen.  Seine  Wand  erscheint  verdickt  und 
seine  Lichtung  an  manchen  Stellen  stark  verengt  oder  selbst  ver- 
schlossen. Hat  der  Verschluß  längere  Zeit  bestanden,  so  wandeln 
sich  die  tuberkulösen  Zerfallsmassen  in  der  Niere  mitunter  in  eine 
schmierige,  kittähnliche  Masse  um.  Die  Mündungsstelle  des  Harn- 
leiters in  die  Harnblase  ist  häufig  eingezogen  und  schlitzförmig  verzerrt 
und  zeigt  nicht  selten  Verschwärungen  oder  papilläre  Exkreszenzen  der 
Schleimhaut.  Während  sich  bei  manchen  Leichen  die  tuberkulösen 
Veränderungen  ohne  Unterbrechung  längs  des  ganzen  Harnleiters 
verfolgen  lassen,  erscheinen  bei  anderen  einzelne  Abschnitte  unversehrt. 

An  der  Harnblase  pflegen  sich  die  ersten  tuberkulösen  Ver- 
änderungen am  Blasengrunde  zu  entwickeln,  nahe  dem  sogenannten 
Blasenhalse.  Durch  Zerfall  verkäster  Tuberkel  entstehen  scharf 
umschriebene,  buchtig  geformte  tuberkulöse  Geschwüre  mit  auf- 
geworfenen Rändern,  welche  anfänglich  oft  nur  linsengroß  sind,  im 
weiteren  Verlauf  aber  verschmelzen  und  dadurch  an  Umfang  ge- 
winnen. In  der  Regel  greifen  die  Geschwüre  nicht  tiefer  als  bis 
durch  die  Mukosa  und  Submukosa.  Zuweilen  ist  ihr  Grund  mit  Phos- 
phaten bedeckt. 

Rovsing  fand  unter  62  Nierentuberkulösen  bei  66'4%  auch  d»e 
Harnblase  tuberkulös  erkrankt.  Auch  dann,  wenn  es  sich  um  eine 
einseitige  Nierentuberkulose  handelt,  kann  die  Harnblase  in  ausge- 
dehnter Weise  tuberkulös  verändert,  sein. 
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Nach  Halle  &'  Mol z beginnen  die  ersten  tuberkulösen  Veränderungen  in  den  sub- 
enitlielialen  Schichten  der  Harnblasenschleimhaut.  Mitunter  geht  die  Muskulatur  der 
Harnblase  zugrunde  und  wird  durch  sklerosierendes  Bindegewebe  ersetzt.  Auch  kommen 
nicht  selten  periurozystitische  Veränderungen  vor. 

In  der  Harnröhre  befallen  tuberkulöse  Veränderungen  be- 
sonders oft  den  Colliculus  seminalis  (HalU  & Motz).  Tuberkulöse  Ver- 
schwärungen geben  nicht  selten  zu  periurethralen  Entzündungen 
Veranlassung.  Gelangen  sie  zur  Vernarbung,  so  bilden  sich  mitunter 
Verengerungen  der  Harnröhre , die  meist  in  der  Pars  membranacea 
sitzen. 


III.  Symptome.  Häufig  unterscheiden  sich  die  Symptome  einer 
chronischen"  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  kaum  von  denjenigen 
eines  Harnblasen kat.arrhs.  Sie  äußern  sich  besonders  in  Harndrang 
i und  trübem,  eiterhaltigem  Harn,  der  mitunter  ammoniakalisch,  faulig 
oder  nach  Schwefelwasserstoff  riecht.  Daß  dahinter  eine  chronische 
Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  steckt,  muß  man  namentlich  dann 
ü vermuten,  wenn  der  scheinbare  Harnblasenkatarrh  Kinder  betroffen 
hat,  wenn  er  ohne  nachweisbare  Veranlassung  entstanden,  ist  und 
einer  zweckmäßigen  Behandlung  hartnäckig  Widerstand  leistet. 

Bei  manchen  Kranken  ist  das  erste  Zeichen  einer  Nierentuber- 
kulose Blutharnen,  Haematurie,  welche  sich  ohne  Veranlassung 
oder  nach  einer  vorausgegangenen  Verletzung  einstellt  und  sich  nicht 
i selten  von  Zeit  zu  Zeit  wiederholt. 

Mehrfach  sah  ich  Nierentuberkulose  mit  Erscheinungen  einer 
( akuten  hämorrhagischen  Nephritis  beginnen,  die  sich  unge- 
| wohnlich  lange  Zeit  hinzogen. 

Mitunter  sind  die  ersten  Störungen  Zeichen  von  Nierenkolik, 
t so  daß  man  eher  an  das  Vorhandensein  von  Harnsteinen  im  Nieren- 
- becken  denken  möchte. 

Viele  Kranke  haben  nur  eine  allmählich  zunehmende  Trübung 
des  Harnes  bemerkt. 

In  der  Regel  zeigt  der  Harn  hellgelbe  Farbe  und  infolge  von 
reflektorischer  Reizung  der  Absonderungsnerven  vermehrte  Menge. 
Sein  spezifisches  Gewicht  ist  meist  unverändert.  Die  Reaktion  des 
Harnes  ist  häufig  lange  Zeit  sauer.  Man  hat  sogar  behauptet,  daß 
die  saure  Harnreaktion  eines  eiterhaltigen  Harnes  für  Tuberkulose 
f der  Harnwerkzeuge  spräche.  Der  Harn  enthält  oft  einen  sehr  reich- 
lichen eitrigen  Bodensatz , in  welchem  nicht  selten  käsige  Brockel 
i auffallen,  welche  den  sogenannten  Linsen  aus  tuberkulösen  Lungen- 
■ höhlen  entsprechen.  Einzelne  dieser  käsigen  Brockel  erreichen  die 
* Größe  eines  Stecknadelknopfes  oder  sind  selbst  noch  größer.  Der 
i Harn  enthält  Eiweiß  in  geringen  Mengen . die  etwa  seinem  Gehalt 
i an  Eiterkörperchen  entsprechen. 

Bei  mikroskopisch  er  Untersuchung  des  Harnsedimentes 

I trifft  man  vor  allem  zahlreiche  Rundzellen  an,  die  oft  eigentümlich 
glänzend,  geschrumpft  und  verzerrt  aussehen  und  nicht  selten  Va- 
kuolen enthalten.  Auch  kommen  meist  vereinzelte,  mitunter  aber 
auch  zahlreichere  rote  Blutkörperchen  vor.  Häufig  stößt  man  auf 
Kristalle  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia,  Tripelphosphat, 
die  an  ihrer  Sargdeckelform  leicht  zu  erkennen  sind.  Sie  finden  sich 
mitunter  auch  dann  im  Harn , wenn  seine  Reaktion  ausgesprochen 
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sauer  1Si  Daneben  zeigen  sich  körnige  Zerfallsmassen  (vergl.Fi*  144, 
Elastische  Fasern  und  Bindegewebe,  wobei  letzteres  aus  den  harn’ 
leitenden  Wegen  stammt,  habe  ich  nur  selten  gesehen 

fu£  Dia/fose  wichtigste  Bestandteil  des  Harnsedimentes 
sind  1 uberkel bazil len.  Ähnlich  wie  bei  Lungentuberkulose  sind 
diese  aber  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  es  bereits  zu  Zerfall  tuber- 
kulösen Gewebes,  also  zu  einer  offenen  Tuberkulose  der  Harnwerk 
zeuge  gekommen  ist.  Bei  geschlossener  Tuberkulose  werden  sie  ver- 
mißt Rovsing  vermochte  nur  bei  80’7%  seiner  Kranken  Tuberkel- 
bazillen im  Harnsediment  nachzuweisen.  Mitunter  treten  sie  nur  in 
sehr  geringer  Zahl  auf,  bei  anderen  Kranken  bekommt  man  dagegen 
umfangreiche,  dichte  Haufen  von  Tuberkelbazillen  zu  sehen  (vergl. 


Fig.  144. 


Harnsediment  hei  chronischer  Tuberkulose  der  Harn  Werkzeuge,  ent  haltend  Rundtellen 
körnige  Zerfallsmassen  und  Tripelphoaphate.  Vergr.  27ftfacli. 

(Eigen«  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Fig.  145  auf  S.  935).  Besonders  bezeichnend  für  sie  ist  die  mitunter  S- 
oder  zopfförmige  Gruppierung.  Nicht  selten  muß  man  die  Untersuchung 
immer  und  immer  wieder  wiederholen , bis  man  endlich  Tuberkel- 
bazillen zu  Gesicht  bekommt,  bei  anderen  Kranken  dagegen  findet 
man  sie  bereits  auf  dem  ersten  Präparat  in  großer  Zahl. 

Zum  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Harn  benutzt  man  am  besten 
Harnsediment,  welches  man  durch  längeres  Zentrifugieren  stark  gedichtet  hat.  Wer 
keine  Zentrifuge  besitzt,  lasse  den  Harn  2 — 3 Tage  lang  in  einem  Spitzglase  stehen, 
damit  sich  ein  dichter  Bodensatz  bilden  kann.  Finden  sich  in  dem  Bodensatz  Linsen, 
so  hebe  man  vor  allem  diese  mit  einer  Glaspipette  heraus  und  untersuche  sie  auf 
Tuberkelbazillen.  Hie  Untersuchung  geschieht,  genau  in  der  für  die  Untersuchung  des 
Answurfes  auf  3.  859  beschriebenen  Weise. 

Auch  dann,  wenn  die  Harnblase  unversehrt  ist,  klagen  Kranke 
mit  chronischer  Nierentuberkulose  häufig  über  llarndrnng  und 
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j Stechen  und  Jucken  in  der  Eichel  und  Harn röhrenmiindun’g. 
Zuweilen  klemmen  sich  größere  käsige  Brockel  in  der  Harnröhre 
ein  und  rufen  vorübergehend  lästige  und  schmerzhafte  Einklenimungs- 
■ erscheinungen  hervor.  Viele  Kranke  klagen  über  gestörten  Schlaf, 
der  durch  den  Harndrang  während  der  Nacht  verursacht  wird. 

In  der  Regel  werden  sich  örtliche  Nierenveränderungen 
nachweisen  lassen.  Besonders  häufig  wird  über  Nierenschmerz 
geklagt,  der  zuweilen  außerordentlich  heftig  ist  und  zeitweise  auch 
nach  oben,  oder  gegen  Nabel,  Hoden  und  Oberschenkel  ausstrahlt: 
Mitunter  wird  auch  Taubheitsgefühl  in  letzterem  angegeben.  Bald 
hält  der  Schmerz  ununterbrochen  an,  bald  tritt  er  nur  zeitweise  auf. 
Oft  findet  er  sich  nur  einseitig,  in  der  Regel  auf  Seiten  der  er- 
krankten Niere,  doch  kommen  auch  Ausnahmen  davon  vor. 


Eig.  145. 


Haufen  von  Tuberkelbazillen  im  Harnsediment  bei  chronischer  Nierentuberkulose. 
Öhmmersion.  Vergr.  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Manche  Kranke  empfinden  nur  dann  Schmerz  in  der  Nieren- 
gegend , wenn  man  in  diese  einen  Druck  ausübt  oder  sie  mit  den 
hingern  kräftig  beklopft. 

Sehr  wichtig  ist  es,  wenn  sich  durch  Doppelpalpation 
iS ieren Vergrößerung  nachweisen  läßt.  Das  vergrößerte  Gebilde 
ist  meist  von  _ glatter  Oberfläche  und  gegen  Druck  empfindlich. 
Mehrfach  sah  ich  es  sich  mit  zunehmender  Umfangszunahme  tiefer 
und  tiefer  m die  Bauchhöhle  senken;  es  bildete  sich  eine  tuberkulöse 
Wanderniere  aus. 

Tuberkulose  des  Harnleiters  konnte  ich  bei  Gelegen- 
heit einer  ^Konsultation  im  Thurgau  bei  einem  14jährigen  Mädchen 
aran  erkennen,  daß  man  von  dem  Mastdarme  aus  einen  knotenförmig 
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verdickten  Strang  längs  der  hinteren  Blasenwand  rechterseits  fühlte 
Auch  von  der  Scheide  aus  läßt  sich  der  verdickte  Harnleiter  oft 
mit  den  Fingern  erreichen. 

Harndrang  und  Dysurie  beweisen  nicht,  daß  sich  die  Harn- 
blase an  der  Tuberkulose  beteiligt  hat.  Um  eine  Tuberkulose  der 
Harnblase  zu  erkennen , untersuche  man  von  der  Scheide  und  dem 
Mastdarm  aus,  ob  sich  an  der  Blasenwand  verhärtete,  verdickte  und 
schmerzhafte  Stellen  nachweisen  lassen.  Mitunter  läßt  sich  sogar 
von  den  Bauchdecken  aus  die  verdickte  Wand  der  Harnblase  dureh- 
fühlen.  Vor  allem  gibt  meist  die  Urozystoskopie  ein  klares  Bild 
über  etwaige  Veränderungen  in  der  Harnblase. 

Tuberkulose  der  Harnröhre  führt  oft  zu  Verhärtungen 
und  Verdickungen  auf  deren  Außenfläche.  Außerdem  wäre  die  Harn- 
röhre mittelst  Endoskopes  zu  untersuchen. 

Zu  den  Komplikationen  chronischer  Tuberkulose  der  Harn- 
werkzeuge gehört  Blutharnen,  Haematurie,  das  oft  ohne  erkenn- 
bare Veranlassung  auftritt,  mitunter  aber  sich  nach  körperlichen 
Anstrengungen  , Erschütterungen,  Schlag  oder  Stoß  in  die  Nieren- 
gegend zeigt.  Reichlichkeit  und  Dauer  bieten  sehr  große  und 
unberechenbare  Verschiedenheiten  dar.  Bei  manchen  Kranken 
wiederholt  sich  Blutharnen  nach  mehr  oder  minder  langer  Zeit. 

Manche  Kranke  leiden  zeitweise  an  Anfällen  von  Nieren- 
kolik, die  mitunter  unter  Schüttelfrost  und  hohem  Temperatur- 
anstieg verlaufen.  Veranlassung  dafür  ist  meist  Verstopfung  eines 
Harnleiters  durch  größere  käsige  Brockel  im  Harne.  Solange  der 
Verschluß  des  Harnleiters  anhält,  ist  häufig  der  Harn  klar  und  an 
Menge  vermindert,  weil  er  nur  von  der  anderen,  häufig  gesunden 
Niere  geliefert  wird.  Mitunter  läßt  sich  zur  Zeit  der  Anfälle  eine 
akute  Vergrößerung  der  Niere  nachweisen,  die  wieder  verschwindet, 
wenn  der  Harnleiter  durchgängig  geworden  ist  und  sich  eine  zu- 
nehmende Trübung  des  wieder  reichlicher  entleerten  Harnes  zeigt. 
Die  Größenzunahme  der  Niere  beruhte  auf  Harnstauung  im  Nieren- 
becken, also  auf  akuter  intermittierender  Hydronephrose. 

Sehr  unangenehme  Komplikationen  entstehen  mitunter  dadurch, 
daß  die  tuberkulös  erkrankten  Gebilde  mit  der  Nachbarschaft  ver- 
wachsen, in  sie  durchbrechen  und  zu  äußeren  oder  inneren  Harn- 
fisteln führen.  So  bilden  sich  zuweilen  Verwachsungen  zwischen 
Nierenbecken  und  Bauchdecken  und  es  kommt  schließlich  durch 
Durchbruch  nach  außen  zu  einer  äußeren  Nierenfistel.  Von 
der  tuberkulösen  Harnblase  aus  entwickelt  sich  zuweilen  eine  Harn- 
blasenscheiden- oder  eine  Harnblasenmastdarmfistel. 

Bei  manchen  Kranken  gesellt  sich  eine  Entzündung  in  nächster 
Umgebung  hinzu,  und  es  kommt  zu  eitriger  oder  tuberkulös-käsiger 
Baraneph ritis,  Periurozystitis  oder  Periurethritis. 

Mitunter  gesellt,  sich  chronische  parenchymatöse,  seltener 
akute  hämorrhagische  Nephritis  oder  Amyloidniere  zu 
Nierentuberkulose  hinzu.  Der  Harn  wird  alsdann  stärker  eiweiß- 
haltig, enthält  Nierenzylinder  und  je  nachdem  verfettete  Epithel- 
zellen oder  rote  Blutkörperchen  und  Rundzellen.  Auch  stellt  sich 
dann  häufig  Ödem  der  Haut  und  serösen  Höhlen  ein. 
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Chronische  Nierentuberkulose  führt  in  der  Regel  zu  zunehmen- 
I der  Abmagerung  und  Blässe,,  aber  manche  Kranke  bieten  lange 
t Zeit  ein  blühendes  und  gut  genährtes  Aussehen  dar. 

Bei  manchen  Kranken  verläuft  das  Leiden  fieberfrei,  andere 

i fiebern  zeitweise,  oder  auch  andauernd. 

Die  Dauer  des  Leidens  erstreckt  sich  oft  über  mehrere  Jahre, 
bis  zu  17  Jahren.  Vielfach  wechseln  Zeiten  der  Verschlimmerung 
und  Besserung  miteinander  ab;  man  sieht  mitunter  den  Harn  lange 
Zeit  wieder  klar  und  von  kaum  verändertem  Aussehen  werden. 

Nur  selten  endet  chronische  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge 
mit  dauernder  Genesung.  Ich  habe  dies  bei  einer  Dame  beobachtet, 
i welche  ich  fast  25  Jahre  unter  Augen  behielt. 

Regel  ist,  daß  die  Krankheit  zum  Tode  führt,  namentlich 
i wenn  man  ihr  nicht  zweckmäßig  und  gründlich  entgegentritt, 
i Der  Tod  tritt  aus  sehr  verschiedenen  Ursachen  ein.  Ein  Teil  der 
Kranken  geht  unter  überhandnehmender  Entkräftung  zugrunde.  Ein 
[ anderer  stirbt  unter  uroseptischen  Erscheinungen.  Mitunter  bricht 
allgemeine  Miliartuberkulose  aus.  Manche  Kranke  sterben  infolge 
( von  Nephritis  oder  Amyloidniere.  Auch  kann  die  primäre  Tuber- 
kulose der  Lungen , des  Kehlkopfes  oder  Darmes  die  eigentliche 
Todesursache  bilden. 

IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  chronischen  Tuberkulose  der 
; Harnwerkzeuge  ist  nur  dann  eine  sichere,  wenn  Tuber kel bazillen 
5 im  Harn  nachgewiesen  sind.  Freilich  darf  man  diesen  Satz  nicht 

I umkehren  und  meinen,  daß  Tuberkelbazillen  im  Harn  nur  bei  chro- 
nischer Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  Vorkommen,  denn  bei  chro- 
nischer Lungentuberkulose  hat  man  mitunter  Tuberkelbazillen  im 
j Harn  auch  bei  gesunden  Nieren  mehrfach  gesehen.  Außerdem  können 
t Tuberkelbazillen  im  Harne  von  einer  in  die  Harnröhre  durchge- 
■ brochenen  Tuberkulose  der  Prostata  herrühren. 

Bei  der  mikroskopischen  Diagnose  von  Tuberkelbazillen  muß 
: man  sich  davor  hüten,  sie  mit  Smegmabazillen  zu  verwechseln, 
i die  im  Sebum  praeputiale . im  Sekret  der  Schamlippen  und  in  der 
; Haut  um  den  After  nicht  selten  Vorkommen  und  sich  leicht  dem 
s Harne  beimischen.  Auch  Smegmabazillen  sind  säurefeste  Bazillen  und 
: färben  sich  unter  den  gleichen  Umständen  wie  Tuberkelbazillen. 
f Außerdem  gleichen  sie  ihnen  vollkommen  an  Gestalt.  Aber  im  Gegen- 
satz  zu  Tuberkelbazillen  lassen  sich  Smegmabazillen  durch  andere 
i Anilinfarben  leicht  umfärben;  auch  sind  sie  weniger  säurefest  als 
; Tuberkelbazillen,  dagegen  zeigen  sie  auf  Glyzerinagar  ein  wesentlich 
i schnelleres  und  üppigeres  Wachstum.  Zopfartige  Gruppierungen 
kommen  bei  ihnen  nicht  vor.  Freilich  gibt  es  nach  Untersuchungen 
von  Neufeld  auch  Arten  von  Smegmabazillen,  welche  so  vollkommen 
Tuberkelbazillen  gleichen,  daß  nichts  anderes  übrig  bleibt,  als  das 
Harnsediment  mit  den  zweifelhaften  Bazillen  in  die  Bauchhöhle  von 
Meerschweinchen  zu  übertragen  und  abzuwarten,  ob  die  Tiere  tuber- 
« kulös  werden. 

Daß  trotz  bestehender  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  Tuberkel- 
bazillen im  Harne  fehlen  können,  wurde  bereits  hervorgehoben.  Rovsing 
■vermochte  sie  nur  bei  8O‘70/o  seiner  Kranken  nachzuweisen.  Jeden- 
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falls  unterlasse  man  es  nicht,  immer  wieder  von  neuem  das  Harn- 
sediment zu  untersuchen,  weil  man  mitunter  doch  noch  nach  langem 
Bemühen  zum  Ziel  kommt,  und  außerdem  spritze  man  Harnsediment 
in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens  und  sehe  in  der  fünften  Woche 
nach,  ob  dieser  Impfversuch  zu  Tuberkulose  des  Tieres  geführt  hat. 

Um  die  Zeit  des  Zuwartens  abzukürzen , empfahl  Bloch  10  cm3  Harnsediment  in 
der  Gegend  der  Leistendrüsen  einem  Meerschweineben  unter  die  Haut  zu  spritzen  und 
dann  die  Lymphdrüsen  zu  zerquetschen.  Schon  nach  9— 11  Tagen  kommen,  wenn  das 
Harnsediment  Tuberkelbazillen  enthielt,  harte  Knoten  in  der  Leistengegend  zum  Vor- 
schein, verkäste  Leistendrüsen.  Man  nehme  diese  heraus,  streiche  den  Saft  auf  Oeck- 
gläschen  und  untersuche  ihn  auf  Tuberkelbazillen  nach  den  üblichen  Vorschriften. 

Auch  kann  man  das  Harnsediment  in  die  vordere  Angenkaminer  eines  Kanin- 
chens übertragen  und  aufpassen,  ob  sich  danach  binnen  3— 4 Wochen  Iristuberkel 
entwickeln. 

Mit  der  Tuberkulinprobe  ist  für  die  Diagnose  einer  chroni- 
schen Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  nicht  viel  anzufangen,  weil 
es  sich  meist  um  eine  sekundäre  Tuberkulose  handelt,  so  daß  bei 
positivem  Ausfall  der  Tuberkulinprobe  noch  nicht  der  Beweis  er- 
bracht ist,  daß  diese  gerade  von  der  Tuberkulose  der  Harnwerk- 
zeuge abhängig  ist. 

Der  praktische  Arzt  wird  am  besten  tun,  die  Untersuchung 
des  Harnsedimentes  auf  Tuberkelbazillen  und  tuberkulöse  Infektions: 
fähigkeit  in  dem  Laboratorium  einer  Untersuchungsanstalt,  meist 
eines  hygienischen  Institutes  oder  einer  Klinik  anstellen  zu  lassen. 

Wer  allein  auf  die  klinischen  Erscheinungen  bei  der  Diagnose 
einer  chronischen  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  angewiesen  ist, 
der  achte  darauf,  ob  sich  im  Harnsediment  käsige  Brockel  oder 
Linsen  finden,  welche  für  Tuberkulose  zum  mindesten  verdächtig 
sind.  Die  Angabe  von  Colotnbino,  daß  sich  die  Leukozyten  im 
Harnsediment  bei  Tuberkulose  durch  zackige  Gestalt,  unregelmäßige 
Form,  Aussenden  von  Protoplasmakügelchen  und  Vakuolen  aus- 
zeichneten, halte  ich  für  unzuverlässig  und  unbrauchbar.  Auch  die 
Angabe  von  Eeitter,  daß  bei  primärer  Nierentuberkulose  der  Blut- 
druck in  den  Arterien  vermindert  sei,  also  arterielle  Hypotension 
bestehe,  läßt  sich  nur  selten  praktisch  verwerten.  Die  Durchleuch- 
tung der  Nieren  mit  Röntgenstrahlen  bringt  ebenfalls  keinen 
wesentlichen  diagnostischen  Vorteil,  wenn  auch  v.  Rilitner  auf  dem 
Röntgenbilde  eine  verkalkte  Nierenhöhle  erkennen  konnte. 

Besonders  nahe  liegt  eine  Verwechslung  zwischen  chronischer 
Tuberkulose  der  Harn  Werkzeuge  und  Har  n b lasen  k ata  r rh , akuter 
und  chronischer  parenchymatöser  Nephritis,  Harnsteinen 
und  Nierenkrebs. 

Hei  Harnblasenkatarrh  pflegt  das  Harnsediment  im  Gegensatz  zu. 
chronischer  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  in  größerer  Zahl  abgestoßene 
Kpithelzellen  der  Hlasenschleimhaut  zu  enthalten.  Auch  ist  Harnblasenkatarrh 
der  Behandlung  leichter  zugänglich.  Wie  bereits  früher  erwähnt,  müssen 
alle  Harnblasenkatarrhe,  welche  ohne  nachweisbare  Ursache  entstanden  sind, 
einer  zweckmäßigen  Behandlung  andauernd  widerstehen,  Kinder  und  vor 
allem  Tuberkulöse  betreffen,  stets  den  Verdacht  erwecken,  daß  sie  auf  Tuber- 
kulose der  Harnwerkzeuge  beruhen. 

Hei  akuter  und  chronischer  Nephritis  enthält  der  Harn  weit 
mehr  Eiweiß,  als  es  seinem  Blut-  und  Eitergehalte  entspricht.  Außer 
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! dem  finden  sich  im  Harnsediment  Nierenzylinder.  Der  Blutdruck  ist  erhöht, 
was  auch  an  der  stark  ausgebildeten  ersten  Elastizitätselevation  auf  dem 
a Pulsbilde  zu  erkennen  ist,,und  nicht  selten  kommt  auch  Retinitis  albuminurica 
vor.  Freilich  darf  man  nicht  tibersehen,  daß  eine  akute  oder  chronische 
j parenchymatöse  Nephritis  auch  neben  Nierentuberkulose  bestehen  kann. 

Bei  Harnsteinen  werden  sich  häufig  im  Harne  kristallinische  Aus- 
i Scheidungen  finden.  Außerdem  werden  sich  Harnsteine  vielfach  auf  dem 
i Röntgenbilde  nacbweisen  lassen. 

Nierenkrebs  betrifft  am  häufigsten  ältere  Leute 5 außerdem  kommen 
häufig  im  Harnsedimente  losgelöste  Krebszellen  vor,  mitunter  sogar  in  kleinen 

■ Zellverbänden,  die  sich  durch  Größe  und  Mehrkernigkeit  auszeichnen. 

Mit  dem  Nachweise  einer  chronischen  Nierentuberkulose  ist 
die  diagnostische  Aufgabe  noch  nicht  beendet,  denn  zunächst  ist  noch, 
der  Sitz  der  Tuberkulose  festzustellen.  Bei  der  Mehrzahl  der 
: Kranken  darf  man  vor  allem  die  Niere  als  den  Sitz  der  Tuber- 
i kulose  annehmen,  denn  eine  selbständige  Tuberkulose  der  Harnblase 
ist  jedenfalls  ein  sehr  seltenes  Leiden,  und  eine  solche  des  Nieren- 
: beckens  und  der  Harnleiter  ist  überhaupt  nicht  bekannt.  Um  eine 
: selbständige  Harnblasentuberkulose  bei  gesunden  Nieren  sicher  zu 

• erkennen,  bediene  man  sich  des  Ureterenkatheterismus.  Man 
fange  mittelst  Ureterenkatheter,  welche  man  in  den  Harnleiter  ein- 

j geführt  hat,  den  Harn  beider  Nieren  auf;  ist  dieser  unverändert, 
während  der  aus  der  Harnblase  entleerte  Harn  tuberkulöse  Eigen- 
i schäften  besitzt,  so  können  diese  nur  durch  Harnblasentuberkulose 
c|  entstanden  sein.  Immerhin  ist  die  Ausübung  des  Ureterenkathete- 
rismus unter  solchen  Umständen  für  den  Kranken  nicht  ohne  jede 
r Gefahr,  denn  es  kann  nicht  die  Möglichkeit  in  Abrede  gestellt 

• werden,  daß  dabei  von  der  Harnblase  aus  Tuberkelbazillen  in  die 
Harnleiter  übertragen  und  diese  mit  Tuberkelbazillen  geimpft  werden. 

Ob  außer  der  Niere  auch  noch  Nierenbecken  und  Harn- 

■ leiter  erkrankt  sind,  läßt  sich  häufig  daran  erkennen,  daß  nach- 

! weislich  der  Harnleiter  an  der  Tuberkulose  beteiligt  ist  und  eine 
Harnleitertuberkulose  ohne  gleichzeitige  Nierenbeckentuberkulose 
kaum  vorkommt.  Bei  einer  Tuberkulose  des  Harnleiters  läßt  sich 
das  erkrankte  Gebilde  häufig  vom  Mastdarm  oder  der  Scheide  aus 
als  knotenförmig  verdickter  harter  Strang  fühlen.  Bei  der  Urozysto- 
skopie  soll  nach  Bafin  und  Mauseil  & Moulin  für  Tuberkulose  des 
Harnleiters  sprechen , wenn  sich  seine  Harnblasenmündung  einge- 
zogen und  schlitzförmig  mißstaltet  zeigt  und  an  ihr  Verschwärungen 
oder  papilläre  Wucherungen  der  Schleimhaut  wahrnehmbar  sind. 

Die  Veränderungen  der  Harnblasentuberkulose  lassen  sich 
bei  vielen  Kranken  unmittelbar  mit  dem  Urozystoskop  sehen  und 
in  ihrer  weiteren  Entwicklung  verfolgen.  Bei  manchen  Kranken  frei- 
lich ist  die  Einführung  einer  Spiegelvorrichtung  in  die  Harnblase 
unmöglich,  entweder  weil  die  Blase  zu  empfindlich  oder  zu  wenig 

I geräumig  ist.  Hier  muß  man  bei  der  Untersuchung  von  den  Bauch- 
decken , von  der  Scheide  und  vom  Mastdarm  aus  auf  verhärtete 
und  schmerzhafte  Stellen  in  der  Blasenwand  fahnden.  Auch  spricht 
reichliches  Vorkommen  von  Blasenepithelien  im  Harnsediment  für 
eine  Beteiligung  der  Harnblase.  Dagegen  kommen  Harndrang  und 
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Dysurie  auch  dann  vor,  wenn  sich  die  Tuberkulose  auf  die  Niere 
beschränkt. 

Bei  Nieren-  und  Harnblasentuberkulose  darf  nicht  der  Schluß 
gezogen  werden,  daß  auch  Nierenbecken  und  Harnleiter  tuberkulös 
erkrankt  sein  müssen,  denn  wenn  dies  auch  die  Regel  ist,  so  sind 
doch  auch  Ausnahmen  bekannt. 

Mit  der  Diagnose  einer  Nierentuberkulose  darf  man  sich  niemals 
zufriedengeben , sondern  muß  auch  noch  zu  entscheiden  versuchen 
ob  eine  oder  beide  Nieren  erkrankt  sind  und  im  ersteren  Falle,  1 
welche  Niere  von  Tuberkulose  befallen  ist. 

Für  die  Erkennung  einer  einseitigen  Nierentuberkulose 
ist  es  zunächst  von  Wichtigkeit,  ob  der  Kranke  ausnahmslos  oder 
wenigstens  doch  vorwiegend  über  Schmerzen  in  einer  Nierengegend 
klagt,  und  ob  sich  auch  nur  eine  Nierengegend  gegen  Druck  oder  Be- 
klopfen empfindlich  zeigt.  Der  Nachweis  einer  nur  einseitigen  Nieren- 
vergrößerung beweist  selbstverständlich  nicht,  daß  nur  diese  Niere 
tuberkulös  erkrankt  ist.  Dagegen  ist  es  von  allergrößtem  Werte, 
einmal  die  Urozystoskopie  auszuführen  und  dabei  aufzupassen , ob 
sich  aus  einem  Harnleiter  immer  nur  klarer  Harn  entleert,  was  für 
Unversehrtheit  der  zugehörigen  Niere  spräche,  vor  allem  mittelst 
Ureterenkatheters  den  Harn  aus  beiden  Nieren  gesondert  aufzu- 
fangen und  auf  seine  Beschaffenheit  zu  prüfen.  Da  manche  Ärzte 
dem  Ureterenkatheterismus  den  Vorwurf  machen,  es  könnte  ein 
noch  gesunder  Harnleiter  mit  Tuberkelbazillen  infiziert  werden , so 
hat  man  die  Anwendung  von  Harnscheidern,  Segregator en , vor- 
geschlagen, welche  in  die  Harnblase  eingeführt  werden  und  ein  ge-  ] 
sondertes  Auffangen  des  Harnes  aus  beiden  Harnleitern  ermöglichen 
sollen.  Harris,  Doumer,  Nicolick , Luys  und  Chatclin  haben  Harnscheider 
angegeben,  doch  läßt  ihre  Zuverlässigkeit  noch  viel  zu  wünschen 
übrig.  Unter  allen  Umständen  muß  man  sich  auch  noch  daran  er- 
innern, daß  eine  tuberkulöse  Niere  unveränderten  Harn  abscheidet, 
solange  die  Tuberkulose  eine  geschlossene  ist. 

Für  den  Chirurgen,  welcher  die  Absicht  hat,  eine  tuberkulöse 
Niere  aus  dem  Körper  zu  entfernen , ist  es  selbstverständlich  sehr 
wichtig  zu  wissen,  ob  die  im  Körper  verbleibende  Niere  imstande 
sein  wird,  die  Tätigkeit  der  herausgenommenen  Niere  mit  zu  über- 
nehmen, denn  wäre  dies  nicht  der  Fall,  so  müßte  der  Operierte  sehr 
bald  durch  Niereninsuffizienz  und  Urämie  zugrunde  gehen. 

Die  einen,  wie  namentlich  Kümmel , legen  großen  V ert  auf 
die  Gefrierpunktsbestimmung  oder  Kryoskopie  des  Blutes.  Ist  I 
der  Gefrierpunkt  des  Blutes  (8),  der  beim  Gesunden  -—0-56°  be- 
trägt, unter  — 006°  erniedrigt,  so  deutet  dies  darauf  hin,  daß  die  • 
gesunde  Niere  insuffizient  und  nicht  imstande  ist,  die  hara fähigen 
Stoffe  in  ausreichender  Menge  aus  dem  Blute  in  den  Harn  auszu- 
scheiden.  Unter  solchen  Verhältnissen  soll  man  die  Entfernung  dei 
kranken  Niere  aus  dem  Körper  unterlassen.  Andere  Arzte  legen 
großen  Wert  auf  die  Untersuchung  des  Harnes  selbst,  bestimmen 
dessen  Gefrierpunkt  und  sehen  mit  Hilfe  des  Urozystoskopes  oder 
Ureterenkatheters  nach,  ob  sich  in  der  Ausscheidung  von  Methylen- 
blau , welches  unter  die  Haut  gespritzt  wurde,  oder  des  Zuckers 
„ach  Phloridzineinspritzungen  oder  des  Harnstoffgehaltes  große  Aut- 
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fälligkeiten  ergeben.  Jedoch  darf  nicht  verschwiegen  werden,  daß 
alle  diese  Untersuchungsmethoden  nur  beschränkte  Zuverlässigkeit 
besitzen . 

Eine  diagnostische  Frage,  welche  bei  chronischer  Tuberkulose 
der  Harnwerkzeuge  nie  ungelöst  bleiben  dart , ist  die,  ob  eine  pri- 
märe oder  sekundäre  Tuberkulose  vorliegt.  Am  häufigsten  be- 
kommt man  es  jedenfalls,  wie  bereits  erwähnt,  mit  einer  sekundären 
Tuberkulose  zu  tun.  Welches  Gebilde  den  Ausgangspunkt  für  sie 
bildet,  läßt  sich  nur  durch  genaue  Untersuchung  entscheiden,  wobei 
man  es  niemals  unterlassen  darf,  die  Geschlechtswerkzeuge,  also  bei 
Männern  namentlich  Nebenhoden,  Hoden,  Prostata  und  Samenblasen 
und  bei  Frauen  Tuben  und  Ovarien  auf  tuberkulöse  "V  eränderungen 
nachzusehen.  Lassen  sich  in  keinem  Eingeweide  Zeichen  von  luber- 
kulose  finden , so  ist  damit  noch  keineswegs  sicher  bewiesen , daß 
eine  primäre  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  besteht,  denn  der 
primäre  Herd  liegt  mitunter  so  versteckt , daß  man  ihn  während 
des  Lebens  nicht  zu  erreichen  vermag.  Erst  die  Leichenöffnung^  und 
auch  diese  nur,  wenn  sie  sorgfältig  und  erschöpfend  ausgeführt 
wurde,  kann  darüber  sichere  Entscheidung  bringen. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  chronischer  Tuberkulose 
der  Harn  Werkzeuge  zum  mindesten  ernst,  sehr  häufig  ungünstig. 
Heilungen  vorübergehender  und  selbst  dauernder  Art  kommen  zwar 
vor,  sind  aber  außerordentlich  selten. 

Ich  habe  eine  Dame  beobachtet,  die  nach  zweijähriger  Behandlung  alle  Zeichen 
von  Nierentuberkulose,  die  näch  einer  tuberkulösen  Koxitis  entstanden  war,  verlor  und 
fast  25  Jahre  lang  gesund  blieb.  Sie  ging  an  einer  Hirnblutung  zugrunde.  Auch  trat 
bei  zwei  Mädchen  auf  der  Züricher  Klinik  Heilung  einer  Nierentuberkulose  ein;  die 
eine  Kranke  trat  freilich  wieder  nach  zwei  Jahren  mit  Zeichen  von  Nierentuberkulose 
in  die  Klinik  ein  und  wurde  diesesmal  nur  wesentlich  gebessert,  nicht  aber  geheilt. 

Jn  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Prognose  dadurch  erheblich  ge- 
bessert, daß  man  chronische  Nierentuberkulose  chirurgisch  behandelt. 
Leider  ist  aber  ein  Teil  der  Kranken  nicht  mehr  operationsfähig, 
und  ein  anderer  geht  bald  oder  erst  längere  Zeit  nach  der  Operation 
dennoch  zugrunde. 

Im  allgemeinen  wird  sich  bei  primärer  Tuberkulose  der 
Harn  Werkzeuge  die  Vorhersage  günstiger  als  bei  sekundärer  ge- 
stalten, denn  bei  letzterer  bleiben  trotz  Operation  noch  immer  die  Ge- 
fahren seitens  des  primär  erkrankten  tuberkulösen  Gebildes  bestehen. 


VI.  Therapie.  Wie  bei  anderen  tuberkulösen  Erkrankungen, 
so  muß  auch  bei  chronischer  Tuberkulose  der  Harnwerkzeuge  die 
physikalisch-diätetische  Behandlung  den  Boden  für  jede  wei- 
tere Therapie  bilden ; sie  darf  daher  bei  keinem  Kränken  unter- 
lassen werden.  Zweckmäßige  Ernährung , wobei  reichlicher  Milch-, 
Fett-  und  Amylaceengenuß  zu  bevorzugen  ist,  und  frische,  staub- 
freie Luft  sind  die  ersten  Bedingungen  dieser  Behandlung.  Von  einem 
Aufenthalte  im  Hochgebirge  und  in  milden  nördlichen  klimatischen 
Kurorten  habe  ich  zwar  Hebung  des  allgemeinen  Kräftezustandes, 
aber  keinen  ersichtlich  heilenden  Einfluß  auf  die  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  gesehen. 
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Die  weitere  Behandlung  sollte  meiner  Ansicht  nach  zu- 
nächst eine  chirurgische  sein.  Je  früher  man  eine  tuberkulöse 
Niere  aus  dem  Körper  entfernt,  um  so  größere  Aussicht  eröffnet 
sich,  daß  die  andere  Niere  und  die  harnleitenden  Wege  gesund 
bleiben.  Was  den  chirurgischen  Eingriff  selbst  anbetrifft,  so  stimmen 
die  Chirurgen  fast  ausnahmslos  darin  überein , daß  die  Entfernung 
der  tuberkulösen  Niere  aus  dem  kranken  Körper,  die  Nephrektomie 
vor  dem  Niereneinschnitt,  Nephrotomie,  den  Vorzug  verdient. 
War  nur  die  Gegend  des  einen  Nierenpoles  von  Tuberkulose  be- 
troffen, so  hat  man  sich  mit  Erfolg  auf  die  Transversalresek- 
tion der  Niere  beschränkt  und  durch  Querschnitt  den  tuberkulösen 
Nierenteil  entfernt  ( Israel , Cramer). 

Selbstverständlich  eignet  sich  nicht  jeder  Kranke  mit  chronischer  Nierentuber- 
kulose für  eine  chirurgische  Behandlung.  Da  der  operative  Eingriff  unter  allen  Ver- 
hältnissen ein  ernster  ist,  so  müssen  die  Kranken  vor  allem  einen  ausreichenden 
Kräftezustand  besitzen,  um  die  Operation  überstehen  zu  können.  Ausgedehnte 
Lungen-,  Kehlkopfs-  und  Darmtuberkulose  und  Diabetes  mellitus  müssen 
als  Gegenanzeige  der  Operation  bezeichnet  werden.  Tuberkulöse  Lungenveränderungen 
geringeren  Grades  lassen  dagegen  die  Nephrektomie  zu  und  bessern  sich  sogar  mitunter, 
nach  ihr  (Lcgueu).  Tuberkulose  der  harnleitenden  Wege  ist  kein  Hindernis 
für  die  Nephrektomie,  im  Gegenteil  hat  man  nach  der  Nephrektomie  Tuberkulose  der 
Harnblase  sich  auffällig  bessern  und  selbst  ausheilen  gesehen.  Rovsing  beobachtete 
bei  32  Nephrektomierten  lOmal  (31-2%)  Heilung  der  Harnblasentuberkulose.  Bei  Tuber- 
kulose des  Nierenbeckens  und  Harnleiters  hat  man  mehrfach  auch  noch  den  tuberku- 
lösen Harnleiter  auf  eine  größere  Strecke  herausgeschnitten,  reseziert  (Postempski, 
Israel,  Kelly).  Die  Nephrektomie  ist  begreiflicherweise  nur  dann  zulässig,  wenn  die 
andere  Niere  gesund  und  funktionstüchtig  ist.  Selbst  wenn  dieses  der  Fall  ist, 
hat  man  doch  mehrfach  den  Tod  nach  der  Nephrektomie  eintreten  gesehen , weil 
die  zurückbleibende  gesunde  Niere  infolge  des  durch  die  Operation  gesetzten  Reizes 
ihre  Tätigkeit  einstellte. 

Auch  unter  günstigen  Umständen  lasse  man  sich  niemals  dazu  verleiten , eine 
dauernde  Heilung  zu  versprechen , denn  die  Regel  ist  es  ohne  Frage  , daß  das  Leben 
nur  um  einige  Jahre  verlängert  und  erträglicher  gemacht  wird.  Bei  vielen  Operierten 
erkrankt  nach  einiger  Zeit  die  andere  Niere,  oder  die  primäre  Tuberkulose  schreitet 
fort,  oder  es  bricht  plötzlich  Miliartuberkulose  aus. 

Palet  gibt  eine  Zahlenzusammenstellung,  nach  welcher  unter  136  Nephrek-  ; 
tomierten  38  (28%)  nach  der  Operation  starben.  Kümmel  verlor  dagegen  unter  70  Ne- 
phrektomierten nur  5 (71%)  infolge  der  Operation  und  Pousson  unter  23  Operierten 
3 (130%).  Die  Gefahren  der  Nephrotomie  sind  größere.  So  berechnete  Vigueron 

unter  51  Nephrotomien  bei  Nierentuberkulose  21  Todesfälle  (41  '2%);  Kümmel  hatte 

unter  10  Nephrotomien  3mal  (30%)  tödlichen  Ausgang  und  Pousson  unter  9 Nephro-  f 

tomiep  2mal  (22-2%)-  Albarrgn  verlor  von  26  Nephrektomierten  1 (3  8%)  nn<t  von 

14  Nepbrotomierten  ebenfalls  1 (7‘1%). 

Nach  einer  Zahlenzusammenstellung  von  Rangs  gingen  nach  Nephrektomie  und 

Nephrotomie  20%  der  Operierten  binnen  des  ersten  Monates  nach  der  Operation  zu- 
grunde, 63%  binnen  der  ersten  9 Monate,  und  33'3%  lebten  noch  nach  1—8  .lahren. 

Ungünstiger  lautet  ein  Bericht  von  Garceau,  nach  welchem  von  415  Operierten  nur 

14%  noch  2 Jahre  lang  und  darüber  lebten. 

Außer  der  chirurgischen  Behandlung  der  Nierentuberkulose 
kommt  auch  noch  eine  solche  der  Harnblasentuberkulose  in 
Frage,  vor  allem  dann,  wenn  die  Tuberkulose  der  Harnblase  eine« 
primäre  und  selbständige  ist  oder  zu  sein  scheint.  Man  hat  alsdann I 
mehrfach  den  Harnblasenschnitt,  Urozystotomie,  ausgeführt  und 
eine  örtliche  Behandlung  der  Harnblasenschleimhaut  mit,  Drainage, 
Causticis,  Auskratzen  und  Ausspülen  folgen  lassen.  Praxin  sammelte  J 
02  Urozystotomien  wegen  Harnblasentuberkulose  und  fand  bei  | 
(38-7 °/„)  Heilungen,  bei  18(29  0%)  Besserungen  und  bei  19  (30  6%) 
Todesfälle  oder  unveränderten  Zustand. 
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Eine  innerliche  Behandlung  der  chronischen  Tuber- 
kulose  der  Harnwerkzeuge  kommt  bei  Kranken  in  Frage,  welche 
die  Ausführung  einer  Operation  ablehnen  oder  sich  für  eine  solche 

nicht  eignen.  . , 

Eine  spezifische  Behandlung  würde  m der  Anwendung 
des  Tuberkulins  bestehen.  Ich  selbst  habe  von  dem  Kochschen 
Alttuberkulin  keinen  Vorteil,  eher  Nachteil  gesehen,  indem  bei 
meinen  Kranken  wiederholt  Blutungen  nach  Einspritzungen  von 
Alttuberkulin  auftraten  und  auch  nach  längerem  Gebrauche  der  Harn 
immer  eiter-  und  eiweißhaltiger  wurde,  während  sich  das  Allgemein- 
. befinden  verschlechterte.  Dabei  soll  aber  nicht  verschwiegen  werden, 
daß  auch  vereinzelte  günstige  Berichte  vorliegen.  So  behauptet 

IPielicke,  durch  Kochs  Alttuberkulin  und  Rosenfeld  durch  Kochs  Neu- 
tuberkulin Heilung  einer  Nierentuberkulose  erreicht  zu  haben. 

Inbezug  auf  die  symptomatische  Behandlung  der  chro- 
nischen Nierentuberkulose  gibt  Schüller  an,  durch  innerliche 
Darreichung  von  Guajakol  (10 — 20  Tropfen  täglich  in  warmem 
Wasser)  Heilungen  herbeigeführt  zu  haben.  Ich  selbst  war  nicht 
imstande,  durch  Guajakol,  Kreosot  oder  Benzosol  günstige  Erfolge 
i zu  erzielen.  Mitunter  sah  ich  unter  dem  Gebrauche  von  Urotropin 
i (0'5  — 3m al  täglich  1 Pulver)  den  Eitergehalt  des  Harnes  wesentlich 
: abnehmen,  bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  zeigte  es  sich  jedoch  ganz 
einflußlos.  Das  Gleiche  gilt  vom  Oleum  Ter ebinthin ae  (3mal  täg- 
lich 15  Tropfen  in  Milch  zu  nehmen).  Bei  einigen  meiner  Kranken 
brachte  Acidum  boricum  (2'0:200'0  — 4m al  täglich  15cm3)  über- 
t raschenden  Erfolg ; leider  erregt  es  nicht  selten  Magenstörungen. 

Gegen  Harnblasentuberkulose  sind  Spülungen  mit  Des- 
: infizientien  und  Adstringentien  in  Gebrauch.  Rovsing  empfahl,  jeden 
dritten  Tag  50  m3  einer  Karbolsäurelösung  (6'0 : lOO'O)  35°  C warm  in 
die  Harnblase  einlaufen  und  3 — 4 Minuten  in  ihr  verweilen  zu  lassen. 
I Montfort  spülte  die  Harnblase  zuerst  mit  physiologischer  Kochsalz- 
i lösung  aus  und  spritzte  dann  Guajakol-  oder  Jodoformöl  in  sie  ein. 
■ Heim  empfiehlt  Instillationen  mit  Sublimatlösung  (10’0% — 20’0%), 
Auch  Instillationen  mit  Sublimatlösung  sind  angeraten  worden. 

Inbezug  auf  die  Prophylaxe  chronischer  Tuberkulose  der 
Harnwerkzeuge  sollte  man  sich  einmal  vor  gonorrhoischer  An- 
steckung hüten.  Außerdem  sollten  sich  Männer  mit  Tuberkulose  der 
Lungen  und  Geschlechtswerkzeuge  des  Geschlechtsverkehrs  mit  ge- 
| sunden  Frauen  enthalten.  Tuberkulöse  Nebenhoden  und  Hoden  müssen 
möglichst  früh  durch  Operation  entfernt  werden,  damit  eine  tuber- 
kulöse Infektion  der  Harnwerkzeuge  vermieden  wird. 


16.  Gehirntuberkulose.  Tuberculosis  cerebri. 

I.  Ätiologie.  Die  Tuberkulose  des  Gehirnes  kommt  in  zweierlei  Form  vor,  näm- 
lich als  Miliartuberkulose  und  als  zerebraler  Konglomerattuberkel. 

Eine  Miliartuberkulose  des  Gehirnes  findet  sich  nicht  selten  bei  tuberkur 
löser  Meningitis.  Die  kleinen  Tuberkelknötchen  sind  entweder  perlgrau  und  durch- 
sichtig oder  verkäst,  gelb  und  undurchsichtig  und  werden  oft  von  einem  Kranze  erwei- 
terter Blutgefäße  umgeben.  Meist  finden  sie  sich  nur  in  der  Gehirnrinde,  seltener  auch 
in  anderen  Abschnitten.  Klinisch  sind  sie  ohne  Bedeutung,  denn  sie  bestehen  sym- 
ptomenlos,  und  es  soll  daher  auch  nicht  weiter  von  ihnen  die  Kede  sein. 
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Konglomerattuberkel  des  Gehirnes  sind  gleich  der  zerebralen  Miliar- 
tuberkulose die  Folgen  einer  hämatogenen  Infektion  des  Gehirnes  mit  Tuberkelbazillen 
nnd  fast  immer  ein  sekundäres  Leiden,  welches  sich  am  häufigsten  im  Verlaufe 
chronischer  Lungentuberkulose  oder  Tuberkulose  der  Lymphdriisen  entwickelt.  Mit- 
unter werden  vorausgegangene  Verletzungen  als  Ursache  angegeben,  doch  kommt 
diesen  nur  die  Bedeutung  einer  Hilfsursache  für  eine  tuberkulöse  Infektion  des  Ge-  1 
hirnes  zu.  Besonders  oft  entwickelt  sich  Gehirntuberkulose  bei  Kindern. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Konglomeratuberkel  des  Gehirnes  führen 
zur  Bildung  einer  oft  sehr  großen  Geschwulst,  die  meist  verkäst  ist.  Häufig  findet 
sich  nur  ein  einziger  Konglomerattuberkel  oder  Solitärtuberkel  im  Gehirn,  vielfach  aber 
haben  sich  konglomerierte  Gehirntuberkel  in  größerer  Zahl,  bis  zu  20,  entwickelt.  Treuer 
fand  unter  11  Konglomerattuberkeln  des  Großhirnes  5 (45'5%)  Solitärtuberkel  und  ß 
(54'5%)  mehrfache  Konglomerattuberkel.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  graue  Masse  des  Ge-  1 
hirnes,  vor  allem  diejenige  des  Kleinhirnes,  wo  sie  namentlich  von  der  Grenze  zwischen 
grauer  und  weißer  Masse  den  Ausgang  zu  nehmen  pflegen.  Ihre  Größe  erreicht  mit- 
unter den  Umfang  eines  Apfels;  oft  bekommt  man  es  aber  nur  mit  erbsen-  bis  hasel- 
nußgroßen  Knoten  zu  tun.  Ihre  Form  ist  in  der  Regel  rundlich,  seltener  unregelmäßig 
höckerig.  Hie  Hanptmasse  des  Tuberkels  erscheint  trocken,  gelb  und  verkäst;  nur 
die  Peripherie  läßt  oft  einen  grauen,  mehr  durchscheinenden  Saum  erkennen.  Zuweilen 
erscheint  die  Tuberkelmasse  abgekapselt,  wobei  ihre  Hülle  Schichtenbildungen  erkennen 
läßt.  Oft  nimmt  man  in  den  peripherischen  Abschnitten  mitunter  noch  kleinere  ver-  l 
käsende  Knötchen  wahr,  welche  darauf  hinweisen,  daß  auch  die  großen  Knoten  durch 
Verschmelzung  kleinerer  Knötchen  allmählich  entstanden  sind,  woher  auch  der  Name 
konglom  erierter  Tuberkel.  Mitunter  ist  die  den  Tuberkel  umgebende  Gehirnmasse  so 
erweicht,  daß  sich  der  Tuberkel  mit  Leichtigkeit  aus  ihr  herausheben  läßt  oder  aus 
dem  Gehirne  herausfällt  In  anderen  Fällen  zeichnet  sie  sich  dagegen  gerade  durch  Ver- 
härtung, Sklerose  aus.  Reicht  der  Tuberkel  bis  hart  unter  die  Meningen,  so  finden 
sich  häufig  Verwachsungen  zwischen  seiner  Oberfläche  und  den  Hirnhäuten , und  beim 
Herausnehmen  des  Gehirnes  bleibt  mitunter  der  Gehirntuberkel  auf  den  Meningen  haften. 

Außer  Verk ä s ung- entwickeln  sich  zuweilen  auch  noch  andere  Umwandlungen 
in  Konglomerattuberkeln  des  Gehirnes,  namentlich  eitrige  Einschmelzung,  tuberku- 
löser Gehirnabszeß  und  Verkalkung.  Zuweilen  ist  die  eine  Hälfte  eines  Tuber- 
kels vereitert,  die  andere  verkalkt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Gehirntuberkeln  ergibt  den  gleichen  Baa 
wie  in  anderen  Tuberkeln.  Ihre  Hauptmasse  wird  von  epithelioiden  Rundzellen  gebildet; 
auch  kommen  Riesenzellen  vor  und  gerade  in  ihnen  zahlreiche  Tuberkelbazillen.  In 
den  äußeren  Schichten  wiegt  mehr  fibröses  Gewebe  vor.  Manche  Tuberkel  zeichnen  sich 
überhaupt  durch  auffällige  Entwicklung  von  fibrösem  Zwischengewebe  aus,  sogenannte 
fibröse  Tuberkel. 

Selbstverständlich  ist  nicht  alles  Tuberkel  im  Gehirn,  was  verkäst  ist,  denn  Ver- 
käsungen finden  sich  auch  bei  Abszessen,  Sarkomen,  Krebsen  und  vor  allem  in  Gummi- 
knoten des  Gehirnes,  von  welchen  letzteren  die  anatomische  Difl'erentialdiagnoseoft  sehr  schwer 
sein  würde,  wenn  nicht  das  Vorkommen  von  Tubcrkelbazillen  für  Tuberkulose  sicher  wäre,  j 

III.  Symptome.  Konglomerattuberkel  des  Gehirnes  bleiben  oft  während  des 
Lebens  unerkannt,  weil  sie  an  Stellen  sitzen,  deren  Zerstörung  ohne  erkennbare  Sto- 
rungen möglich  ist.  Man  spricht  dann  von  verborgenen  oder  latenten  Gehirn-  | 

tu  berkein.  - J 

Bei  manchen  Kranken  tritt  unvermittelt  allgemeine  Miliartuberkulose 
oder  tuberkulöse  Meningitis  auf,  als  deren  Ausgangspunkt  erst  die  LeichenöfT-  I 
nung  latente  Geh  i r n t u berk  el  ergibt.  _ , I 

Bei  Kindern  mit  unverknöcherten  Schädelnähten  ist  es  möglich,  daß  Tuberkel 
im  Kleinhirn  durch  Druck  auf  die  Vena  cerobri  magna  Galeni  zu  Hydroceph alus 
internus  chronicus  nnd  starker  Erweiterung  des  Schädels  führen. 

Es  bleibt  aber  noch  eine  letzte  Gruppe  von  Kranken  übrig,  bei  welchen  man  es 
mit  den  Erscheinungen  einer  Gehirngeschwulst  oder  eines  Gehirnabszesses 
zu  tun  bekommt,  deren  tuberkulöse  Ursachen  mitunter  erst  bei  einer  Operation  oder 
bei  der  Leichenöffnung  erkannt  werden.  Uber  die  Zeichen  einer  Gebirngeschwnlsl  um 
eines  Gehirnabszesses  sind  Bd.  III,  S.  M9  und  59«  nachzuschen.  Besonderen  Wert  wird 
man  bei  der  Diagnoso  namentlich  auf  Stauungspapille,  Knptschmerz,  Erbrechen,  l ut 
Verlangsamung,  umschriebene  Druck-  und  Klopfempfindlichkeit  des  Schädels  und  Ver- 
änderungen des  Perkussionssehnlles  der  Schädelknochon  zu  legen  haben  Die  krankhaften 
Störungen  haben  ausgesprochene  Neigung  zur  Verschlimmerung  und  führen  am  haung- 
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i sten  unter  überhandnehmendem  Gehirndrucke  durch  Gehirn-,  Herz-  oder  Atmungslahmung 
,j.  zum  Tode. 

IV  Diagnose.  Klinisch  verborgene  Gehirntuberkel  lassen  sich  vielleicht 
, dann  zuweilen  bei  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  erkennen,  wenn  sich  in 
ihnen  Verkalkungen  entwickelt  haben,  wenigstens  berichtet  Fittig,  daß  ihm  auf  diesem 

■ Wege  die  Erkennung  eines  verkalkten  Glioms  gelungen  sei. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  und  tuberkulöser  Meningitis 
wird  die  Aufmerksamkeit  des  Arztes  so  sehr  durch  diese  beiden  Krankheiten  in  An- 
Z sprach  genommen,  daß  die  Frage,  ob  ihnen  etwa  Gehirntuberkel  zugrunde  lägen,  ganz 

■ in  den  Hintergrund  tritt,  zum  Glück,  denn  diese  Frage  wird  fast  immer  unbeantwortet 

i:.  gelassen  werden  müssen.  . . 

Ob  ein  Hydrocephalus  internus  chronicus  einem  Kleinhirntuberkel  seine 
f Entstehung  verdankt,  wird  sich  nur  dann  vermuten  lassen,  wenn  Hydrocephalus  bei 
■i  einem  tuberkulösen  Kinde  scheinbar  ohne  Ursachen  aufgetreten  ist. 

Hat  man  es  mit  den  Erscheinungen  einer  Gehirngeschwulst  oder  eines 
| Gehirnabszesses  zu  tun,  so  dreht  sich  selbstverständlich  die  Diagnose  um  den 
i.  Punkt,  die  tuberkulöse  Herkunft  sicherzustellen.  Zu  einem  Verdacht  auf  Gehirn- 
d tuberkulöse,  aber  kaum  darüber  hinaus,  wird  man  sich  dann  verstehen,  wenn  es  sich 
: um  einen  Menschen  handelt,  der  nachweislich  an  Tuberkulose  auderer  Gebilde  leidet, 
t Der  Verdacht  wird  noch  stärker  werden,  wenn  sich  Ch o ri oidea  1 tu b er k el  im  Augen- 
i hintergrunde  mit  Hilfe  des  Augenspiegels  nachweisen  lassen.  Mit  der  Tuberkulin- 
probe wird  man  keinen  wesentlichen  Schritt  vorwärts  kommen,  denn  da  Gehirn- 
I tuberkel  meist  sekundär  entstehen , so  könnte  eine  positivo  Tuberkulinprobe  mit  der 

! Tuberkulose  des  primär  erkrankten  Gebildes  Zusammenhängen.  Außerdem  halte  ich 
die  Tuberkulinprobe  bei  Gehirntuberkeln  durchaus  nicht  für  einen  harmlosen  Ein- 

I griff,  da  sich  durch  akute  Schwellung  von  Gehirntuberkeln  bedrohliche  Erschei- 
nungen gesteigerten  Gehirndruckes  einstellen  könnten.  Die  von  Neisser  empfohlene 
Gehirnpunktion  scheint  mir  auch  nicht  so  gleichgültig  zu  sein,  daß  man  sie  vor- 
nehmen sollte,  einzig  zu  dem  Zwecke,  die  tuberkulöse  Natur  einer  Geschwulst  oder 
Eiterung  festzustellen.  Mitunter  hat  man  bei  der  Lumbalpunktion  Zerebrospinal- 
flüssigkeit gefunden,  welche  Tuberkelbazillen  enthielt,  doch  ist  gerade  bei  Gehirnge- 
schwülsten die  Lumbalpunktion  ein  gefährlicher  Eingriff,  dem  nicht  selten  sehr  schnell 
der  Tod  gefolgt  ist.  So  ist  es  zu  erklären , daß  man  sich  mehrfach  an  die  operative 
Entfernung  einer  Gehirngeschwulst  oder  eines  Gehirnabszesses  heranmachte  und  erst 
bei  oder  nach  der  Operation  erkannte,  daß  es  sich  um  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
des  Gehirnes  handelte. 

Eine  operative  Behandlung  der  Gehirntuberkulose  ist  nur  dann  möglich,  wenn 
der  Sitz  des  Konglomerattuberkels  im  Gehirn  bekannt  ist.  Am  sichersten  und 
leichtesten  läßt  sich  dieser  bestimmen,  wenn  der  Tuberkel  in  den  Zentral  Windungen  ge- 
legen ist.  Ob  daneben  auch  noch  an  anderen  Stellen  des  Gehirnes  Tuberkelknoten  vor- 
handen sind,  wird  sich  nicht  entscheiden  lassen. 

Ob  eine  primäre  oder  sekundäre  Gehirntuberkulose  vorliegt,  hängt  da- 
von ab,  ob  sich  auch  noch  in  einem  anderen  Gebilde  tuberkulöse  Veränderungen  finden, 
immerhin  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  eigentlich  nur  durch  eine  sorgfältige 
und  eingehende  Leichenöffnung  die  Diagnose  einer  primären  Gehirntuberkulose  sicher  wird. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  Konglomerattuberkulo.se  des  Gehirnes 
stets  ernst,  aber  sie  ist  doch  in  neuester  Zeit  dadurch  wesentlich  günstiger  geworden, 
daß  es  mehrfach  gelungen  ist,  auf  chirurgischem  Wege  Solitärtuberkel  und  tuberku- 
löse Gehirnabszesse  zu  entfernen  und  dadurch  das  Leben  bis  8 Jahre  lang  zu  ver- 
längern. Treger  stellte  im  Jahre  1900  bereits  16  operierte  Gehirntuberkel  zusammen, 
von  welchen  14  das  Großhirn  betrafen,  und  zwar  13  in  den  motorischen  Gebieten  der 
Hirnrinde,  also  in  den  Zentralwindungen  saßen  und  nur  1 im  Stirnhirn  gelegen  war. 
Drei  Kranke  starben  bald  nach  der  Operation,  6 nach  einigen  Monaten,  1 nach  5 und 
1 nach  8 Jahren.  Auch  ein  Kranker,  welchen  Krünlein  operierte,  lebte  noch  nach  6 Jahren. 

VI.  Therapie.  Eine  erfolgreiche  Behandlung  der  Konglomerattuberkulose  des 
Gehirnes  ist,  wie  bereits  angedeutet,  nur  durch  chirurgische  Operation  möglich, 
doch  darf  eine  solche  nur  dann  vorgenommen  werden,  wenn  es  gelungen  ist,  den  Sitz 
des  Gehirntuberkels  sicher  festzustellen.  Aber  auch  dann  wird  man  eine  Operation 
nur  ansführen,  wenn  keine  ausgebreitete  Tuberkulose  in  anderen  Gebilden  besteht,  der 
Kräftezustand  des  Kranken  ein  hinreichend  guter  ist,  keine  Chorioidealtuberkel  zur  Aus- 
bildung gelangt  sind  und  sich  die  durch  Lumbalpunktion  gewonnene  Zerebrospinal- 
flüssigkeit als  frei  von  Tuberkelbazillen  gezeigt  hat  (v.  Bergmann). 
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Ist  es  sicher,  dal]  ein  Konglonierattuberkel  in  dem  Schädelinnern  vorhanden  ist 
ohne  daß  sich  sein  Sitz  bestimmen  läßt,  so  wird  man  sich  bei  starken  Beschwerden' 
namentlich  bei  heftigem  Kopfschmerz,  vielleicht  mit  einer  Palliativoperation  be- 
gnügen, indem  man  die  Trepanation  des  Schädels  ausführt  und  den  Uruck  im  Schädel- 
raum dadurch  herabzusetzen  sucht.  61 

Die  innerliche  Behandlung  kann  nichts  anderes  erreichen,  als  hervorste- 
chende Beschwerden  zu  bekämpfen,  z.  B.  Schmerzen  durch  Anodyna. 

^ 011  einer  spezifischen  Behandlung  mit  Tuberkulin  würde  ich  aus  den 
bereits  früher  angegebenen  Gründen  abraten. 

17.  Rückenmarkstuberkulose.  Tuberculosis  medullae  spinalis. 

Miliartuberkulose  des  Rückenmarkes  schließt  sich  nicht  selten  an 
eine  tuberkulöse  Meningitis  an.  Man  sieht  dann  Miliartuberkel  in  den  von  den 
Meningen  in  das  Rückenmark  einstrahlenden  Septen,  in  welchen  sie  sich  von  den  Ge- 
fäßscheiden aus  entwickelt  haben  und  meist  kleine,  durchsichtige,  perlgraue  Knötchen 
bilden.  Sie  rufen  keine  auffälligen  Erscheinungen  hervor  und  haben  daher  auch  keine 
klinische  Bedeutuug. 

Mitunter  tritt  eine  disseminierte  Tuberkulose  des  Rückenmarkes  als 
eine  selbständige  Erkrankung  auf.  Man  findet  bei  ihr  zahlreiche  Tuberkel  in  dem 
Rückenmarksgewebe,  welche  zum  Teil  verkäst  sii  d.  Ihre  Umgebung  zeigt  sich  häufig 
erweicht.  Mitunter  halten  sie  sich  besonders  an  das  graue  Rückenmarksgewebe.  Oft 
haben  sie  zu  sekundären  Strangdegenerationen  geführt.  Die  klinischen  Erscheinungen 
sind  meist  diejenigen  einer  Myelitis,  deren  tuberkulöse  Grundlage  in  der  Regel  erst 
durch  die  Leichenöffnung  sichergestellt  wird. 

Endlich  kommen  im  Rückenmark  ähnlich  wie  im  Gehirn  Konglomerattuber- 
kel vor,  welche  bis  haselnußgroße,  gelbe,  käsige  Knoten  darstellen.  Am  häufigsten  be- 
gegnet man  ihnen  im  Lendenmark  (Uayem).  Häufig  werden  sie  ringsum  von  Rücken- 
marksgewebe umgeben,  so  daß  man  sie  erst  auf  dem  Querschnitte  deutlich  erkennt. 
Zuweilen  besitzen  sie  geschichteten  Bau.  Ihr  Inneres  zeigt  mitunter  Erweichung.  Mehr- 
fach wurden  neben  Konglomerattuberkeln  im  Rückenmark  auch  noch  solche  im  Ge- 
hirn angetroflen.  Auf  dem  Querschnitte  nehmen  Rückenmarkstuberkel  entweder  nur 
einen  Teil  oder  das  ganze  Rückenmark  ein.  Mitunter  beschränken  sie  sich  auf  das  graue 
Rückenmarksgewebe.  Über  und  unter  ihnen  finden  sich  oft  sekundäre  Strangentar- 
tungen. Zuweilen  gewinnen  sie  beträchtliche  Längsausdehnung.  So  beschrieb  v.  Heusz  | 
unter  der  Bezeichnung  Tyroma  einen  Konglomerattuberkel  des  Rückenmarkes,  der 
vom  zwölften  Thorakalsegment  bis  zum  Conus  terminalis  reichte  und  eine  Länge  von 
9’2  cm  besaß. 

In  der  Regel  sind  Konglomerattuberkel  des  Rückenmarkes  ein  sekundäres  j 
Leiden,  das  sich  besonders  an  chronische  Lungen-,  Lymphdrüsen-,  Knochen-  und 
Gelenktuberkulose  anzuschließen  pflegt.  Zuweilen  tritt  zu  Wirbeltuberkulose  auch  noch 
Rückenmarkstuberkulose  hinzu.  Die  Infektion  des  Rückenmarkes  mit  Tuberkelbazillen 
erfolgt  meist  auf  hämatogenem,  mitunter  aber  auch  auf  lymphogenem  Wege.  Pri- 
märe Rückenmarkstuberkulose  wollen  Aniel  (f'  liabot  beobachtet  haben.  Manche  j 
Kranke  behaupten , es  wären  die  ersten  Störungen  nach  einer  vorausgegangenen  Ver- 
letzung aufgetreten.  Rückenmarkstuberkulose  kommt  nicht  selten  bei  Kindern  vor.  j 

Nicht  alle  Konglomerattuberkel  des  Rückenmarkes  verraten  sich  durch  krank- 
hafte Störungen,  es  gibt  auch  latente  Konglomerattuberkel  des  Rückenmarkes. 

Mitunter  bricht  unerwartet  eine  tuberkulöse  Meningitis  aus,  als  deren  Ur- 
sache die  Leichenöffnung  einen  Konglomerattuberkel  des  Rückenmarkes  ergibt. 

Bei  manchen  Kranken  entwickelt  sich  mehr  und  mehr  das  Bild  einer  nnvoll-  j 
ständigen  oder  vollständigen  Querschnittsunterbrechung  des  Rückenmarkes. 
Daß  dieses  durch  einen  spinalen  Konglomerattuberkel  hervorgerufen  wird,  läßt  sich  nur 
dann  vermuten,  wenn  es  sich  nm  einen  tuberkulösen  Menschen  handelt.  Ich  beobachtete  bei 
einem  Kranken  mit  Tuberkulose  der  Wirbelsäule  und  Gibbusbildung,  daß  die  Erschei-  j 
nungnn  einer  Querschnittsunterbrechung  des  Rückenmarkes  auf  einen  höheren  Ort  hin- 
wiesen,  als  er  dem  Gibbus  entsprach.  Die  Leichenöffnung  ergab  in  der  Tat,  daß  nicht 
die  Wirbel tnberkulose,  sondern  ein  nebenher  bestehender,  höher  gelegener  Konglomerat-  : 
tnberkel  des  Rückenmarkes  die  Querschnittsunterbrechung  zustande  gebracht  hatte. 

Die  Vorhersage  ist  bei  Konglomerattubcrkulose  des  Rückenmarkes  nicht  günstig,  j 
denn  eine  innerliche  Behandlung  vermag  bestenfalls  nnr  symptomatisch  einzelne  Be-  « 
schwerden  zn  lindern;  eine  operative  Entfernung  der  Konglomcrattuberkel  aus  dem 
Rückenmarksgewebe  wird  sich  kaum  ansführen  lassen.  Auch  von  einer  spezifischen  Be-  | 
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handlang  mit  Tuberkulineinspritzungen  ist  nichts  zu  hoffen ; ich  möchte  eher  vor  einer 
solchen  warnen,  weil  durch  Schwellung  des  Konglomerattuberkels  eine  Verschlimme- 
rung der  Störungen  zu  befürchten  ist. 

18.  Tuberkulose  der  Gehirn-Rückenmarkshäute.  Tuberculosis  menin- 

gealis  cerebrospinalis. 

I.  Ätiologie.  Eine  Tuberkulose  der  Gebirn-Rückenmarkshäute 
i kommt  als  Konglomerat-  und  als  Miliartuberkulose  vor. 

Die  meningeale  Konglomerattuberkulose  ist  selten  und 
führt  meist  zur  Bildung  eines  großen  käsigen  Knotens,  der  aus  einer 
Verschmelzung  kleinerer  Tuberkel  hervorgegangen  ist.  Sie  stimmt 
i in  ihren  Erscheinungen  vollkommen  mit  meningealen  Neubildungen 
überein  (vergl.  Bd.  III,  S.  678). 

Die  Miliartuberkulose  der  Meningen  ist  eine  häufige 
Krankheit.  In  der  Regel  gesellt  sich  sehr  bald  eine  Entzündung  der 
Meningen  zu  ihr  hinzu,  und  so  wandelt  sie  sich  in  eine  tuber- 
kulöse Meningitis  um.  Gerade  die  tuberkulöse  Meningitis  ver- 
leiht der  Meningealtuberkulose  große  klinische  Wichtigkeit.  Meist 
werden  außer  in  den  Meningen  auch  noch  in  vielen  andern  Ge- 
bilden Miliartuberkel  gefunden,  so  daß  die  Meningealtuberkulose 
nur  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  ist.  Mit- 
unter aber  sind  gerade  die  Meningen  Sitz  zahlloser  Miliartuberkel, 
während  sie  sich  in  andern  Gebilden  nur  in  geringer  Zahl  finden. 
Es  sind  aber  auch  einzelne  wenige  Beobachtungen  bekannt,  in 
welchen  sich  nur  in  den  Meningen  tuberkulöse  Veränderungen 
fanden.  Ich  selbst  sah  dies  unter  184  Beobachtungen  auf  der  Züricher 
Klinik  2mal.  Man  hat  es  also  in  solchen  Fällen  mit  einer  primären 
Meningealtuberkulose  zu  tun. 

Darüber  freilich  herrscht  kein  Zweifel,  daß  es  sich  meist  bei 
Meningealtuberkulose  um  ein  sekundäres  Leiden  handelt,  bei 
welchem  die  Tuberkelbazillen  den  Meningen  durch  die  Blutwege, 
seltener  durch  die  Lymphbahnen  zugetragen  wurden. 

Jeder  tuberkulöse  Herd  im  Körper  kann  zum  Ausgangspunkt 
für  eine  Tuberkulose  der  Meningen  werden.  Besonders  häufig  tritt 
sie  bei  Tuberkulose  und  Verkäsung  der  bronchialen  und  zervikalen 
Lymphdrüsen  auf,  aber  auch  bei  chronischer  Tuberkulose  der 
Lungen,  des  Darmes,  der  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge,  der 
Knochen  und  Gelenke  kommt  sie  oft  vor.  Doutrelepont  beschrieb  sie 
nach  Lupus  der  Haut,  so  daß  außer  durch  den  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazillen in  der  lupösen  Haut  auch  noch  durch  dieses  Vorkomm- 
nis die  tuberkulöse  Natur  des  Lupus  zum  mindesten  sehr  wahr- 
scheinlich gemacht  wird.  Nicht  selten  sieht  man  zu  tuberkulöser 
Karies  des  Felsenbeines  Meningealtuberkulose  hinzutreten,  doch 
kommt  zuweilen  auch  eine  nicht  tuberkulöse  eitrige  Meningitis  da- 
nach vor.  Mitunter  bilden  Konglomerattuberkel  des  Gehirnes  die 
Ansteckungsquelle  für  die  Meningen. 

Oft  treten  die  Erscheinungen  einer  tuberkulösen  Meningitis 
ohne  erkennbare  Ursache  auf.  Bei  manchen  Kranken  sind  aber  gewisse 
Schädigungen  vorausgegangen,  welche  als  Hilfsursachen  einer  In- 
fektion mit  Tuberkelbazillen  betrachtet  werden  dürfen.  Dahin  ge- 
hören Verletzungen,  namentlich  solche  des  Kopfes.  Bei  einigen 
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meiner  Kranken  gaben  die  Angehörigen  an,  daß  ungewöhnlich  starke 
gei  stige  Aufregungen,  besonders  oft  Examensvorbereitungen  dem 
Ausbruche  einer  tuberkulösen  Meningitis  vorausgegangen  waren.  Mit- 
unter rufen  Infektionskrankheiten,  namentlich  Keuchhusten  und 
Masern  den  Ausbruch  einer  tuberkulösen  Meningitis  hervor. 

Mit  Recht  hat  Heubner  hervorgehoben,  daß  sich  zuweilen  zur 
Zeit  einer  Epidemie  von  epidemischer  Meningitis  auch  Erkrankungen 
an  tuberkulöser  Meningitis  auffällig  häufen.  Ich  habe  diese  Erfahrung 
ebenfalls  in  den  letzten  beiden  Jahren  in  Zürich  gemacht. 

Tuberkulöse  Meningitis  ist  eine  sehr  häufige  Krankheit. 
Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  in  den  Jahren  1884 — 19()7 
184  Personen  an  ihr,  oder  unter  87.306  innerlich  Kranken  0‘5%j 
Ein  Teil  meiner  Beobachtungen  ist  in  der  Doktordissertation  von 
Krämer,  Zürich  1894,  verwertet  worden. 

Tuberkulose  der  Meningen  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor. 
Sie  ist  eine  häufige  Kinderkrankheit,  namentlich  im  2. — 6ten  Lebens- 
jahr. Im  ersten  Lebensjahr  und  jenseits  des  45sten  Lebensjahres  wird 
man  ihr  nur  selten  begegnen. 

Das  Geschlecht  hat  keinen  großen  Einfluß.  Unter  meinen  eigenen 
Kranken  finden  sich  zwar  10f>  Männer  und  nur  79  Frauen,  wenn  man 
aber  die  Prozentziffern  nach  der  Zahl  der  auf  die  Züricher  Klinik  auf- 
genommenen Männer  und  Frauen  gesondert  berechnet,  so  litten  unter 
25.559  Männern  O'4°/0  und  unter  11.747  Frauen  0'6°/0  an  tuberkulöser 
Meningitis.  Es  überwiegt'  also  gerade  die  Zahl  der  erkrankten  Frauen. 

Nicht  ganz  ohne  Einfluß  scheint  die  Jahreszeit  zu  sein, 
denn  im  Frühjahr  und  Winter  tritt  tuberkulöse  Meningitis  häufiger 
als  im  Sommer  auf.  An  großen  Krankenhäusern  sieht  man  sie  nicht 
selten  zeitweise  in  größerer  Zahl,  fast  epidemisch  Vorkommen. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  In  der  Regel  findet  sich, 
wie  bereits  angedeutet,  an  der  Leiche  keine  reine  Meningealtuber- 
kulose,  sondern  neben  ihr  bereits  Entzündung  der  Meningen,  also 
eine  Meningitis  tuberculosa.  Ähnlich  wie  bei  eiteriger,  so  fallen 
meist  auch  bei  tuberkulöser  Meningitis  die  Schädelknochen  durch 
ungewöhnlich  starken  Blutgehalt  der  Diploe  auf.  Die  Dura  mater 
ist  stark  gespannt  und  blutarm.  Schlägt  man  die  Dura  nach  aut- 
wärts,  so  erscheint  ihre  innere  oder  arach noideale  Fläche  trocken 
und  läßt  nicht  selten  hier  und  da  kleine  Blutaustritte  erkennen. 
Häufig  bekommt  man  auf  ihrer  Oberfläche,  namentlich  aut  dem 
Clivus,  in  der  Sella  turcica,  auf  der  Hinterhauptsschuppe  und  in  der 
Nähe  der  mittleren  Meningealarterie  einzelne  miliare  Tuberkel  zu 
sehen.  In  den  Sinus  durae  matris  befindet  sich  gewöhnlich  viel, 
zum  Teil  geronnenes  Blut. 

Die  Pia  mater  sieht  meist  sehr  trocken  und  wenig  glänzend 
aus.  Ihre  Blutgefäße  sind  stark  mit  Blut  gefüllt,  lebhaft  geschlän- 
gelt und  vielfach  bis  in  die  feinsten  Ausläufer  zu  verfolgen.  Hier  und 
da  bemerkt  man  an  den  Gefäßen  durchsichtige  feinste  Miliartuberkel, 
welche  noch  deutlicher  sichtbar  werden,  wenn  man  die  Pia  von  der 
Hirnrinde  abzieht  und  in  durchfallendem  Lichte  betrachtet.  Zu  beide« 
Seiten  der  größeren  Gefäße  findet  man  vielfach  sulzige  oder  fibrinös* 
eitrige  Streifen  in  dem  Piagewebe. 
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Besonders  reichlich  und  stark  pflegen  sich  an  der  Pia  mater 
und  im  subarachnoidealen  Maschengewebe  der  Hirnbasis  tuberku- 
löse und  entzündliche  Veränderungen  ausgebildet  zu  haben,  wes- 
halb die  Krankheit  auch  den  Namen  Basilarmeningitis  erhalten  hat. 
Namentlich  erscheint  der  Raum  zwischen  Chiasma  opticum,  Pedun- 
culi  cerebri  und  Pons  in  der  Regel  sulzig-eiterig  infiltriert.  Auch 
im  Verlaufe  der  Arteria  cerebri  media  sind  meist  Taberkelbildung 
und  Entzündung  sehr  zahlreich  vorhanden,  so  daß  man  bei  wenig  aus- 
o-ebildeter  Erkrankung  gerade' die  Arterie  der  Sylvi' sehen  Grube 
sorgfältig  auf  Tuberkel  absuchen  muß.  Übrigens  sind  keineswegs 
alle  Tuberkel  grau  durchscheinend;  in  vielen  bemerkt  man  eine 
opake,  undurchsichtige  Mitte,  in  anderen  ist  bereits  Verkäsung  ein- 
getreten. Auch  werden  zuweilen  ausgedehnte  käsig-tuberkulöse  Ver- 
dickungen und  Einlagerungen  in  der  Pia  bemerkt.  Die  die  Meningeal- 
tuberkulose  begleitende  Entzündung  hat  meist  eine  sul zig- eitrige 
Beschaffenheit;  seltener  ist  sie  serös-eitrig  oder  fibrinös-eitrig. 

Die  Gehirnkonvexität  erscheint  meist  auffällig  stark  ge- 
wölbt. Die  Gyri  sehen  breit  und  abgeplattet,  die  Sulci  dagegen  ver- 
strichen aus. 

Die  Gehirnkammern  sind  meist  durch  Flüssigkeit  stark  aus- 
gedehnt; es  besteht  Hydrocephalus  internus.  Zuweilen  hat  sich  eine 
ungleichmäßige  Ausdehnung  und  Anfüllung  mit  Flüssigkeit  in  den 
verschiedenen  Hirnkammern  ausgebildet.  Meist  ist  die  Flüssigkeiten 
seröser  oder  serösflockiger,  selten  von  eitriger  Beschaffenheit. 
Häufig  sind  Ependy m und  angrenzendes  Hirngewebe  kadaverös  er- 
weicht und  von  fast  zerfließlicher  Beschaffenheit.  Nicht  selten 
finden  sich  auch  im  Ependym  vereinzelte  Tuberkel. 

In  den  PJexus  chorioides  kommt  neben  Tuberkeln  zuweilen 
auch  eitrige  Infiltration  vor. 

Auf  der  oberen  Fläche  des  Kleinhirnes  pflegen  Tuberkel 
und  sulzig-eitrige  Infiltration  der  Pia  lebhaft  ausgebildet  zu  sein. 

Fast  immer  findet  sich  neben  einer  Meningitis  tuberculosa  cere- 
bralis  auch  noch  eine  Meningitis  tuberculosa  spinalis,  mitunter 
auch  nur  eine  Tuberculosis  meningealis  spinalis  allein. 

Nicht  selten  werden  Gehirn-  und  Eückenmarksge  web  e bei  tuberkulöser 
Meningitis  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Man  iindet  Blutungen,  Entzündungs-  und  nekro 

I tische  Erweichungsherde.  Letztere  können  eine  Folge  davon  sein , daß  Tuberkel  Blut- 
gefäße durch  Druck  verengten  und  die  Blutbewegung  in  ihnen  unterbrachen,  so  daß 
die  von  ihnen  versorgten  Hirnteile  abstarben.  Auch  kommen  hier  und  da  Tuberkel  in 
dem  Hirn-  und  Rückenmarksgewebe  vor,  die  in  die  Fortsätze  der  Pia  zu  liegen 
kommen  und  von  den  Blutgefäßscheiden  ausgehen.  Man  spricht  dann  von  einer  Ence- 
phalomeningitis  tuberculosa. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  in  der  Regel  auch  in  den  Scheiden 
der  Gehirnnerven  tuberkulöse  und  entzündliche  Veränderungen  und  Entartung  der 
Nervenfasern. 

Meist  tritt  tuberkulöse  Meningitis  in  großer  Verbreitung,  disseminiert 
auf,  wenn  auch  gewöhnlich  die  Grundfläche,  selten  die  Konvexität  des 
Gehirnes  bevorzugt  ist.  Es  kommt  aber  auch  mitunter  eine  umschriebene 
oder  Lokaltuberkulose  der  Meningen  vor.  Mit  Vorliebe  betrifft  diese 
das  Gebiet  der  Arteria  cerebri  media.  Besonders  oft  fand  ich  die  linke 
Arterie  beteiligt.  Überhaupt  scheint  gerade  die  linksseitige  Gehirnhälfte  zu 
tuberkulöser  Meningitis  mehr  geneigt. 
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Fraentsel  hat  eiue  Beobachtung  von  meningealer  Lokaltuberkulose  mit- 
geteilt,  iu  welcher  sich  nur  an  den  Gefäßen  der  Plexus  chorioides  Tuberkel 
fanden,  während  die  Pia  sonst  unversehrt  war.  Daneben  bestand  Hydro- 
cephalus  internus.  Es  war  binnen  30  Stunden  unter  Anfällen  von  Bewußt- 
losigkeit und  Muskelzuckungen  im  Gesichte  der  Tod  eingetreten. 

Eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Pia  mater  ergibt,  daß  sich  bet 
tuberkulöser  Meningitis  eine  diffuse  Infiltration  der  Pia  mit  Rundzellen  ausgebildet  hat 
in  der  sich  zahlreiche  Tuberkel  mit  Riesenzellen  abheben.  Zwischen  den  Zellen  und 
innerhalb  der  Tuberkel  finden  sich  Tuberkelbazillen.  Die  Tuberkel  gehen  besonders 
von  der  Wand  der  Blutgefäße  und  ihrer  adventitiellen  Lymphscbeiden  aus:  es  entwickelt 
sich  also  eine  sehr  lebhafte  Vaskulitis  und  Perivaskulitis  tuberculosa. 

III.  Symptome.  Die  klinischen  Erscheinungen  einer  Meningeal- 
tuberkulose  und  tuberkulösen  Meningitis  lassen  sich  nicht  ausein- 
ander halten.  Regel  ist,  daß  man  es  mit  einer  tuberkulösen  Menin- 
gitis zu  tun  bekommt,  aber  ich  habe  auch  einige  Beobachtungen 
gemacht,  in  welchen  sich  genau  die  gleichen  Störungen  während  des 
Lebens  gezeigt  hatten , während  sich  bei  der  Leichenöffnung  nur 
Miliartuberkel  und  noch  keine  entzündlichen  Veränderungen  an  den 
Meningen  nachweisen  ließen. 

Die  Krankheit  beginnt  gewöhnlich  mit  unbestimmten  Pro- 
dromen, namentlich  bei  Kindern.  Die  Kinder  werden  häufig  mürrisch 
und  launenhaft,  sind  ungewöhnlich  schreckhaft  und  weinerlich,  schlafen 
unruhig,  träumen  viel,  zucken  ab  und  zu  zusammen,  knirschen  mit 
den  Zähnen,  zeigen  vorübergehend  Strabismus  und  leiden  an  Appetit- 
mangel und  Unregelmäßigkeit  des  Stuhlganges.  Ein  derartiger  Zu- 
stand zieht  sich  mitunter  mehrere  Wochen  hin. 

Der  Verdacht  auf  tuberkulöse  Meningitis  wird  lebhafter,  wenn 
sich  Ungleichheit  der  Pupillen,  Anisokorie,  und  namentlich  an- 
haltende und  sich  mehr  ynd  mehr  steigernde  Kopfschmerzen  ein- 
stellen.  Bei  Kindern  brechen  auch  nicht  selten  Anfälle  von  allge- 
meinen klonischen  Muskelkrämpfen  aus.  Der  Verdacht  wird  fast 
zur  Gewißheit,  wenn  sich  mehr  und  mehr  Nackensteifigkeit 
(Genickstarre,  Genickkrampf)  ausbildet,  beider  Drehbewegungen 
und  Beugungen  des  Kopfes  nach  rückwärts  häufig  ohne  Schmerz 
und  Behinderung  möglich  sind,  während  Beugung  des  Kopfes  nach 
vorn  nicht  nur  heftigen  Schmerz  hervorruft,  sondern  auch  unaus- 
führbar ist,  weil  der  ganze  Körper  mit  dem  Kopfe  mitgeht. 
Beklopfen  des  Schädels  und  Druck  auf  die  Wirbelsäule 
pflegen  heftige  Schmerzen  hervorzurufen.  Viele  Kranke  klagen  über 
lebhaften  Schwindel.  Das  Bewußtsein  wird  von  Tag  zu  Tag  be- 
nommener und  oft  liegen  die  Kranken  lange  Zeit  in  vollkommener 
Bewußtlosigkeit  da.  Zuweilen  schreien  sie  plötzlich  laut  und  gellend 
auf,  offenbar  infolge  von  heftigen  Kopfschmerzen;  man  spricht  dann 
von  Meningitisschrei,  Cri  hydrencephalique.  Bei  einigen 
meiner  Kranken  wurde  nur  in  der  Nacht  Meningitisschrei  beobachtet. 

In  der  Regel  fällt  starke  Hyperästhesie  der  Haut  und 
Muskeln  auf.  Selbst  sehr  leises  Kneifen  der  Haut  und  leichter  Druck 
auf  die  Muskeln  pflegen  selbst  bei  tief  benommenen  Kranken  leb- 
haftes Zusammenfahren  und  Schmerzensäußerungen  hervorzurufen. 

Sehr  wichtige  Veränderungen  zeigt  meist  der  Puls.  In  der 
ersten  Zeit  findet  man  oft.  infolge  von  Vagusreizung  Verlang- 
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j samung  des  Pulses,  Bradykardie,  während  späterhin  Yagusiähmung 
; eintritt,  die  zu  Pulsbeschleunigung,  Tachykardie,  fuhrt.  Ott  ist 
der  Puls  unregelmäßig.  Auch  zeigt  er  nicht  selten  binnen  kuizen 
Zeiträumen  große  Zahlenschwankungen.  Nach  körperlichen  Anstren- 
gungen nimmt  er  meist  ungewöhnlich  stark  an  Zahl  zu.. 

& Auch  die  Atmung  läßt  nicht  selten  große  Verschiedenheiten 
in  ihrer  Zahl  und  Tiefe  erkennen.  Mitunter  stellen  sich  seufzende 
oder  schluchzende  Atmungsbewegungen  ein.  Auch  kommen  nicht 
selten  Cheyne-Stokessches  und  Biotsches  Atmen  vor. 

Oft  tritt  Erbrechen  ein.  Mitunter  gehört  es  zu  den  aller- 
ersten Erscheinungen.  Nicht  selten  wiederholt  es  sich  im  weiteren 
Verlaufe  der  Krankheit,  mitunter  tagelang  mehrmals  täglich. 

Die  Zunge  zeigt  keine  eigentümlichen  Veränderungen  und  er- 
scheint in  der  Regel  belegt. 

Die  Bauchdecken  sind  meist  stark  eingezogen  und  erscheinen 
oft  beim  Betasten  bretthart  gespannt.  Oft  liegen  sie  der  vorderen 
Wirbelsäulenfläche  so  nahe  an,  daß  sich  die  Pulsationen  der  Bauch- 
aorta leicht  sehen,  jedenfalls  sehr  deutlich  fühlen  lassen.  Besonders 
finden  sich  häufig  die  Eossae  iliacae  tief  eingesunken.  Man  hat  daher 
die  Form  des  Bauches  auch  als  kahn-  oder  muldenförmig  bezeichnet. 

Henoch  hat  die  Einziehung  der  Banchdecken  auf  Reizung  des  Splanchnikus  zu- 
rückgeführt, die  zu  einer  Zusammenziehung  der  Darmmuskulatur  führen  sollte,  doch 
glaube  ich,  daß  sie  eine  Folge  einer  tonischen  Kontraktur  der  Bauchmuskeln  ist,  wofür 
mir  die  brettharte  Spannung  der  Bauchmuskeln  zu  sprechen  scheint. 

Der  Stuhl  ist  angehalten;  oft  gehen  mehrere  Tage  hin,  bis 
Stuhlentleerung  erfolgt. 

Harn  wird  meist  in  verminderter  Menge  entleert.  Er  zeichnet 

Isich  dann  durch  dunkle  Farbe  und  hohes  spezifisches  Gewicht  aus, 
ist  aber  häufig  ohne  andere  Veränderungen. 

Im  Blut  kommen  keine  eigentümlichen  und  regelmäßigen  Veränderungen  vor. 
Curl  fand  die  Erythrozyten  an  Zahl  unverändert  oder  leicht  vermehrt.  Die  Leuko- 
zyten zeigten  zwar  keine  Veränderung  ihrer  Zahl,  aber  es  hatten  unter  ihnen  die  großen 
Lymphozyten  und  Übergangsformen  zugenommen,  während  die  eosinophilen  Zellen  ver- 
mindert waren.  Hyperleukozytose  wurde  von  Zappert,  Limbeck,  Koplik,  Osler  und 
Türk  beobachtet.  Zand  hat  auf  meine  Veranlassung  eine  Reihe  von  Blutuntersuchungen 
auf  der  Züricher  Klinik  vorgenommen  und  in  ihrer  Doktordissertation,  Zürich  1908,  be- 
schrieben. Es  bestand  nur  bei  einigen  Kranken  Hyperleukozytose,  bei  anderen  aber 
nicht.  Die  Lymphozyten  stellten  sich  als  vermindert  heraus.  Die  eosinophilen  Zellen 
waren  meist,  aber  nicht  regelmäßig  an  Zahl  herabgesetzt.  Die  Erythrozyten  zeigten 
keine  Veränderung  ihrer  Zahl,  doch  war  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  herabgesetzt. 
Der  Blutdruck  in  den  Arterien  zeigt  nach  Zand  keine  Veränderung. 

Wie  bei  eitriger  Meningitis,  so  findet  sicli  auch  bei  tuber- 
kulöser Meningitis  in  der  Regel  das  Kernig  sehe  Zeichen.  Setzt 
man  also  die  Kranken  auf,  so  tritt  eine  ungewöhnlich  lebhafte 
Beugung  der  Beine  im  Hilft-  und  Kniegelenk  auf.  Versucht  man 
die  Beine  zu  strecken,  so  gehen  die  Kranken  lebhaften  Schmerz  längs 
des  Verlaufes  der  Ischiadici  an;  man  hat  diese  letztere  Erscheinung 
auch  Lussegue sches  Zeichen  genannt. 

Der  Patellarreflex  ist  entweder  unverändert  oder  zeigt 
mitunter  auch  eine  leichte  Steigerung  im  Beginne  der  Krankheit. 
Im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  pflegt  er  mehr  und  mehr  zu 
schwinden,  und  einige  Zeit  vor  dem  Tode  fehlt  er  nicht  selten  voll- 
kommen. 
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Bei  einigen  Kranken  beobachtete  ich  Babinskischcs  Zeichen- 
es  trat  also  beim  Streichen  der  Fußsohlenhaut  mit  dem  Hammerstiel 
nicht  eine  Plantar-,  sondern  eine  Dorsalflexion  der  Zehen,  besonders 
der  großen  Zehe  ein. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  große  und  unberechenbare  Ver- 
schiedenheiten. Mitunter  verläuft  tuberkulöse  Meningitis  fieberfrei. 
Man  hat  sogar  andauernd  subnormale  Körpertemperatur  beob- 
achtet (Gnändinger).  Bei  anderen  Kranken  besteht  andauernd  oder 
nur  zeitweise  Fieber  bis  39-5°  und  selbst  darüber.  Mitunter  stellt 
sich  hektisches  Fieber  ein,  oder  es  steigt  die  Körpertemperatur  nur 
flüchtig  an.  Auch  sind  prämortale  und  postmortale  Temperatur- 
steigerungen beobachtet  worden. 

Je  nach  der  Dauer  der  Krankheit  läßt  sich  eine  akute, 
subakute  und  chronische  tuberkulöse  Meningitis  unterscheiden.  Mit- 
unter zieht  sich  das  Leiden  nur  über  wenige  Stunden  hin.  Wunderlich 
beispielsweise  sah  schon  nach  30  Stunden  den  Tod  eintreten.  Am 
häutigsten  endet  die  Krankheit  in  der  zweiten  oder  dritten  Krank- 
heitswoche tödlich.  Nicht  selten  zieht  sie  sich  wesentlich  länger  hin. 
Einige  meiner  Kranken  gingen  erst  am  Ende  des  zweiten  und  dritten 
Monates,  selbst  erst  im  vierten  Monate  zugrunde.  Unter  solchen  Um- 
ständen kommen  mitunter  vorübergehend  überraschende  Besserungen 
vor.  Mehrmals  sah  ich  Kranke  aus  schwerer  Unbesinnlichkeit  wieder 
erwachen  und  alle  meningitischen  Erscheinungen  bei  ihnen  so  voll- 
kommen zurückgehen,  daß  die  Kranken  wieder  das  Bett  verließen, 
und  man  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  irre  wurde,  aber  dann 
traten  wieder  die  früheren  Erscheinungen  ein  und  die  Kranken  gingen 
schließlich  doch  durch  tuberkulöse  Meningitis  zugrunde.  In  jüngster 
Zeit  haben  auch  Hermann  und  Carrihre  & Lhote  solche  Scheinheilungen 
bei  tuberkulöser  Meningitis  beschrieben.  Carrttrc  & Lhote  vermuten, 
es  könnten  die  meningealen  Tuberkel  zunächst  eine  fibröse  Um- 
wandlung und  Ausheilung  erfahren  haben,  doch  trete  dann  wieder 
ein  neuer  Ausbruch  von  Miliartuberkeln  auf. 

Der  Ausgang  einer  tuberkulösen  Meningitis  ist  fast  ohne 
Ausnahme  ein  tödlicher.  Nur  Bouchut,  Waterhouse , Jensscn,  Freyhan 
und  v.  Leube  wollen  gegen  die  Regel  Heilung  beobachtet  haben. 

Der  Tod  erfolgt  am  häufigsten  unter  zunehmender  Bewußt- 
losigkeit durch  Gehirn-,  Herz-  oder  Atmungslähmung.  Nicht  selten 
sieht  man  einige  Zeit  vor  dem  Tode  die  Nackensteifigkeit  wieder  ver- 
schwinden. Mitunter  tritt  der  Tod  unter  allgemeinen  klonischen 
Muskelkrämpfen  ein.  . ] 

Nicht  selten  bilden  sich  im  Verlaufe  einer  tuberkulösen  Menin- 
gitis Komplikationen  aus. 

Häufig  werden  Muskelllihmungen  beobachtet,  am  häufigsten 
an  den  Augenmuskeln  und  Pupillen,  aber  auch  an  den  Gesichts-  und 

Gliedermuskeln.  , 

Mehrfach  sah  ich  Lähmungen  schwinden  und  wieder  erscheinen. 
Auch  treten  nicht  selten  Muskel  Zuckungen  auf.  Mitunter  kommen 
konjugierte  Zwangastellungen  an  Kopf  und  Augen  vor  oder 
anhaltende  Seitenlage  des  Körpers  bei  gebeugten  Hilft-  und  Knie- 
gelenken. Benommene  Kranke  machen  nicht  selten  mit  dem  gh  n ien 
Arme  immer  wiederkehrende  Hasch-  und  Greifbewegungen.  Aut  der 
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Haut  bemerkt  man  zuweilen  eine  ungewöhnliche  Erregbarkeit 
der  Vasomotoren,  so  daß  leichte  mechanische  Reize  der  Haut  eine 
Rötung  von  langer  Dauer  hervorrufen , sogenannte  meningitische 
oder  Trousseau sehe  Flecken.  Zuweilen  treten  Exantheme  auf, 
beispielsweise  Roseola  oder  nach  starken  Schweißen  Sudamina.  Sehr 
selten  kommt  Herpes  facialis  vor.  Ich  beobachtete  ihn  unter  184 
Kranken  2mal  (l  l°/0) ; auch  Seitz  hat  ihn  beschrieben.  Nicht  selten 
sind  Milz-  und  auch  leichte  Lebervergrößerung  nachweisbar. 
Vereinzelt  wird  Ikterus  erwähnt.  Der  Harn  enthält  häufig  Eiweiß  und 
Albumosen.  Mehrfach  wurden  in  ihm  Tuberkelbazillen  nachgewiesen. 

Von  hervorragender  Bedeutung  für  die  Diagnose  sind  gewisse 
Veränderungen  im"  Au  gen  hi  nt  ergründ.  Vor  allem  ist  das  Auf- 
treten von  Chorioidealtuberkeln  wichtig,  welches  ich  bei  17*5% 
meiner  Kranken  auf  der  Züricher  Klinik  beobachtete.  In  der  Regel 
bilden  sich  nur  dann  Chorioidealtuberkel,  wenn  außer  den  Meningen 
noch  viele  andere  Gebilde  von  Miliartuberkeln  durchsetzt  sind,  doch  habe 
ich  auch  Ausnahmen  von  dieser  Regel  gesehen.  Oft  kommt  es  zur 
Entwicklung  einer  Neuritis  optica  oder  einer  Neuro-Retinitis 
und  von  Blutungen  in  der  Netzhaut. 

Erwähnung  verdient  noch  die  tuberkulöse  Meningitis  mit 
ungewöhnlichem  Verlauf.  Dahin  gehört  die  apoplektifor me 
tuberkulöse  Meningitis,  welche  plötzlich  mit  Bewußtlosigkeit 
beginnt  und  zu  halbseitiger  Lähmung,  selbst  zu  Aphasie  führt,  so 
daß  man  eher  an  eine  Blutung,  Thrombose  oder  Embolie  einer  Hirn- 
arterie als  an  eine  tuberkulöse  Meningitis  denken  möchte.  Die  Er- 
scheinungen erklären  sich  meist  aus  dem  vorwiegenden  Befallen- 
werden einer  bestimmten  Arterie,  z.  B.  bei  rechtseitiger  Hemiplegie 
und  Aphasie  der  linken  Arteria  cerebri  media.  Stark  sah  infolge 
einer  umschriebenen  tuberkulösen  Meningitis  am  linken  Hirnschenkel 
Hemiplegie  mit  gekreuzter  Okulomotoriuslähmung  auftreten.  Mit- 
unter bekommt  man  es  mit  einer  psychischen  Form  der  tuber- 
kulösen Meningitis  zu  tun,  bei  der  die  Kranken  entweder  in 
anhaltend  tiefe  Bewußtlosigkeit  verfallen,  oder  so  heftig  delirieren, 
daß  man  eher  an  ein  Delirium  tremens  oder  an  eine  akute  Manie 
erinnert  wird.  Weil  & Pehu  beschrieben  religiöse  Wahnvorstellungen 
und  halluzinatorische  und  religiöse  Delirien. 

IY.  Diagnose.  Bei  der  Diagnose  einer  tuberkulösen  Meningitis 
sind  zwei  Aufgaben  zu  erfüllen,  einmal  muß  das  Bestehen  einer 
Meningitis  sichergestellt  werden,  und  außerdem  ist  zu  beweisen,  daß 
diese  tuberkulöser  Natur  ist. 

Um  eine  Meningitis  zu  diagnostizieren,  wird  man  vor  allem 
auf  Nackensteifigkeit  zu  achten  haben,  die  zu  den  regelmäßigsten 
Erscheinungen  meningealer  Entzündungen  gehört.  Außerdem  sind 
Kopfschmerz,  Schwindel,  Benommenheit,  Pupillenungleichheit,  Ver- 
änderungen der  Pulszahl,  Störungen  der  Atmungsbewegungen,  häu- 
figes Erbrechen  , eingezogener  Leib  , hartnäckige  Stuhl  Verstopfung, 
Kernig sches  Zeichen,  Neuritis  und  Neuroretinitis  Dinge,  die  bei  der 
Diagnose  einer  Meningitis  sehr  in  Frage  kommen.  Je  vollständiger 
sie  bei  einem  Kranken  nachzuweisen  sind,  um  so  leichter  und  sicherer 
wird  sich  die  Diagnose  stellen  lassen. 
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tuberkulöse  der  Gehirn- Rücken markshäute. 


Dtlß  f.!"e.  bestehende  Meningitis  tuberkulöser  Natur  ist,  ist 
nnt  unumstößlicher  Sicherheit  nur  dann  bewiesen,  wenn  sich  in  dem 
entzündlichen  menmgealen  Exsudat  Tuberkelbazillen  haben  nach- 
weisen  lassen.  Um  sich  Exsudat  zu  verschaffen,  führt  man  die  Lum- 
balpunktion aus,  die  nicht  nur  ein  vollkommen  ungefährlicher 
sondern  vielfach  sogar  ein  heilsamer  Eingriff  ist,  indem  nach  ihr 
mitunter  Bewußtlosigkeit  schwindet  und  Kopfschmerzen  wesentlich 
geringer  werden.  Selbst  eine  Heilung  tuberkulöser  Meningitis  will 
4n^ca  beobachtet  haben.  Die  Lumbalpunktion  wird  in  der 
S.  <64  beschriebenen  Weise  vorgenommen. 

In  der  Regel  spritzt  die  Zerebrospinalflüssigkeit  in  kräftigem 
Strahle  aus  der  Punktionskanüle  heraus  und  führt  man  eine  Druck- 


Fig.  148. 


Tubp.rkeIhii7.iU e n aus  Exsudatgerinnscln  bei  tuberkulöser  Meningitis.  ‘JHjährige  Frau. 
Färbung  mit  Karholfuchsin  und  Methylenblau.  Olimineraion.  Vcrgr.  lOOOfaeh. 

(ICigene  Jleobaebtuug.  Züricher  Klinik  ) 


messung  aus,  so  findet  man  eine  meist  beträchtliche  Druckerhöhung. 
Die  Flüssigkeit  ist  fast  immer  farblos  und  klar  und  sieht  wie  Wasser 
aus.  Läßt  man  sie  in  einem  Probegläschen  stehen,  so  scheidet  sich 
binnen  12  24  »Stunden  ein  schleierartiges  Gerinnsel  ab,  und  wenn 

man  dieses  in  üblicher  Weise  auf  Tuberkelbazillen  untersucht,  so 
werden  sich  in  ihm  meist  Tuberkel  bazi  1 len  nachweisen  lassen 
(Fig.  146).  Wer  schneller  zum  Ziel  kommen  will,  muß  die  Zerebro- 
spinalflüssigkeit längere  Zeit  zentrifugieren  und  den  Bodensatz  auf 
Tuberkelbazillen  nachsehen.  Freilich  muß  man  in  beiden  Fällen 
nicht  selten  sehr  lange  und  sorgfältig  die  allerverschiedensten  Stellen 
untersuchen,  ehe  man  vereinzelte  Tuberkolbazillen  zu  sehen  bekommt. 
h ürbringer  wies  unter  .47  Untersuchungen  30mnl  (811%)  Tuberkel- 
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bazillen  nach.  Jedenfalls  spricht  das  Fehlen  von  Tuberkelbazillen 
in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  keineswegs  gegen  das  Bestehen  einer 
tuberkulösen  Meningitis.  Mitunter  hat  man  außer  Tuberkelbazillen 
auch  noch  Streptokokken  gefunden.  Der  praktische  Arzt  wird  am 
besten  tun,  die  Untersuchung  in  einer  bakteriologischen  oder  klini- 
schen Anstalt  ausführen  zu  lassen,  da  derartige  Untersuchungen 
Zeit  und  Übung  verlangen. 

Sind  Tuberkelbazilien  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nicht  zu  finden,  so  könnte 
man  noch  die  Flüssigkeit  in  die  Bauchhöhle  oder  unter  die  Haut  von  Meerschweinchen 
oder  in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  einbringen  und  zuwarten,  ob  bei  den 
Tieren  Tuberkulose  entsteht,  doch  dauert  es  leider  immer  längere  Zeit,  bis  es  dazu  kommt. 

Zu  beachten  und  für  die  Diagnose  zu  verwerten  sind  auch  noch 
die  zelligen  Gebilde  in  dem  meningealen  Exsudat,  unter  denen  ein- 
kernige Ly  mph  ozyten  vorwiegen  (vergl.  Fig.  146  auf  S.  954).  Aastose 
fand  unter  36  Lumbalpunktionen  bei  tuberkulöser  Meningitis  33mal 
(36-7%)  75 — 95%  Lymphozyten  und  nur  3mal  (8'3%)  65—86% 
multinukleäre  Zellen.  Nach  Bendix  hängt  das  Yorwiegen  von  Lympho- 
zyten im  Exsudat  nicht  mit  chemotaktischen  Vorgängen , sondern 
mit  dem  chronischen  Verlaufe  der  tuberkulösen  Meningitis  zusammen, 
doch  läßt  sich  gegen  diese  Ansicht  einwenden,  daß  auch  schon  zu  Be- 
ginn der  Erkrankung  Lymphozyten  vorwiegen. 

Der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Blut,  Harn  oder  Milzsaft, 
den  man  sich  durch  Punktion  der  Milz  verschafft  hat,  würde  zunächst  nur  beweisen, 
daß  eine  allgemeine  Miliartuberkulose  vorliegt;  wenn  aber  neben  dieser  noch  Meningitis 
besteht,  so  ist  erfahrungsgemäß  fast  sicher  anzunehmen,  daß  auch  diese  tuberkulöser 
Natur  ist.  Wegen  der  technischen  Schwierigkeiten  wird  man  die  Untersuchung  von  Blut, 
Harn  und  Milzsaft  wobl  nur  auf  solche  Kranke  beschränken,  bei  welchen  die  Unter- 
suchung der  Zerebrospinalflüssigkeit  auf  Tuberkelbazillen  ergebnislos  ausgefallen  ist. 

Gerade  für  den  praktischen  Arzt  wichtig  ist  die  Unter- 
suchung des  Augenhintergrundes  auf  Chorioidealtuberkel.  Das 
Vorhandensein  von  Chorioidealtuberkeln , die  sich  als  gelbe  Knoten 
in  dem  roten  Augenhintergrunde  bei  der  Augenspiegeluntersuchung 
bemerkbar  machen  (vergl.  Fig.  128 , S.  821)  , beweist  zwar  nur, 
daß  eine  allgemeine  Miliartuberkulose  besteht , aber  wenn  sich 
neben  dieser  noch  Meningitis  nachweisen  läßt,  so  wird  diese  meist 
ebenfalls  tuberkulöser  Natur  sein.  Leider  ist  das  Auftreten  von 
Chorioidealtuberkeln  bei  tuberkulöser  Meningitis  kein  regelmäßiges, 
bei  meinen  eigenen  Kranken  fand  ich  es  nur  bei  17'5%,  und  außer- 
dem ist  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  bei  benommenen 
Kranken,  die  nicht  mit  dem  Auge  fixieren,  oft  außerordentlich 
schwierig.  Übrigens  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  eine  ein- 
malige Untersuchung  nur  dann  Wert  hat,  wenn  sie  gleich  zur  Ent- 
deckung von  Chorioidealtuberkeln  geführt  hat;  ist  dies  aber  nicht 
der  Fall,  so  muß  man  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes 
täglich  wiederholen,  weil  sich  Tuberkel  in  der  Chorioidea  in  wenigen 
Stunden  bilden  können. 

Unter  zweifelhaften  Umständen  wird  es  für  die  Diagnose  von 
Wert  sein,  nachzuweisen,  daß  sich  eine  Meningitis  bei  einem  Tuber- 
kulösen entwickelt  hat,  was  auch  für  eine  tuberkulöse  Ursache 
der  Meningitis  sprechen  würde. 

Lassen  alle  bisher  angeführten  Untersuchungen  im  Stich , um 
die  tuberkulöse  Natur  einer  Meningitis  festzustellen,  dann  liegt  die 
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Tuberkulose  der  Gekirn-Kückenmarkshäute. 


Gefahr  vor,  eine  tuberkulöse  Meningitis  mit  einer  serösen  und 
eitrigen  Meningitis  zu  verwechseln. 

Die  seröse  Meningitis  ist  im  Vergleich  zu  einer  tuberkulösen 
Meningitis  ein  seltenes  Leiden , daher  tut  man  unter  zweifelhaften  Ver- 
hältnissen gut  daran , in  erster  Linie  immer  an  das  Vorhandensein  der 
häufigeren  Erkrankung  zu  denken.  Wiegen  in  der  durch  Lumbalpunktion 
gewonnenen  Flüssigkeit  multinukleäre  Zellen  vor,  so  spricht  dies  mehr  für 
eine  seröse  Meningitis. 

Bei  eitriger  Meningitis  sieht  die  Zerebrospinalflüssigkeit  eitrig  oder 
wenigstens  stark  getrübt  aus.  Wasserklare  Flüssigkeit  kommt  höchst  selten 
bei  ihr  vor.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  zelligen  Gebilde,  die  Cyto- 
diagnose  ergibt,  daß  in  ihnen  multinukleäre  Zellen  vorwiegen.  Bei  der  bakterio- 
logischen Untersuchung  findet  man  nichtvTuberkelbazillen,  sondern  pyogene 
Bakterien,  namentlich  häufig  Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumokokken,- 
Kolibazillen  und  bei  epidemischer  Meningitis  Meningokokken. 

Außerdem  zeichnet  sich  das  klinische  Bild  der  eitrigen  Meningitis  ge- 
genüber demjenigen  einer  tuberkulösen  Meningitis  häufig  dadurch  aus,  daß 
die  eitrige  Meningitis  akut  zu  beginnen  und  unter  höherem  Fieber  auch 
akuter  zu  verlaufen  pflegt.  Herpes  facialis  tritt  bei  eitriger  Meningitis  häufig, 
bei  tuberkulöser  Meningitis  nur  ausnahmsweise  auf. 

Bei  benommenen  Kranken  ohne  Nackensteifigkeit  gleicht  mit- 
unter das  Krankheitsbild  der  tuberkulösen  Meningitis  demjenigen 
eines  Abdominaltyphus  oder  einer  Septikopyämie,  aber  im 
Gegensatz  zu  Abdominaltyphus  wird  man  bei  Meningitis  Widalschz 
Blutserumreaktion  und  Typhusbazillen  im  Blut  und  Stuhl  ver- 
missen und  bei  Septikopyämie  werden  sich  im  Blut  häufig  pyogene 
Bakterien  nachweisen  lassen. 

Wie  früher  erwähnt,  gleicht  mitunter  tuberkulöse  Meningitis 
den  Erscheinungen  einer  Encephalorrhagie  oder  einer  Throm- 
bose oderEmbolie  von  Gehirnarterien,  dann  nämlich,  wenn  plötz- 
lich halbseitige  Lähmungen  auftreten.  Für  eine  Ditferentialdiagnose 
habe  ich  mehrfach  das  Verhalten  der  Körpertemperatur  mit  Vorteil 
benutzt;  anhaltende  Temperaturerhöhung  spricht  mehr  für  Meningitis. 

Auch  mit  Geisteskrankheiten  ist  eine  Verwechslung  denk- 
bar; auch  hierbei  kann  etwaige  Temperaturerhöhung  für  die  Ditt'e- 
rentialdiagno.se  wichtig  sein. 

Um  die  Infektionsquelle  für  die  Meningen  zu  finden,  ist  es  not- 
wendig, alle  Gebilde  aufTuberkulose  zu  untersuchen,  wobei  man  nament- 
lich nicht  eine  Untersuchung  der  Geschlechts  Werkzeuge  vergessen 
darf.  Lassen  sich  keine  tuberkulösen  Erkrankungen  nachweisen,  so  wird 
die  Leichenöffnung  oft  Tuberkulose  der  bronchialen  Lymphdriisen. 
wesentlich  seltener  Konglomerattubcrkel  im  Gehirne  aufdecken. 


V.  Prognose.  Tuberkulöse  Meningitis  endet  fast  ausnahmslos 
mit  dem  Tode,  doch  berichtet  Dujard in- Beaumetz , daß  bei  einem 
Kranken,  bei  welchem  man  Chorioidealtuberkel  gefunden  hatte, 
Genesung  eintrat.  Watnhouse  sah  nach  der  Schndcltrepanation. 
Frn/hfin  nach  der  Lumbalpunktion  und  Jarnsen  unter  dem  Gebrauch 
von  .Jodkalium  Heilung  erfolgen.  Auch  w.  Leute  will  sich  bei  einer 
Leichenöffnung  von  der  Heilbarkeit  der  tuberkulösen  Meningitis 
überzeugt  haben. 


Skrofulöse. 
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VI.  Therapie.  Eine  empfehlenswerte  spezifische  Behand- 
lung der  tuberkulösen  Meningitis  ist  nicht  bekannt.  Die  Tuber- 
kulinbehandlung ist  nicht  anzuraten,  da  sie  die  krankhaften  Er- 
scheinungen zu  steigern  pflegt. 

Hahn  empfahl  Natrium  benzoicum  (20'0  : 200‘0  — 2stündlich  15  cm3)  und 
Nilsson  und  Warfwinge  Einreibungen  mit  Jodoformsalbe  (l'O  : 5*0)  als  Heilmitttel. 
Janssen  will  durch  Jodkalium  (40’0  täglich)  Heilung  erzielt  haben. 

Am  meisten  wird  man  dem  Kranken  mit  einer  zweckmäßigen 
diätetisch-physikalischen  und  symptomatischen  Behand- 
lung nützen.  Als  Nahrung  empfiehlt  sich  vor  allem  Milch.  Kaffee, 
Tee  und  Alkoholika  sind  zu  meiden,  da  sie  durch  gesteigerten 
Blutzufluß  zum  Gehirn  die  Beschwerden  steigern.  Das  Kranken- 
zimmer soll  möglichst  ruhig  liegen  und  leicht  verdunkelt  gehalten 
werden.  Um  die  Entzündung  der  Meningen  zu  bekämpfen  und 
Kopfschmerzen  zu  lindern,  bedecke  man  den  Kopf  beständig  mit 
einer  Eisblase.  Außerdem  suche  man  Kopfschmerzen  durch  Phe- 
nacetin (l'O),  Antipyrin  (l'O)  oder  Pyramidon  (0'5)  zu  be- 
kämpfen. Erweisen  sich  diese  Mittel  als  erfolglos,  so  mache  man 
Einspritzungen  mit  Morphium  hydrochloricum. 

Die  Angabe  von  Freyhan,  daß  er  nach  der  Lumbalpunktion 
Heilung  einer  Meningitis  tuberculosa  eintreten  gesehen  habe,  fordert 
dazu  auf,  die  Lumbalpunktion  vorzunehmen  und  zu  wiederholen, 
wenn  sich  von  neuem  Zeichen  stark  erhöhten  Gehirndruckes  ein- 
stellen. Waterhouse  führte  die  Schädeltrepanation  aus,  eröffnete 
die  Dura  mater  und  ließ  Zerebrospinalflüssigkeit  aus  der  Wunde 
abfließen.  Auch  danach  soll  Heilung  erfolgt  sein.  Villemin  empfahl 
die  Drainage  des  Durasackes , um  das  toxin-  und  bazillen haltige 
Exsudat  zu  entfernen. 


19.  Skrofulosis. 

1.  Ätiologie.  Als  Skrofulöse  bezeichne  ich  eine  chronische 
Tuberkulose  der  Ly  mph  drüsen , welche  den  Körper  in  hohem 
Grade . zu  Entzündungen  der  verschiedensten  Art  geneigt  macht. 
Auf  die  engen  Beziehungen  zwischen  Skrofulöse  und  Tuberkulose 
haben  schon  von  jeher  klinische  Erfahrungen  hingewiesen,  denn  man 
sieht  bei  Skrofulöse  sehr  häufig  unzweifelhaft  tuberkulöse  Verän- 
derungen auftreten.  Daß  Lymphdriisenskrofulose  nichts  anderes  als 
Lymphdrüsentuberkulose  ist,  hat  zuerst  R.  Koch  nachgewiesen,  dem 
es  gelang,  in  skrofulösen  Lymphdrüsen  Tuberkelbazillen  zu  finden. 
Auch  Erfahrungen  von  Heubner  und  Escherich , nach  denen  bei 
skrofulösen  Kindern  die  Tuberkulinreaktion  meist  positiv  ausfällt, 
sprechen  für  die  tuberkulöse  Natur  der  Skrofulöse.  Schikarin  zeigte, 
daß  unter  41  Skrofulösen  25  (61'0%)  die  Agglutinationsprobe  auf 
Tuberkelbazillen  gaben. 

Man  hat  in  neuerer  Zeit  mehrfach  vorgeschlagen,  den  Begriff  Skrofulöse  fallen 
zu  lassen,  da  er  nur  ein  Sammelname  für  chronische  Lymplulrüsenschwellungen  der 
verschiedensten  Art  sei  (Rothole,  Ponfik  , Brudzinski , Lax,  'Pause),  doch  ist  dieser 
inwurf  nur  dann  zutreffend,  wenn  man  wie  Brudzinski  und  Pause  auch  solche  chro- 
nische Lymphdrüsenseh wellungen  zur  Skrofulöse  rechnet,  welche  durch  andere  Bakterien 
wie  durch  Streptokokken  und  Staphylokokken  hervorgerufen  wurden. 
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Die  Infektionswege,  auf  welchen  Tuberkelbazillen  in  die 
Lymphdrüsen  eindringen,  sind  nicht  mit  Sicherheit  bekannt.  Je-  " 
den  falls  besteht  die  Möglichkeit  sowohl  für  eine  aiirogene  als 
auch  für  eine  alimentäre  Infektion,  d.  h.  es  können  wie  bei  der  Ent- 
stehung der  Lungentuberkulose  Tuberkelbazillen  eingeatmet  oder 
mit  Nahrungsmitteln , namentlich  mit  Milch  verschluckt  werden. 
Beachtenswert  ist  auch  die  Beobachtung  von  Dieudonnd,  nach  der 
sich  an  den  Fingern  von  Kindern,  die  auf  der  Erde  herumkriechen, 
oft  Tuberkelbazillen  nachweisen  lassen , die  von  hier  aus  leicht  in 
die  Mundhöhle  verschleppt  werden.  Ich  vermute,  daß  sich  Tuberkel- 
bazillen besonders  oft  zuerst  in  den  Gaumen-  und  Rachenmandeln 
lestsetzen  und  dann  erst,  in  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  ver- 
schleppt werden.  Diese  Vermutung  stützt  sich  auf  die  klinische  Er- 
fahrung, daß  sich  bei  Skrofulösen  ungewöhnlich  häufig  an  den 
Mandeln  chronisch  entzündliche  und  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
tuberkulöse  Veränderungen  nachweisen  lassen , und  daß  unter  den 
Lymphdrüsen  zuerst  die  subiuaxillaren  und  zervikalen  zu  erkranken 
pflegen. 

Was  man  vor  Entdeckung  der  Tuberkelbazillen  als  Ursachen 
der  Skrofulöse  angegeben  hat,  stellt  nichts  anders  als  Hilfsursachen 
der  Infektion  dar. 

Ähnlich  wie  bei  chronischer  Lungentuberkulose,  so  spielt  auch 
bei  Skrofulöse  die  Körperbeschaffenheit  oder  Konstitution  eine 
hervorragende  Rolle.  Fehler  derselben  können  angeboren  oder  er- 
worben sein.  Man  hat  auch  von  ererbter,  hereditärer  Skrofulöse 
gesprochen  und  darauf  hingewiesen,  daß,  wie  es  lungentuberkulöse 
Familien  gibt,  so  auch  skrofulöse  Familien  Vorkommen,  und  daß  mit- 
unter Lungentuberkulose  und  Skrofulöse  in  den  gleichen  Familien 
auftreten.  Wenn  man  auch  eine  erbliche  Übertragung  von  Tuberkel- 
bazillen nicht  in  Abrede  stellen  kann , so  scheint  mir  doch  soviel 
sicher  zu  sein,  daß  sie  außerordentlich  selten  vorkommt. 

Was  die  angeborenen  Fehler  der  Konstitution  anbetrifft, 
so  weiß  man  erfahrungsgemäß,  daß  namentlich  solche  Kinder  häufig 
an  Skrofulöse  erkranken,  deren  Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  hoch- 
betagt waren,  oder  bei  denen  ein  großer  Altersunterschied  bestand, 
oder  die  durch  schwere  Krankheiten,  z.  B.  durch  chronische  Lungen- 
tuberkulose, Krebs  oder  tertiäre  Syphilis,  marastisch  oder  zufällig 
durch  Not  elend  geworden,  oder  die  miteinander  blutsverwandt  sind. 
Es  kehren  hier  Verhältnisse  wieder,  denen  man  auch  bei  der  Ätiologie 
der  chronischen  Lungentuberkulose  begegnet. 

Von  manchen  Ärzten  wird  angenommen,  daß  Trunksucht  des  Vaters  bei  den 
Kindern  zu  Skrofulöse  führe. 

Unter  den  erworbenen  Fehlern  der  Konstitution,  welche 
den  Ausbruch  von  Skrofulöse  begünstigen,  ist  zunächst  unzweck- 
mäßige Ernährung  zu  nennen.  Besonders  zahlreich  werden  solche 
Kinder  skrofulös,  welche  niemals  Mutter-,  Ammen-  oder  gute  Kuh- 
milch erhalten  haben,  sondern  immer  nur  mit  Mehlbreien  oder 
anderen  schwer  verdaulichen  Speisen  großgezogen  wurden.  Auch  < 
dann,  wenn  Kinder  zu  plötzlich  von  einer  zweckmäßigen  Säuglings- 
nahrung zur  Kost  der  Erwachsenen  übergehen  und  namentlich  in 
ihrem  Speisezettel  zu  reichlich  Kartoffeln,  Brot  und  Mehlspeisen  bei 
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zu  geringer  Fleischmenge  enthalten  sind,  gelangt  leicht  Skrofulöse 
zum  Ausbruch. 

Wesentlich  befördert  wird  die  Entstehung  des  Leidens,  wenn 
sich  Fehler  der  Ernährung  mit  ungünstigen  hygienischen  Ver- 
hältnissen verbinden.  Daher  sieht  man  Skrofulöse  besonders  oft  in 
den  unteren  Yolksklassen  auftreten,  in  welchen  die  KindeV  die  ersten 
Lebensjahre  oft  in  dumpfen,  feuchten,  lichtarmen  und  schlecht  ge- 
lüfteten Kellerräumen  oder  in  Dachkammern  zubringen  und  nur 
selten  Gelegenheit  zu  langem  Aufenthalte  und  freier  Bewegung  in 
frischer  Luft  finden. 

Auch  Kinder  besser  gestellter  Leute  erkranken  nicht  selten 
an  Skrofulöse , wenn  sie  mit  Schularbeiten  und  geistigen  Übungen 
überanstrengt  werden  und  darüber  die  Pfiege  des  Körpers,  nament- 
lich täglichen  längeren  Aufenthalt  in  frischer  Luft,  vernachlässigen. 

Aus  mehrfachen  Berichten  geht  hervor,  daß  sich  in  Taubstummen-  und  Blin- 
denanstalten Skrofulöse  häufte,  die  erst  dann  wieder  abnahm,  sobald  man  die  Zög- 
linge gezwungen  hatte,  sich  auf  täglichen  Spaziergängen  in  frischer  Luft  zu  bewegen. 

Mitunter  tritt  Skrofulöse  nach  Infektionskrankheiten  auf, 
namentlich  nach  Masern  und  Keuchhusten,  seltener  nach  Scharlach, 
Rachendiphtherie,  Röteln  und  Variola.  Auch  nach  der  Vakzination 
hat  man  Skrofulöse  entstehen  gesehen , was  die  Impfgegner  dazu 
benutzt  haben,  die  Vakzination  als  schädlich  hinzustellen,  da  man 
dadurch  gewisse  Krankheiten  auf  gesunde  Kinder  übertragen  könne. 

Erfahrungsgemäß  kommt  auch  dem  Klima  ein  Einfluß  zu.  In 
kalten  und  feuchten  Ländern  tritt  Skrofulöse  besonders 
häufig  auf. 

Skrofulöse  gehört  in  ausgesprochener  Weise  zu  den  Kinder- 
krankheiten. Am  häufigsten  beginnt  sie  gegen  Ende  der  ersten 
Dentition,  also  am  Ausgang  des  zweiten  Lebensjahres,  um  mit  Voll- 
endung der  Geschlechtsreife  ihren  Abschluß  zu  finden.  Freilich  bleiben 
einzelne  ihrer  Folgen  häufig  Zeit  des  Lebens  bestehen.  Nicht  selten 
leiden  skrofulöse  Kinder  gleichzeitig  auch  noch  an  Rachitis,  welche 
zum  Teil  durch  die  gleichen  Ursachen  hervorgerufen  wird. 

Bei  Erwachsenen  kommt  Skrofulöse  nur  selten  znm  Ansbruch.  Man  hat  sie 
bei  Gefangenen  beobachtet,  welche  in  dumpfen,  lichtarmen  und  engen  Zellen  lange  Zeit 
in  sitzender  Lebensweise  zubringen  mußten,  sogenannte  Zuchthansskrofeln.  Viel 
häufiger  entwickelt  sich  Skrofulöse  bereits  mit  dem  Anfang  des  Zahnens,  also  im 
neunten  Lebensmonat,  mitunter  noch  früher.  Chaussier  beschrieb  angeborene  Skro- 
fulöse. Das  betreffende  Kind  kam  bereits  mit  eiternden  Lymphdrüsen  zur  Welt,  doch 
erscheint  mir  die  Beobachtung  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben  zu  sein. 

I . Das  Geschlecht  ist  kaum  von  großem  Einfluß;  in  manchen 
Berichten  überwiegen  Knaben  in  geringer  Zahl. 

II.  Symptome.  Den  Ausbruch  von  Skrofulöse  wird  man  nament- 
ji  lieh  bei  solchen  Kindern  zu  befürchten  haben,  deren  ältere  Ge- 
schwister bereits  an  Skrofulöse  gelitten  haben.  Auch  wird  angegeben. 

I daß  es  bei  Kindern,  welche  späterhin  an  Skrofulöse  erkranken.^nicht 
seiten  zu  verfrühtem  Zahndurchbruche,  also  zu  Zahndurchbruch  vor 
| dem  9ten  Lebensmonat  kommt. 

• v i 'NTlfht  ?bneGrund  haben  bereits  ältere  Ärzte  nach  dem  äußeren 
] indruck  oder  Habitus  zwei  Formen  von  Skrofulöse  unterschieden 
| n sie  als  torpide  und  erethische  Skrofulöse  benannt. 
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Skrofulöse. 


Bei  torpider  Skrofulöse  zeichnen  sich  die  Kinder  durch 
dickes  Fettpolster  und  schwammiges  Aussehen  aus;  namentlich  er- 
scheinen die  Lippen  dick  und  aufgeworfen,  und  auch  der  untere  Ab- 
schnitt der  Nase  sieht  unförmlich  verdickt,  mißstaltet,  kartoffel- 
förmig, gewissermaßen  hängend  aus.  Die  Kranken  sind  träge,  haben 
einen  dummen,  plumpen,  fast  gemeinen  Gesichtsausdruck  und  sind 
gewöhnlich  wenig  lebhaften  und  regsamen  Geistes. 

Anders  die  erethische  Skrofulöse!  Bei  ihr  erscheint  die 
Haut  zart,  weich  und  blaß  und  läßt  vielfach,  namentlich  auf  Stirn 
und  Brust,  blaurote  geschlängelte  Venen  im  subkutanen  Gewebe 
durchschimmern.  Die  Haare  sind  meist  blond  und  weich,  die  Augen 
groß  und  die  Skleren  bläulichweiß.  Das  Auge  fällt  oft  durch  un- 
gewöhnlichen Glanz  und  schwimmende  Beschaffenheit  auf.  Die  Zähne 
sind  lang,  bläulichweiß  und  durchschimmernd.  Die  Kinder  zeigen 
lebhaften,  blitzenden  und  leicht  auffassenden  Verstand.  Sie  erröten 
leicht  im  Gesicht  bei  geringen  psj^chischen  Aufregungen. 

Die  Erscheinungen  der  Skrofulöse  bieten  sehr  große  Mannig- 
faltigkeit dar.  Je  nach  den  betroffenen  Gebilden  und  der  Art  ihrer 
Erkrankung  werden  häufig  mehr  Chirurgie,  Augen-  und  Ohrenheil- 
kunde als  gerade  die  innere  Medizin  in  Anspruch  genommen.  Es 
sollen  im  folgenden  jedoch  nur  solche  Symptome  berücksichtigt 
werden,  welche  dem  Gebiete  des  inneren  Arztes  zufallen. 

Skrofulöse  Veränderungen  der  Lymphdrüsen  verraten 
sich,  zunächst  durch  Schwellung;  aber  nicht  jede  geschwollene 
Lymphdriise  bei  einem  Skrofulösen  verdankt  ihre  Entstehung  einer 
tuberkulösen  Infektion.  Beispielsweise  schließen  sich  an  Entzündungen 
der  Haut,  welche  durch  Skrofulöse  hervorgerufen  wurden,  nicht 
selten  sekundär  konsensuelle,  selten  tuberkulöse  entzündliche  Ly  mph - 
drüsenschwellungen  an. 

Am  häufigsten  findet  man  die  zervikalen  und  submaxillaren 
Lymphdrüsen  tuberkulös  erkrankt.  Dieselben  können  zu  mehr  als  bis 
dem  Umfänge  eines  Taubeneies  anschwellen  und  durch  Verschmelzung 
bis  faustgroße  Drüsenpakete  bilden , welche  unter  der  Halshaut 
hervorquellen,  die  Form  des  Halses  verunstalten  und  mitunter  die 
Bewegungen  des  Kopfes  behindern.  Solange  keine  anderen  \ Pr- 
ämierungen bestehen,  ist  die  Haut  über  ihnen  unverändert  und 
verschieblich.  Die  Drüsen  sind  wenig  gerundet,  abgeplattet  und  auf 
Druck  nicht  empfindlich.  Zuweilen  stellen  sie  längs  der  Seiten  des 
Nackens  eine  zusammenhängende  lteihe  rundlicher  Knoten  dar,  welc  e 
sich  wie  die  Glieder  einer  Kette  dicht  untereinander  folgen.  Man 
hat  sie  daher  auch  Glandulae  lymphaticae  catenatae  genannt. 

Sucht  man  genau  nach,  so  wird  man  gar  nicht  selten  auc 
die  inguinalen,  okzipitalen  und  die  über  dem  Condylus  internus  ei 
Humerus  gelegenen  kubitalen  Lymphdrüsen  vergrößert  finden. 


Genau  SO  wie  die  Äußeren,  so  geraten  nicht  selten  auch  die  inneren  Ly  in  pW 
drllsen  in  tuberkulös-entzündlichc  Schwellnng.  Dergleichen  beobachtet  man  bei.piel» 
weise  an  den  Bro n c h I a ld rü «en.  Man  erkennt  dies  mitunter  an  einer  Dämpfung 
dem  Uanabrium  iiterni,  selbst  au  einer  leichten  t orwblbnng  < esse  >en  mc ! • ^ 

Krseheinungen  von  Bronchostenose  oder  Kokurrenslfthmnng  a s ’oire  \on  ,, 

fraglichen  Gebilde  Zuweilen  machen  »ich  auch  Behinderungen  im  venöse.  Ahd.r  s 
den  Halsvenen  durch  Schwellung  der  Venen  oder  I.  chtes  ödem  bemerkbar  Mi»u°  * 
geben  die  Kranken  beim  Sondieren  der  Speineröhre  an  einer  bestimmten  Welle  Schmer» 
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Skrofulöse  Veränderungen  der  Mesenterialdrüsen  hängen  mit  den  Symptomen 
der  Tabes  mesaraica  zusammen.  Meist  leiden  solche  Kinder  an  unstillbarem  Durch- 
fall der  widerlich  stinkenden  Darminhalt  zutage  fördert;  der  Leib  erscheint  froschbauch- 
arti’g  aufgetrieben  ; bei  tiefem  Druck  lassen  sich  nicht  selten  mesenteriale  Drusen  von 
den  ßauchdecken  aus  mit  den  Fingern  erreichen;  die  Kinder  sind  unersättlich,  und 
dennoch  magern  sie  von  Tag  zu  Tag  ab;  sie  werden  blaß,  hohläugig  und  hohlwangig, 
bekommen  Haarausfall,  eine  welke,  fettarme  und  schlotternde  Haut  und  ein  eigentüm- 
lich Greisenhaftes  Aussehen.  Unter  zunehmender  Abzehrung  erfolgt  nicht  selten  der  Lod. 


Meist  bilden  sieb  skrofulöse  Lymphdrüsenschwellungen  schlei- 
chend und  langsam  aus.  Es  kommen  aber  auch  Ausnahmen  davon 
vor.  So  behandelte  ich  vor  einigen  Jahren  einen  6jährigen  Buben, 
bei  welchem  sich  binnen  5 Tagen  schwere  Atmungsstörungen  durch 
akut  geschwollene  Bronchialdrüsen  entwickelten. 

Die  Lymphdrüsenschwellungen  können  sich  langsam  wieder 
zurückbilden,  aber  nicht  selten  kommt  es  zu  Erweichung  und  eitriger 
Einschmelzung  in  ihnen , welche  meist  im  Innern  beginnen  und 
schließlich  zu  Eiterdurchbruch  nach  außen  führen.  Mitunter  er- 
folgt ein  solcher  Durchbruch  unter  Bildung  langer  Fistelgänge. 
Rötung  und  Schwellung  der  überdeckenden  Haut  und  Verwachsungen 
zwischen  Haut  und  unterliegenden  Drüsen  infolge  von  periglandulärer 
Entzündung  sind  die  äußeren  Merkmale  für  einen  solchen  Vorgang. 
Oft  dauert  die  Eiterung  lange  Zeit  an,  die  Fisteln  schließen  sich 
nicht,  sondern  bilden  Geschwüre  mit  unterwühlten  und  wallartig 
aufgeworfenen  Rändern.  Kommt  es  schließlich  zur  Vernarbung,  so 
bleiben  oft  entstellende,  vielfach  strahlenartig  eingezogene  oder  auch 
aufgeworfene  Narben  zurück,  welche  sogar  durch  Narbenzusammen- 
ziehung zu  Mißstaltungen  und  Bewegungsbeschränkung  des  Halses 
führen  können. 

Zu  den  Ljunphdrüsen  gehören  auch  die  Gaumenmandeln, 
welche  man  bei  Skrofulösen  nicht  selten  im  Zustande  chronischer 
Hyperplasie  findet.  Dabei  kommt  es  leicht  zu  hartnäckigen  Rachen- 
katarrhen und  fibrinösen  Entzündungen,  Störungen  der  Sprache  und 
Atmung,  selbst  zu  asthmatischen  Anfällen.  Auch  die  Rachen- 
mandel wird  nicht  selten  hyperplastisch  und  ruft  dann  oft  lästige 
Beschwerden  beim  Atmen  und  Sprechen  hervor.  Die  Kranken  halten 
beständig  den  Mund  offen  und  atmen  durch  den  Mund. 

Entzündungen,  welche  sich  zu  Skrofulöse  der  Lymphdriisen 
hinzugesellen , sind  entweder  gleichfalls  tuberkulösen  Ursprunges 
oder  werden  durch  pyogene  Bakterien  anderer  Art,  namentlich 
durch  Streptokokken  oder  Staphylokokken  hervorgerufen. 

Auf  der  Haut  treten  häufig  chronische  Ekzeme  auf.  Be- 
sonders oft  kommen  impetiginöse  Ekzeme  im  Gesicht  oder  auf 
dem  behaarten  Kopf  vor.  Sehr  gewöhnlich  kommt  es  alsdann  in 
den  nächst  gelegenen  Lymphdrüsen  zu  entzündlicher  Schwellung. 
Ekzeme  der  Skrofulösen  zeichnen  sich  durch  nichts  vor  Ekzemen 
bei  nichtskrofulösen  Personen  aus,  nur  erweisen  sie  sich  als  sehr 
hartnäckig;  auch  lassen  sie  große  Neigung  zu  Rückfällen  erkennen. 
Nicht  selten  greifen  Ekzeme  der  äußeren  Haut  auf  benachbarte 
Schleimhäute,  namentlich  auf  diejenigen  von  Nase  und  Ohr  über. 
Auf  den  Schleimhäuten  sind  sie  womöglich  noch  hartnäckiger.  Häufig 
geben  sie  zu  weiteren  Entzündungen  und  Ausflüssen  Veranlassung. 
Es  kommt  jedoch  auch  das  Umgekehrte  vor.  Zuerst  bestehen  Ent- 
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Zündungen  und  Ausflüsse  aus  dem  Ohr  oder  aus  der  Nase,  und 
wenn  die  Sekrete  herausfließen  und  die  Haut  reizen,  regen  sie  auf 
dieser  sekundäre  Entzündungen  an. 

Vielfach  hängt  hartnäckige  Akne  mit  Skrofulöse  zusammen. 

\ (jm  Eichen  ist  bekannt,  daß  er  kaum  anders  als  bei  Skrofulösen 
vorkommt.  Auch  Lupus  steht  mit  Skrofulöse  in  innigstem  Zu-  * 
sammenhange,  aber  bei  ihm  handelt  es  sich  um  eine  tuberkulöse  Er- 
krankung der  Haut.  Lupus  gehört  mehr  zu  den  Späterscheinungen 
der  Skrofulöse,  denn  in  der  Regel  bildet  er  sich  erst  jenseits  der 
Pubertät  aus. 

Die  große  Empfindlichkeit  der  Haut  bei  Skrofulösen  gegen  alle  Reize  zeigt  sich 
auch  in  der  Neigung  zu  Frostbeulen. 

Nicht  selten  entstehen  im  subkutanen  Zellgewebe  Ent- 
zündungen und  Eiterungen , welche  immer  wieder  von  neuem  auf- 
treten  und  unter  Umständen  bedenklichen  Kräfteverfall  bedingen. 
Brechen  sie  nach  außen  durch,  so  bilden  sich  nicht  selten  schwer 
heilbare  Geschwüre,  deren  Vertiefung  mitunter  kraterförmig  ge- 
staltet ist  und  an  syphilitische  Hautgeschwüre  erinnert.  Man  muß 
hierbei  zwischen  tuberkulösen  und  nichttuberkulösen  Entzündungen 
unterscheiden , was  nur  durch  bakteriologische  Untersuchung  des 
Eiters  möglich  ist. 

Unter  den  Schleimhäuten  erkrankt  besonders  häufig  die  ■ 
Nasenschleimhaut.  Es  kommt  hier  zu  hartnäckigen,  oft  wieder- 
kehrenden und  schließlich  dauernden  Entzündungen.  Chronischer 
Nasenkatarrh,  auch  Stockschnupfen  genannt,  wird  häufig  durch  Skro-  ] 
fulose  verursacht.  Nicht  selten  schließen  sich  daran  Verschwärungen 
auf  der  Schleimhaut  an,  welche  zuweilen  auf  die  Knochen  des  Nasen- 
gerüstes übergreifen.  Auch  kommt  es  oft  zu  impetiginösem  Ekzem 
auf  der  Nasenschleimhaut’,  das  häufig  zum  Ausgangspunkt  für  ein 
immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  auftretendes  Gesichtserysipel  wird. 

Häufig  hängen  hartnäckige  Tonsillitis  und  Pharyngitis  mit 
Skrofulöse  zusammen.  Erfahrungsgemäß  neigen  Skrofulöse  zu  Bron- 
chialkatarrh und  Katarrhen  auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut. 
Weniger  bekannt  pflegt  es  zu  sein,  daß  sich  bei  skrofulösen  Mädchen 
nicht  selten  serös-eitrige  Ausflüsse  aus  der  Scheide  einstellen,  welche 
sich  der  Behandlung  gegenüber  als  sehr  hartnäckig  erweisen.  Sie 
führen  leicht  zu  Entzündung  und  Schwellung  der  Schamlippen,  die 
zuweilen  Eiterbildung  und  Gangrän  im  Gefolge  haben. 

An  den  Knochen  bildet  sich  oft  chronische  Tuberkulose  aus,  die  zu  Nekrose  : 
und  Karies  führt.  Sehr  häufig  wird  davon  die  Wirbelsäule  betroffen,  und  es  kommt  dann 
oft  zu  Kyphose,  yenkungsabszcß , käsiger  Peripachymeningitis  und  spinaler  Druck- 
lähmung. Oder  es  bilden  sich  an  den  Knochen  der  Finger  und  Zehen  tuberknlös-ent- 
zündliche  Auftreibungen,  Spina  ventosa,  doch  kommen  die  gleichen  Erkrankungen  auch 
an  anderen  Teilen  des  Knochengerüstes,  z.  R.  an  Rippen,  Brustbein  und  Glioderknochen 
vor.  Alle  diese  Veränderungen  gehören  mehr  in  das  Gebiet  der  Chirurgie. 

Dasselbe  gilt  fiir  die  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Gelenke,  welche  unter  dem 
Namen  des  Gelenkfungus,  des  Tumor  albus  nnd  der  Arthrocace  bekannt  sind. 

Hantig  kommen  bei  Skrofulösen  Erkrankungen  des  Auges  vor.  Genannt 
seien  als  solche  impetiginösos  Ekzem  der  Augonlidor,  Blepharitis  ciliaris.  Conjuncti- 
vitis catarrhalis,  Conjunctivitis  phlyctaenulosa  und  Keratitis.  Oft  verbinden  sich  * 
mehrere  der  genannten  Veränderungen  miteinander.  Es  können  daraus  Störungen  für  das 
icanze  Leben  hervorgehen,  z.  B.  Trübungen  der  Hornhaut,  Lenkom  und  Verwachsungen 
zwischen  Hornhaut,  nnd  Iris,  Synechia  anterior,  ans  welchen  man  eine  früher  über- 
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standene  Skrofulöse  vermuten  kann.  Horner  bringt  auch  den  Schichtstar  mit  Skrofulöse 

ni  zusammenhang.ide^  ^ nicht  seiten  Entzündungen  und  Ausflüsse  aus  dem  äußeren 
«PÜnronnee  aus  oder  es  entwickelt  sich  im  Anschlüsse  an  einen  Kachenkatarrh  Ent- 
zündung des  Mittelohres,  der  zu  Eiterdurchbruch  durch  das  Trommelfell  fuhrt,  oder  es 
zeM  sich  Tuberkulose  des  Felsenbeines,  welche  dauernd  die  Gehorswerkzeuge  zerstört 
ode“-  Sinusthrombose  oder  Entzündung  der  Meningen  und  des  Gehirnes  im  Gefolge  hat. 


Der  Verlauf  der  Skrofulöse  ist  chronisch  und  zieht  sich 
oft  über  viele  Jahre  hin.  Nicht  selten  beginnen  die  Veränderungen 
zuerst  in  einem  einzigen  Gebilde , aber  allmählich  werden  immer 
neue  betroffen.  Verschlimmerungen  und  Besserungen  der  Erschei- 
nungen wechseln  vielfach  miteinander  ab.  Oft  verschlimmert  sich 
der  Zustand  im  Winter,  wenn  die  kleinen  Kranken  lange  Zeit  in 
geschlossenen  Räumen  zubringen,  während  im  Sommer  durch  Be- 
wegung in  frischer  Luft  wesentliche  Besserung  eintritt. 

Besteht  Skrofulöse  längere  Zeit,  so  hat  man  Hyperleukozytose  beobachtet. 
Nach  Vorand  sollen  die  Erythrozyten  verkleinert  sein. 

Zuweilen  wird  der  Krankheitsverlauf  durch  Komplikationen 
unterbrochen,  unter  welchen  allgemeine  Miliartuberkulose  und 
tuberkulöse  Meningitis  am  gettirchtetsten  sind.  Mitunter  scheinen 
die  Kranken  bereits  genesen,  aber  dennoch  treten  plötzlich  allge- 
meine Miliartuberkulose  oder  tuberkulöse  Meningitis  auf,  und  bei 
der  Leichenöffnung  findet  man  namentlich  oft  die  Bronchialdrüsen 
im  tuberkulös-verkästen  Zustande. 

Auch  chronische  Lungen-  und  Darmtuberkulose  kommen 
nicht  selten  im  Verlauf  von  Skrofulöse  vor. 

Als  Nachkrankheit  bildet  sich  nach  lang  bestehenden  Eite- 
rungen mitunter  Amyloidentartung  der  großen  Unterleibsdrüsen 
aus.  Leber  und  Milz  sind  alsdann  vergrößert  und  hart,  es  bestehen 
starke  Albuminurie,  Zylindrurie  und  Hautödeme  infolge  von  Nieren  - 
amyloid,  und  es  stellt  sich  als  Zeichen  von  Amyloid entartung  des 
Darmes  Durchfall  ein.  Mitunter  wird  Fettleber  beobachtet.  Ent- 
stellende Narben,  A^erunstaltungen  der  Knochen  und  Ge- 
lenke, Störungen  am  Auge  und  Gehör  wurden  schon  vorher 
als  Nachkrankheiten  von  Skrofulöse  erwähnt. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Gleich  den  Symptomen 
setzen  sich  begreiflicherweise  auch  die  anatomischen  Veränderungen 
bei  Skrofulöse  aus  tuberkulösen  und  nichttuberkulösen  Verände- 
rungen zusammen. 

Die  skrofulöse  Lvmphdrüsenerkrankung  läuft  wesentlich  auf 
eine  Entwicklung  von  Tuberkelherden  in  den  Lymphdrüsen  hinaus, 
in  welchen  man,  wenn  auch  meist  spärlich,  Tuberkelbazillen  antrifft. 
Wie  auch  sonst,  so  beobachtet  man  Tuberkel bazillen  namentlich  im 
Inneren  von  Riesenzellen,  während  sie  in  verkästen  Herden  meist 
fehlen.  Frisch  erkrankte  Drüsen  sehen  grau  oder  graurot  aus,  ältere 
bieten  infolge  von  Verkäsungen  der  Tuberkelherde  ein  gelbes,  käsiges 
Aussehen  dar.  Schließlich  gleicht  die  Drüse  dem  Durchschnitte  einer 
frischen  Kartoffel.  Erweichungen  führen  zur  Bildung  einer  serösen 
oder  eitrigen,  mit  Flocken  untermischten  Flüssigkeit.  Zuweilen  bilden 
sich  Verkalkungen  in  verkästen  Lymphdrüsen  aus.  Nicht  selten  kommt 
es  auch  noch  zu  Entzündung  des  periglandulären  Bindegewebes. 
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IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Skrofulöse  gelingt  meist 
leicht,  namentlich  wenn  man  sich  nicht  an  ein  bestimmtes  Symptom 
hält,  sondern  den  gesamten  Symptomen  komplex  für  die  Diagnose 
benutzt  oder  in  Entzündungsherden  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  hat. 
Daß  sich  auch  die  Tuberkulin-  und  Agglutinationsprobe  für  die 
Diagnose  verwerten  lassen,  wurde  bereits  hervorgehoben. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Skrofulöse  nur  in  bedingter 
Weise  günstig  zu  stellen,  denn  wenn  auch  die  meisten  Kranken  mit 
dem  Leben  davon  kommen,  so  darf  man  doch  nicht  übersehen,  daß 
unter  Umständen  entstellende  Narben , Knochen-  und  Gelenkmiß- 
staltungen, schwere  Rückenmarkserkrankungen  und  unheilbare  Stö- 
rungen der  Sinne  Zurückbleiben.  Namentlich  ist  nicht  zu  vergessen, 
daß  der  Ausbruch  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  oder  einer 
tuberkulösen  Meningitis  droht. 


VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Skrofulöse  muß  unter  allen 
Umständen  eine  physikalisch-diätetische  sein.  Außerdem  gelangt 
noch  eine  empirisch-arzneiliche  und  eine  symptomatische  Therapie 
zur  Verwendung. 

Spezifische  Mittel  gegen  Skrofulöse  sind  nicht  bekannt. 
Die  Tuberkulinbehandlung  hat  sich  als  solches  nicht  bewährt.  Ob 
das  von  v.  Behring  empfohlene  Tulaselactin  mehr  leisten  wird,  muß 
abgewartet  werden. 

Bei  der  physik alisch-diätetischen  Behandlung  derSkro- 
fulose  handelt  es  sich  wie  bei  allen  tuberkulösen  Veränderungen  vor 
allem  um  zweckmäßige  Ernährung  und  gute  Luft. 

Bei  der  Nahrung  lege  man  besonders  großen  Wert  auf  reich- 
lichen Genuß  von  Milch,  tadelloser  Butter,  Eiern,  frischem  Gemüse 
und  Obst.  Die  Kranken  sollen  sich  soviel  als  möglich  in  frischer 
Luft  aufhalten.  Geistige  Überanstrengungen  sind  zu  meiden. 

Bei  der  empirisch-arzneilichen  Behandlung  der  Skro- 
fulöse erfreut  sich  noch  immer  Lebertran,  Oleum  jecoris 
Aselli,  großen  Rufes.  • 

Bei  Kindern  unter  5 Jahren  reiche  man  etwa  1 Kinderlöffel 
Lebertran  >/,  Stunde  nach  dem  ersten  Frühstück  und  die  gleiche 
Menge  nach  dem  Abendessen,  bei  älteren  Kindern  das  Doppelte. 
Seinen  üblen  Geschmack  bekämpfe  man  durch  ein  hinterher  genom- 
menes Pfefferminzplätzchen.  Da  man  ihn  oft  monate-,  selbst  jahre- 
lang fortgebrauchen  lassen  muß,  so  mache  man  alle  4 — 6 Wochen 
eine  Pause  von  7—14  Tagen , damit  sich  nicht  unüberwindlicher 
Widerwille  gegen  ihn  einstellt.  Außerdem  empfiehlt  sich,  in  den 
heißen  Sommermonaten  mit  der  Trankur  aufzuhören,  da  es  sonst 
leicht  zu  Appetitlosigkeit  kommt. 

Das  Olenm  jecoris  Aselli  ferratum  verdient  bei  bleichen  Kindern  den  Nnrzug, 
von  dem  Oleum  jecoris  jodatum  sah  ich  keinen  Vorteil. 

Wodurch  Lebertran  günstig  wirkt,,  ist  nicht  bekannt.  Mit  Unrecht  haben  manche 
Ärzte  seinen  heilsamen  Einfluß  auf  seinen  unbedeutenden  .lodgchalt  bezogen.  V ahrschein- 
lich  läuft  sein  Nutzen  darauf  hinaus  , daß  er  ein  sehr  leicht  aufnahmefähiges  und  ver- 
dauliches Fett  ist.  Vielfach  nimmt  man  an,  daß  er  nur  bei  der  eretbischen  form  der 
Skrofub.se  angezeigt  sei.  doch  möchte  ich  dem  nicht  bedingungslos  beist.mmcn.  I 


säure) 


Statt  des  Lebertranes  empfahl  v.  Melirin;/  Lipanin  (Olivenöl  mit Ji'/»  l,'<‘"'r  "" 
Meine  Kranken  freilich  nahmen  Lipanin  mit  noch  größerem  Widerwillen  als 
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■Lebertran.  Späterhin  hat  v.  Mehring  noch  eine  Kraft-  oder  Fettschokolade  her- 
steilen  lassen,  die  aber  auch  nicht  viel  in  Gebrauch  gekommen  is  . 

Neben  Lebertran ' kommen  namentlich  noch  Jod-  und  Eisen- 
präparate  zur  Verwendung.  Auch  habe  ich  mehrfach  Versuche 
mit  Liquor  Kalii  arsenieosi  gemacht  und  bin  mit  ihren  Erfolgen 
sehr  zufrieden: 


Rp.  Sirupi  ferri  joclati  SO’O 
Sirupi  simplicis  70’ 0. 

MDS.  3mal  täqlich  10  cm3 
(1  Teelöffel)  nach  dem  Essen 
zu  nehmen. 


Rp.  Liquoris  Kalii  arsenieosi, 

Aquae  Amyqdalarum  amararurn  aa.  5'0. 

MDS.  3mdl  täqlich  3—5  Tropfen  in 

Zuckerwasser  nach  dem  Essen  zu  nehmen. 

Kaum  mehr  im  Gebrauch  gegen  Skrofulöse  sind  die  Präparate  des  Barium, 
Antimon  und  Quecksilber.  Dagegen  empfehlen  auch  noch  neuere  Ärzte  Abkochungen 
von  Folia  Juglandis.  Beck  rühmt  den  Gebrauch  des  Kreosotes  (1—14  Tropfen 
täglich)  und  sah  danach  Drüsenschwellungen  zurückgehen. 

Berechtigten  htuf  bei  Skrofulöse  haben  Sol-,  See-  und  Jod- 
bäder. 

Zur  Bereitung  von  Solbädern  im  Hause  löse  man  1 bis 
3 Kilo  See-,  Vieh-  oder  Küchensalzes  auf  ein  Vollbad  von  35°  C 
auf  und  lasse  die  Kranken  täglich  20—30  Minuten  darin.  Nach  dem 
Bade  sollen  sie  eine  Stunde  lang  im  Bette  oder  auf  dem  Sofa  aus- 
ruhen. In  ärmeren  Familien  lasse  man  ein  Bad  mehrmals  gebrauchen, 
indem  man  es  durch  Hinzufügen  eines  Eimers  warmen  Wassers 
und  einer  entsprechend  kleineren  Menge  Salzes  jedesmal  auf  die 
gewünschte  Wärmehöhe  und  den  erforderlichen  Salzgehalt  bringt. 

Weit  zweckmäßiger  ist  der  Gebrauch  von  Seebädern  und 
natürlichen  Solbädern. 

Schon  lange  hat  man  in  Italien,  England  und  Frankreich  für  Kinder  der 
ärmeren  Bevölkerung  Seehospize  errichtet  und  damit  treffliche  Erfolge  erzielt.  Das 
erste  Seehospiz  wurde  in  England  im  Jahre  1796  von  John  Latham  in  Margate  er- 
baut. In  Frankreich  wurden  die  ersten  Versuche  mit  Seeaufenthalt  für  Skrofulöse  im 
Jahre  1857  in  Berck  sur  Mer  von  Perrochaud  und  Frere  gemacht.  Auch  an  der 
deutschen  Küste  hat  man  in  Norderney,  Wyk  auf  Föhr,  Sylt,  Groß-Müritz , Colberg, 
Königsgabe  und  Zoppot  Seehospize  eröffnet.  Besonders  wichtig  ist  es , daß  die  Kranken 
viele  Monate  in  den  Seebospizen  bleiben. 

Beryeron  gibt  au,  daß  sich  Drüsenschwellungen,  kalte  Abszesse,  skrofulöse  Ge- 
schwüre und  Gelenkerkrankungen  durch  Aufenthalt  an  der  See  wesentlich  bessern, 
während  Knochentuberkulose  unbeeinflußt  bleibt  und  Ekzeme  und  entzündliche  Augen- 
und  Ohrenkrankheiten  in  der  Regel  verschlimmert  werden.  Inovesco  möchte  alle  ent- 
zündlichen Veränderungen  bei  Skrofulöse  von  dem  Seeaufenthalte  ausschließen,  wie  Koxitis, 
Ostitis,  Periostitis,  kalte  Abszesse  und  Drüseneiterungen. 

An  natürlichen  Solbädern  ist  kein  Mangel.  Es  mag  genügen,  die  bekannteren 
aufzuführen:  Arnstadt  (Thüringen),  Bex  (Kanton  Waadt),  Cannstadt  (Württemberg), 
Dürkheim  (Pfalz),  Frankenhausen  (Schwarzburg-Rudolstadt),  Gandersheim  (Braunschweig), 
Gmunden  (Österreich),  Hall  (Tirol),  Homburg  (Preußen),  Juliushall  (Braunschweig),  Ischl 
(Salzkammergut),  Kissingen  (Bayern),  Königsdorft'-Jastrczemb  (Schlesien),  Kosen  (Thürin- 
gen), Köstritz  (Gera),  Kreuznach  und  Münster  a.  Stein  (Rheinprovinz),  Nauheim  (Hessen- 
Darmstadt),  Neuhaus  (Bayern),  Rehme-Oeynhausen  (Westfalen),  Reichenhall  (Bayern), 
Rheinfelden  (Aargau),  Rothenfelde  (Hannover),  Salzdetfurth  (Hannover),  Salzhemmendorf 
(Hannover),  Salzschlirff  (Hessen),  Salzufeln  (Lippe),  Salzungen  (Thüringen),  Schweizer- 
hall bei  Basel,  Soden  a.  Taunus  (Preußen),  Soden  a.  d.  Werra  (Hessen-Kassel),  Sodenthal 
(Rheinbayern),  Sulza  (Thüringen),  Sulzbad  (Elsaß),  Sulzbrunn  (Bayern),  Wiesbaden 
(Nassan),  Wittekind  (Preuß.-Sachsen). 
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Unter  den  Jodquellen  sind  namentlich  Tölz  und  Adelheids- 
quelle, beide  in  Bayern,  zu  nennen. 

Auch  Aufenthalt  auf  dem  Lande  in  waldigen  Gegenden 
und  in  den  Bergen  ist  Skrofulösen  dringend  anzuraten.  Vielen  be- 
kommt das  Hochgebirge  ausgezeichnet,  namentlich  im  Winter. 

Die  symptomatische  Behandlung  muß  sich  besonders  oft 
gegen  Drüsenschwellungen  richten.  Novelle  empfahl  dagegen 
Tinctura  Tapya  (1— 10  gtt.  pro  die).  Ich  selbst  sah  mehrfach 
von  Auro-Natrium  chloratum  guten  Erfolg  (0005— 0-03,  3mal 
täglich  in  ^ Pillenform).  Kupesser  rühmt  Einreibungen  mit  grüner 
Schmierseife,  Sapo  kalinusvenalis,  die  auch  von  anderen  Ärzten 
( Hausmann ) gelobt  werden.  Dazu  löse  man  :/s — l*/,  Eßlöffel  grüne 
Schmierseife  in  etwas  lauem  Wasser  auf,  reibe  damit  zweimal  wöchent- 
lich Rücken  und  Glieder  10  Minuten  feucht  ein  und  wasche  dann 
mit  Wasser  ab. 

Gegen  Tabes  mesaraica  versuche  man  sorgfältige  Ernährung, 
Oleum  jecoris  Aselli,  Chinadekokt  und  Styptica,  namentlich  Colombo 
oder  Cascarilla  (10-0:200’0  — 2stündlich  10cm3). 

Von  großem  praktischen  Wert  ist  die  Prophylaxe  der  Skro- 
fulöse. Worauf  es  dabei  ankommt,  geht  aus  der  Besprechung  der 
Ätiologie  hervor.  Daß  man  Blutsverwandte  am  Eingehen  der  Ehe 
hindert,  tuberkulösen,  marastischen  und  tertiär  syphilitischen  Eltern 
die  Zeugung  verbietet,  gehört  zwar  nicht  in  das  Machtgebiet  des 
Arztes,  doch  wird  man  unter  geeigneten  Umständen  trotzdem  nicht 
darauf  verzichten  , guten  Rat  und  Mahnungen  zu  erteilen.  Unter 
allen  Umständen  wird  man  solchen  Müttern  das  Stillen  ihrer  Kinder 
verbieten,  welche  aus  tuberkulösen  oder  skrofulösen  Familien  stammen, 
namentlich  wenn  sie  selbst  Zeichen  von  chronischer  Lungentuber- 
kulose oder  Skrofulöse  zeigen  . oder  wenn  sie  noch  nicht  das  acht- 
zehnte Lebensjahr  erreicht  haben  und  sehr  bleichsüchtig  sind.  Man 
lasse  alsdann  die  Ernährung  durch  Ammen  oder  durch  gute  Kuh- 
milch durchführen.  Auch  späterhin  muß  man  einer  zweckmäßigen 
Ernährung  des  Kindes  eingehende  Aufmerksamkeit  zuwenden  und 
außerdem  dafür  Sorge  tragen,  daß  reichlich  Bewegung  in  frischer 
Luft  unternommen  wird.  Der  Körper  darf  niemals  durch  Bevor- 
zugung der  geistigen  Ausbildung  leiden.  Die  Kinder  müssen  schon 
sehr  früh  durch  kühle  Abreibungen  abgehärtet  werden. 


Abschnitt  III. 

Aussatz.  Lepra. 

I.  Ätiologie.  Der  Aussatz  oder  die  Lepra  führt  auch  den  Namen  Elephantiasis 
Graecorum.  Zamboco  Pascha  und  Ehlew  geben  an,  daß  auch  die  im  Orient  vor- 
kommende Krankheit  Ainhum  nichts  anderes  als  Lepra  sei.  Der  Erreger  der  Krank- 
heit wurde  im  Jahre  1880  von  Armauer  Hansen  in  dem  Leprabazillus  gefunden. 

Leprabazillen  stellen  schlanke,  an  beiden  Enden  meist  zugespitzte  Stäbchen 
dar  (vergl.  Fig.  147),  welche  '/s — '/„  so  lang  als  der  Durchmesser  roter  Blutkörperchen 


Fig.  147. 


Leprabazillen  aus  dem  Nasensekret  eines  15jährigen  Mädchens. 
Karbolfachsinfärbung,  ölimmersion.  Vergr.  lOOOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

sind,  keine  Bewegungen  zeigen  und  in  vieler  Beziehung  Tuberkelbazillen  ähneln. 
ie  gehören  wie  diese  zu  den  säurefesten  Bazillen  und  lassen  sich  genau  so  wie  Tu- 
erkelbazillen  färben.  In  älteren  Leprabazillen  findet  man  nicht  selten  Vakuolen  Ihre 
Enden  schwellen  mitunter  kolbig  an  (Babes).  Leprabazillen  sind  gleich  den  Tuberkel- 
Daziüen  grampositiv. 

können Rtltn  7 “^iV611  von  „L® P ra.b azill  en  hat  man  bisher  noch  nicht  gewinnen 
n.  Weil  will  zwar  auf  Eiweiß-Fleischbouillonagar , Zanoni  auf  Blutserum  von 
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Leprakranken,  Kedrowski  aof  menschlicher  Plazenta  und  Dost  auf  Fleischextraktnähr-  1 
bilden  Reinkulturen  von  Leprabazillen  hergestellt  haben,  doch  sind  alle  diese  Angaben 
nicht  zuverlässig. 

Auch  Implversucho  auf  Tiere  mit  Leprabazillen  sind  noch  nicht  in  über- 
zeugender Weise  gelungen.  Neisser,  Dänisch  und  lossius  berichten,  durch  Übertragung 
leproser  Gewebe  auf  Tiere  an  dem  Infektionsorte  eine  Vermehrung  von  Leprabazillen 
erzielt  zu  haben.  Den  gleichen  Erfolg  erreichte  Silberschmidt  bei  Impfung  eines  Affen 
aut  der  Züricher  Klinik.  Nxcolle  sah  einen  Aßen  62  Tage  nach  Übertragung  leprösen 
Gewebes  an  Lepra  erkranken.  Orthmann  will  durch  Impfung  des  Auges  mit  Lepra- 
bazillen auch  in  inneren  Eingeweiden  lepröse  Veränderungen  bei  Kaninchen  hervor-  j 
gerufen  haben.  Tedenki  übertrug  angeblich  mit  Erfolg  Leprabazillen  in  das  Zentral-  ] 
nervensystem  von  Tieren.  Kedrowsky  gibt  an , weiße  Mäuse  und  Kaninchen  erfolgreich 
mit  Lepra  geimpft  zu  haben.  Auch  Zenoni  will  Ratten  erfolgreich  mit  Leprabazillen 
geimpft  haben.  Jeczierski  dagegen,  der  auf  meine  Veranlassung  Impfungen  an  Kaninchen  ' 
und  Meerschweinchen  in  der  allerverschiedensten  Weise  vornahm,  hatte  nicht  den  aller-  , 
geringsten  Erfolg.  Ebenso  hatte  Havelburg  nur  Mißerfolge.  Die  mehr  als  zweifelhaften  Er-  1 
folge  und  die  vielfachen  Mißerfolge  der  Tierimpfung  beruhen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
darauf,  daß  Tiere  für  Lepra  unempfänglich  sind.  Man  kennt  auch  keine  spontane  Tierlepra.  a 

Trotzdem  läßt  sich  meiner  Meinung  nach  an  der  Ansteckungs-  und  Über-  j 
tragungsfähigkeit  der  Lepra  nicht  zweifeln.  Arning  impfte  mit  Erfolg  einen  Ver-  j 
brecher  mit  Lepra.  Gairdner  und  Daubier  sahen  Lepra  nach  der  Vakzination  auf-  • 
treten,  bei  welcher  der  Pockeninhalt  eines  Leprakranken  unabsichtlich  zur  Impfung  eines  , 
Gesunden  benutzt  worden  war,  ein  Erfolg,  der  sich  für  mich  daraus  erklärt,  daß,  wie  ] 
ich  auf  der  Züricher  Klinik  nachgewiesen  habe,  im  Inhalte  von  Kuhpockenpusteln  bei  •< 
Leprösen  Leprabazillen  zu  finden  sind.  Auch  die  klinische  Beobachtung  spricht  für  die  j 
Ansteckungstähigkeit  der  Lepra.  Jeder  Lepröse  ist  für  seine  Umgebung  eine  Gefahr. 

Um  die  Ansteckungsmöglichkeit  zu  verstehen,  ist  es  notwendig,  sich  damit  be-  1 
kannt  zu  machen,  auf  welchen  Wegen  Leprabazillen  den  Kranken  verlassen  und  nach 
außen  gelangen.  Kranke  mit  leprösen  Veränderungen  auf  der  Nasen-,  Rachen-,  Kehlkopfs-,  j 
Bronchialschleimhaut  oder  in  den  Lungen  geben  zahllose  Leprabazillen  mit  den  Sekreten 
und  dem  Auswurfe  ab.  Schaffer  ließ  derartig  Erkrankte  gegen  einen  Objektträger  husten,  'j 
niesen  und  sprechen  und  wies  nach , daß  sich  dabei  Leprabazillen  bis  über  1 m Ent-  ] 1 
fernung  vom  Kranken  in  feinsten  Tröpfchen  verbreiteten.  Werden  solche  Tröpfchen  von  1 
Gesunden  eingeatmet,  so  ist  die  Gelegenheit  für  eine  Leprainfektion  gegeben.  Es  ist  1 
also  eine  Tröpfchen-  und  Inhalationsinfektion  möglich.  Nun  kommt  noch  hinzu,  1 
daß  namentlich  eine  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut  sehr  früh  und  häufig  bei  Lepra 
vorkommt.  Daß  trotzdem  eine  Ansteckung  mit  Lepra  nicht  häufiger  erfolgt,  scheint  daran 
zu  liegen,  daß  die  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  Leprabazillen  beim  Menschen  keine  j 
geringe  ist. 

Wenn  die  mit  Leprabazillen  beladenen  Tröpfchen  zu  Boden  fallen  und  eintrocknen, 
so  gesellen  sich  Leprabazillen  dem  Staube  bei  und  selbstverständlich  müßte  auch 
Staub  ein  atmung  Ansteckungen  verursachen  können,  falls  nicht  Leprabazillen  sehr  j 
schnell  im  eingetrockneten  Zustande  zugrunde  gingen. 

Außer  durch  Sekrete  und  Auswurf  kann  die  einen  Leprösen  umgebende  Luft  und  der  1 
Staub  auch  dadurch  leprabazillenhaltig  und  infektiös  werden,  daß  Hautschuppen  mit 
Leprabazillen  zahlreich  den  Kranken  verlassen.  Bei  einem  Leprösen  der  Züricher  Klinik 
beobachtete  ich  eine  sehr  reichliche  Hautschuppung  und  fand  in  den  Hautschuppen  zahllose  , 
Leprabazillen.  Auch  der  Staub  in  derUmgebung  des  Kranken  beherbergte  sie  in  großer  Zahl,  j 
Über  diese  Beobachtung  habe  ich  Habel  berichten  lassen.  Auch  Klingmüller  wies  hei 
‘.1  Leprösen  Leprabazillen  in  Hautschuppen  nach,  l'outon  und  l'nna  fanden  in  den 
Haarbälgen  und  Schweißdrüsen  Loprabazillen,  die  von  hier  aus  leicht  auf  die  Haut  ge-  j 
langen  können.  Auch  im  Schweiß  wurden  sie  beobachtet. 

Mitunter  kommen  auch  durch  lepröse  Verschwärungen  der  Haut  Ansteckungen 
zustande,  da  die  Wundausscheidungen  Leprabazilion  reichlich  zu  enthalten  pflegen. 

Selbstverständlich  werden  auch  Wäsche,  Kleider  und  Betten  eine  Lepra- 
ansteckung  vermitteln,  wenn  sie  mit  den  angeführten  Dingen  in  Berührung  gekommen 
und  nicht  sofort  sterilisiert  worden  sind. 

Nicht  unmöglich  ist  es,  daß  auch  Goldstücke  eine  Ansteckung  vermitteln, 
wenigstens  hat  Gravagna  auf  Geldstücken  Leprabazillen  nachgewiesen. 

Man  hat  auch  an  eine  Übertragung  der  Lepra  durch  Insekten  gedacht  (Sar- 1 
bazrs).  Muglinton  macht  darauf  aufmerksam , daß  bei  Leprösen  Krätzemilben  Lepra- 
bazillen beherbergen,  und  Dassctcitz  gibt  an,  daß  sich  ein  Krankenwärter  an  einem  leprosen 
Krätzigen  mit  Lepra  angesteckt  habe.  Auch  durch  Wanzen,  Flöhe  nnd  Läuse  wäre  eine 
Ansteckung  denkbar. 
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Eine  Übertragung  der  Lepra  durch  die  Vakzination  läßt  sich  vermeiden  wenn 
■zur  Kuhpockeniinpfnng  nur  animale  Lymphe  benutzt  wird.  Jedenfalls 
niemals  von  jemandem  abimpfen , bei  dem  auch  nur  der  leiseste  Verdacht  besteht,  er 

tonnte  jepios^  sein.  Kl.ankeD)  der  passive  Päderastie  getrieben  hatte,  lepröse 

Veränderungen  im  Mastdarme  und  vermutete,  daß  der  widernatürliche  Geschlechtsverkehr 

•die  Infektion  des  Mastdarmes  bedingt  habe.  _ 

Man  hat  mehrfach  die  Frage  aufgeworfen,  ob  eine  erbliche  I bertragung 
■der  Lepra  vorkommt.  Jedenfalls  spricht  die  klinische  Erfahrung  dafür,  daß  sie  sehr 
selten  sein  muß.  Sie  vollkommen  zu  leugnen,  erscheint  zu  weit  gegangen  denn  Dabes 
wies  im  menschlichen  Ei  und  Weber  in  der  Samenflüssigkeit . von  Leprosen  Leprabazillen 
nach  Auch  will  man  bereits  bei  Neugeborenen  lepröse  Veränderungen  gefunden  haben. 

Die  Ausbreitung  der  Lepra  geschieht  durch  den  menschlichen  Verkehr.  So 
soll  in  Dänisch-Westindien  Lepra  dnrch  den  Sklavenhandel  eingeschleppt  worden  sein 
/Ehlers).  Mitunter  stecken  sich  Eheleute  gegenseitig  an.  Ehlers  wies  eine  eheliche 
Übertragung  der  Lepra  auf  Island  unter  122  Leprösen  7mal  (1 150/0)  nach.  Auch  ist 
Lepra  nicht  selten  eine  Familienkrankheit,  an  der  mehrere  Geschwister  nacheinandei 

•erkranken.  _ 

Mit  Hecht  hat  man  darauf  hingewiesen,  daß  nicht  alle  Leprösen  iur  ihre  Um- 
gebung die  gleiche  Ansteckungsgefahr  bieten.  Besonders  zu  fürchten  sind  Lepröse  mit 
Veränderungen  der  Atmungswerkzeuge,  mit  Hautversckwärungen  und  Hautabschuppung, 
also  Kranke  mit  der  sogenannten  tuberösen  Lepra,  während  bei  der  makuloanästhetischen 
Lepra  die  Ansteckungsgefahr  sehr  gering  ist,  weil  derartige  Kranke  überhaupt  viel  weniger 
■Leprabazillen  in  sich  beherbergen  und  diese,  so  lange  sie  von  Verschwärungen  frei  sind, 
■nicht  nach  außen  abgeben. 

Durch  gewisse  Hilfsursachen  wird  eine  Lepiainfektion  in  hohem  Grade  be- 
günstigt. Wie  bei  den  meisten  Infektionskrankheiten,  so  wird  auch  bei  Lepra  die 
Verbreitung  durch  hygien  ische  Mißstände,  besonders  durch  Unsauberkeit  im  Hause 
und  am  eigenen  Körper,  enges  Zusammenwohnen  und  uneingeschränkten  Verkehr  mit 
Leprakranken  in  hohem  Grade  begünstigt.  Daher  kein  Wunder,  daß  Lepra  im  Orient 
und  in  den  Tropen  sehr  verbreitet  ist.  Mitunter  ist  Zusammenschlafen  mit  einem  Leprösen 
verhängnisvoll , ebenso  längere  Zeit  fortgesetzte  Benutzung  von  Schlafstätten , die  vor- 
her Leprose  beherbergt  hatten.  Auch  Unsauberkeit  in  der  Wäsche  befördert  die  lepröse 
Infektion.  So  berichtet  Mender  da  Costa , daß  ein  Holländer,  der  niemals  Holland  ver- 
lassen hatte,  im  neunten  Jahre  an  Lepra  erkrankte,  nachdem  er  mit  seinem  Bruder, 
■der  aus  Ostindien  lepiös  zurüekgekehrt  war,  gemeinsame  Unterkleider  getragen  hatte. 
Tonkin  erzählt,  daß  im  Sudan  Lepra  dadurch  sehr  verbreitet  werde,  daß  die  Kleider 
■niemals  gereinigt  würden  und  von  Keicheren  so  lange  an  Ärmere  verkauft  würden,  bis 
sie  schließlich  vollkommen  unbrauchbar  geworden  wären.  Man  hat  auch  betont,  daß  Ver- 
wundungen eine  Leprainfektion  begünstigen  könnten;  namentlich  soll  das  in  den  Tropen 
•übliche  Barfußgehen  häufig  zu  Wunden  an  den  Füßen  und  zu  Infektion  dieser  Wun- 
den mit  Leprabazillen  führen. 

Nicht  unerwähnt  soll  es  bleiben,  daß  selbst  heute  noch  einzelne  Arzte  meinen, 
daß  Lepra  nicht  durch  den  Leprabazillus,  sondern  durch  den  Genuß  von  Fischen 
hervorgerufen  werde.  Daher  halte  sich  Lepra  meist  an  Küstenstriche.  Aber  einmal  ist  die 
letzte  Behauptung  nur  in  beschränktem  Grade  zutreffend  nnd  außerdem  kommt  Lepra 
•bei  Völkern  vor,  die  gar  keine  Fische  essen,  während  sie  -wieder  bei  fast  nur  Fisch 
essenden,  beispielsweise  bei  den  Eskimos,  nicht  beobachtet  wird.  Neve  dagegen  be- 
richtet, daß  im  Kaukasus  nur  Hirten  an  Lepra  erkranken,  die  keine  Fische  genießen, 
•während  die  Fische  essende  Bevölkerung  verschont  bleibt. 

Die  klinische  Beobachtung  lehrt,  daß  Lepra  in  jedem  Lebensalter  vorkommt. 
In  den  ersten  5 Lebensjahren  freilich  ist  sie  eine  seltene  Krankheit  und  ebenso  wird 
sie  jenseits  des  25sten  Lebensjahres  wieder  weniger  häufig.  Tonkin  fand  im  Sudati 
Lepröse  im 

1. — 5ten  Lebensjahr 5’0 °/0 

(5.— löten  „ 20‘4°/o 

11. -löten  „ 18-6% 

lö.-20sten  „ 200  °/0 

21.— 25sten  n 14'0%. 

Männer  leiden  häufiger  als  Frauen  an  Lepra.  Tonicin  beispielsweise  fand  56'8°  0 
lepröse  Männer  und  43‘2°/0  lepröse  Frauen.  Ob  das  Überwiegen  der  Männer  damit  zu- 
sarn  menhängt,  daß  sie  sich  häufiger  Verwundungen  aussetzen,  wie  manche  Ärzte  an- 
nehmen, halte  ich  nicht  für  bewiesen.  Nach  meiner  Ansicht  muß  man  eher  daran  denken, 
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daß  Männer  häufiger  in  ihrem  Berufe  und  namentlich  auch  auf  Reisen  mit  Leprösen  oder 
leprös  infizierten  Dingen  in  Berührnng  kommen. 

Das  Klima  ist  auf  das  Vorkommen  der  Lepra  ohne  Einfluß,  denn  die  Krank- 
heit  gedeiht  ebenso  gut  im  hohen  Norden  als  am  heißen  Äquator. 

Die  verschiedene  geographische  Verbreitung  der  Lepra  hängt  nicht  mit  dem 
Klima,  sondern  mit  Landessitten,  genauer  Landesunsitten  zusammen. 

In  Ägypten  und  Indien  laßt  sich  die  Krankheit  bis  in  die  ältesten  Zeiten  zurück 
verfolgen;  schon  in  den  Büchern  Mosis  will  man  sie  erwähnt  finden.  Anch  in  Europa 
war  früher  Lepra  als  Volksseuche  weit  verbreitet,  und  erst  durch  rücksichtslose  Ab- 
Sperrung  der  Leprösen  in  besonderen  Krankenhäusern,  welche  man  Leproserien  nannte 
ist  es  gelungen,  Mitteleuropa  von  Lepra  fast  ganz  frei  zu  machen.  Bekommt  man  es 
hier  mit  Leprösen  zu  tun , so  handelt  es  sich  meist  um  Personen,  welche  sich  in  den 
Tropen  ihr  Leiden  geholt  haben.  Ich  selbst  behandelte  auf  der  Züricher  Klinik  in  den 
Jahren  1884 — 1908  4 Männer  und  1 Frau  an  Lepra,  welche  sich  teils  auf  Sumatra  in 
holländischen  Diensten,  teils  in  Brasilien  ihr  Leiden  geholt  hatten.  Einen  Teil  meiner  Be- 
obachtungen hat  Lydia  Pekar  in  ihrer  Doktordissertation,  Zürich  1902,  beschrieben. 

Der  Lepra  muß  man  aber  auch  heute  noch  in  mitteleuropäischen  Ländern  große 
Beachtung  schenken,  einmal  weil  zugereiste  Lepröse  bei  nicht  genügender  Überwachung 
zum  Ausgangspunkte  einer  Lepraepidemie  oder -Endemie  werden  können,  außerdem  aber 
auch  deshalb,  weil  einzelne  kleine  Lepraherde  unbeachtet  hier  und  da  auch  bei  uns  be- 
stehen geblieben  oder  wieder  neu  entstanden  sind.  Schlesinyer  fand  zerstreute  Lepra- 
erkrankungen in  Tirol,  Böhmen  und  Siebenbürgen  bei  Einheimischen,  welche  nie  ihr  Vater- 
land verlassen  hatten.  Jadassohn  & Bayard  wiesen  im  vorigen  Jahre  einen  kleinea 
Lepraherd  im  schweizerischen  Kanton  Wallis  nach.  Glück  entdeckte  Leprakranke  in 
Dalmatien.  Berechtigtes  Aufsehen  machte  es,  als  vor  etwas  mehr  als  10  Jahren  um 
Memel  herum  Leprakranke  entdeckt  wurden,  die  wahrscheinlieh  durch  Verkehr  mit 
Leprösen  im  benachbarten  Rußland  angesteckt  worden  waren  (Pindikowski,  Vossius , 
BlaschkoJ.  Klingmüller  beobachtete  ein  lepröses  Mädchen  in  Kattowitz  in  Oberschlesien, 
das  sich  vielleicht  anch  in  Rußland  ihre  Ansteckung  geholt  hatte.  Die  Zahl  der  in  Paris 
lebenden  Leprakranken  schätzte  Neumann  im  Jahre  1896  auf  160. 

Auch  heute  noch  herrscht  Lepra  endemisch  im  Norden  und  Süden  Europas.  Auf 
Island  soll  nach  Großmann  die  Zahl  der  Leprakranken  in  den  Jahren  1886  bis  1896  von 
47  auf  158  angestiegen  sein.  In  Norwegen  wurden  im  Jahre  1890  noch  954  Lepröse 
gezählt.  Endemisch  kommt  Lepra  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vor.  In  Estliland 
betrag  die  Zahl  der  Leprösen  1884  nur  17,  im  Jahre  1901  dagegen  142.  Auch  iu 
England  soll  nach  Milton  die  Lepra  in  neuerer  Zeit  an  Ausbreitung  gewonnen  haben. 
Endemisch  kommt  Lepra  in  Ungarn,  Rumänien,  Bosnien,  Türkei,  Griechenland,  Italien,  Süd- 
frankreich (Zamboca),  Portugal  und  Spanien  vor.  Rumänien  besaß  im  Jahre  1905  noch 
233  Lepröse  (Pefrim'-Galatz).  Die  Zahl  der  Leprakranken  auf  Kreta  geben  Ehlers  <£ 
Cahnheim  im  Jahre  1901  auf  annähernd  600  an.  Auf  Sizilien  soll  sich  die  Zahl  der 
Leprakranken  auf  70  belaufen  (Caltari).  Arning  schätzte  die  Zahl  der  Leprösen  in 
Europa  im  Jahre  1892  auf  3000  an,  aber  diese  Ziffer  ist  eher  zu  niedrig  als  zu  hoch 
gegriffen. 

Außerhalb  Europas  freilich  ist  die  Verbreitung  der  Lepra  eine  weit  größere. 
Donnet  berichtet,  daß  sich  in  Indien  unter  210,777.150  Einwohnern  im  Jahre  1866 
174.294  Lepröse  befanden.  Die  Zahl  der  Leprakranken  in  Brasilien  gibt  Havelbury  auf 
mindestens  3000'  an. 

II.  Symptome,  über  die  Inkubationsdauer  der  Lepra  ist  nichts  Sicheres 
bekannt,  aber  die  klinische  Beobachtung  spricht  dafür,  daß  sie  10  Jahre  und  noch 
länger  betragen  kann.  Wenn  im  Vorausgehenden  eine  Beobachtung  erwähnt  wurde,  nach 
der  ein  Holländer  erst  im  9ten  Jahre  an  Lepra  erkrankte,  selbstverständlich  nachdem 
er  mit  seinem  leprösen  Bruder  in  Berührung  gekommen  war,  so  spricht  dies  nicht  etwa 
für  eine  neunjährige  Inkubationsdaner  der  Lepra,  denn  man  weiß  nicht,  wann  während 
dieser  Zeit,  vielleicht  infolge  eines  verhängnisvollen  Zufalles,  die  Infektion  erfolgte. 

Meist  geben  die  Kranken  an,  daß  Prodrome  den  unverkennbaren  Zeichen  der 
Lepra  vorausgingen.  Besonders  oft  stellen  sich  Fieberanfälle  ein,  welche  häufig  für 
Malaria  gehalten  werden  und  mitunter  länger  als  2 Jahre  immer  und  immer  wieder- 
kehren. Einige  meiner  Kranken  gaben  zunehmendes  Mattigkeitsgefühl  als  \ orläufer  an, 
bei  anderen  hatten  sich  Appetitlosigkeit  und  Magenstörungen  gezeigt. 

Je  nach  den  hervorstechenden  Erscheinungen  der  Lepra  lassen  sich  drei  lormen 
unterscheiden,  und  zwar  die  I/epra  tuberosa,  die  Lepra  nervosa  und  die  Lepra  tuberoso- 
nervosa  s.  mixta.  In  manchen  Gegenden  wiegt  diese,  in  anderen  jene  form  vor.  c 
selbst  bekam  in  Zürich  fast,  ausschließlich  Lepra  tuberosa  zu  sehen.  Btarnhjcrdisso* 
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■ zählte  unter  133  Leprakranken  auf  Island  73  (55  0%)  mit  tuberöser  und  60  (45'0°/0)- 
mit  nervöser  Lepra.  Weshalb  bei  dem  einen  Kranken  tuberöse,  bei  dem  anderen  nervöse 

Fig.  148. 


Lepra,  tuberosa  bei  einem  7jährigen  Knaben . 

Nach  einer  im  Januar  1001  aufgenomraenou  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.)- 


Derselbe  Knabe  wie  in  Figur  148.  Photographiert  im  Februar  1906. 


Lepra  ausbricht,  entzieht  sich  der  Erkenntnis.  Man  hat  vermutet,  daß  es  sich  bei  Lepra 
nervosa  um  eine  Infektion  mit  sehr  sparsamen  Leprabazillen,  vielleicht  auch  mit  Lepra- 
uazulen  von  geringerer  Virulenz  handle,  aber  Sicheres  ist  darüber  nicht  bekannt. 
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Bei  Lepra  tuberosa  pflegen  Veränderungen  auf  der  Haut  zuerst  die  Aufmerk- 
samkeit auf  sich  zu  lenken.  Es  treten  Erytheme  auf,  welche  zum  Teil  wieder  erblassen 
und  sich  zurückhilden,  an  andern  Stellen  aber  bräunlichrote  Flecken  zurücklassen. 
Allmählich  wandeln  sich  diese  in  härtliche,  häufig  auf  ihrer  Oberfläche  unebene  und 
höckerige  Knoten  um.  Einzelne  Knoten  erfahren  nicht  selten  wieder  eine  vollkommene 
Rückbildung.  Trotz  alledem  freilich  nehmen  die  Knoten  im  Verlaufe  von  Jahren  mehr 
und  mehr  an  Zahl  und  Umfang  zu  und  führen  namentlich  im  Gesichte  die  größten  Ent- 
stellungen herbei.  Gelangen  neue  Lepraknoten  in  größerer  Zahl  zur  Entwicklung,  so 
stellt  sich  nicht  selten  Erhöhung  der  Körperwärme  ein. 

In  den  Abbildungen  148 — 151  auf  S.  971—973  gebe  ich  das  Aussehen  eines  bei  seiner 
Aufnahme  auf  die  Züricher  Klinik  7jährigen  Knaben  wieder,  auf  welchen  sich  die  Zunahme 
der  Lepraknoten  im  Gesichte  und  die  damit  einhergehende  Entstellung  vortrefflich  verfolgen 
läßt.  Die  Nase  erscheint  in  ihrem  unteren  Abschnitte  verdickt,  breit,  abgeplattet  und  nach 
abwärts  hängend.  Die  Lippen  sehen  unregelmäßig  aufgeworfen  aus.  Die  Ohrmuscheln 


Fig.  180. 


Dortelbe  Knabe  wie  in  (len  Fip.UH  n.  14U.  Photographiert  im  August  190«. 

haben  anfangs  eine  beträchtliche  Umfangszunahme  und  Verdickung ■erfahren, «■  »P*^ 
durch  Anfschießen  von  I^praknoten  eine  ganz  unregelmäßige  Gestalt  /.n  «halten . . h J»; 
untere  Hälfte  der  Nase,  Stirn-  und  Ohrmuscheln  pflegen  am  stärksten  von  Lepra 
betroffen  zu  sein.  Man  hat  das  Aussehen  eines  leprös  veränderten iM  mit  dem 
jenigen  eines  Satyrs  oder  Löwen  verglichen  und  von  Satynasis  factei  und  Leontiasl. 

faCie‘  TvordTs  Gesicht  eine  so  hochgradige  Verunstaltung  erfahren hat  * 
durch  Steifigkeit  und  Schwerbeweglichkeit  der  Gesiehtshaut  auf.  < * • ' 

wird  dadurch  teilnahmslos  und  gleichgültig,  fast  maskenart.g  ( vergl.  Fig.  162 d j!r  «K 
Aber  nicht  nur  im  Gesichte,  sondern  auch  an  der  Hau 
treten  Lepraknoten  anf.  An  den  Gliedern  sah  ich  R"  a"  A f d ■ j (1jp  Eil- 

and umfangreicher  als  auf  der  Beugeseite;  besonders  stark  betroffen  fand  ich 

‘""‘Ä  KÄt  i»  *-  b-h« 
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j beiden  Orten  bildeten  sich  die  Knoten  binnen  zwei  Jahren  bis  auf  geringe  Spuren 
i wieder  zurück.  Auch  Rille  hat  Lepraknoten  in  den  Hand-  und  Fußtellern  beschrieben. 


Biarnhjerdisson  fand  bei  1 9 °/0  Lepraknoten  i 
Fig.  151. 


I Derselbe  Knabe  wie  in  den  Figuren  148—150 
Photographiert  im  Juli  1908. 

Fig.  162. 


den  Fußsohlen. 

Auch  die  behaarte  Kopfhaut  bleibt 
bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  von  Lepra- 
knoten verschont;  immerhin  wies  Biarn- 
hjerdisson auch  hier  bei  23%  seiner 
Kranken  lepröse  Veränderungen  nach. 

Sehr  häufig,  fast  regelmäßig  tritt 
schon  sehr  früh  ein  Ausfallen  der 
Au  ge  nbrauenhaareund  Wimpern 
ein.  Bei  vielen  Leprösen  wird  auch  das 
Haupthaar  trocken  nnd  brüchig  und 
fällt  lebhaft  aus.  Auch  am  Barthaar 
habe  ich  die  gleichen  Veränderungen 
beobachtet.  Bei  einem  meiner  Kranken 
hatten  sich  im  Barte  rundliche  haarlose 
Stellen  gebildet,  welche  an  das  Aus- 
sehen einer  Area  Celsi  erinnerten. 

Die  Haut  fällt  meist  durch 
ungewöhnliche  Trockenheit  auf,  die 
häufig  zu  lebhafter  Ilautabschup- 
pung  führt.  Mitunter  wird  die  Haut- 
abschuppung durch  äußere  Beize  in 
hohem  Grade  gesteigert.  So  trat  bei 
einem  meiner  Kranken  nach  dem  Ge- 
brauche eines  Snblimatbades  eine  lamel- 
löse  Hautabschuppung  wie  bei  Scharlach 
ein,  die  mehrere  Tage  andauerte.  Im 
Schweiße  sind  mehrfach  Leprabazillen 
gefunden  worden.  Ebenso  kommen  sie 
häufig  in  Hautschuppen  vor. 


Fig.  163. 


Steifer  und  maskenartiger  Gesichtsausdruck  bei 
Lepra  tuberosa.  lOjähriges  Mädchen. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Züricher  Klinik.) 


Lepraknoten  in  beiden  Fußsohlen. 
Der  gleiche  Knabe  wie  in  den 
Figuren  148—151. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beob- 
achtung. Züricher  Klinik.) 


Die  peripherischen  Lymphdrüsen,  namentlich  die  submaxillaren,  zervikalen 
und  inguinalen  sind  häufig  vergrößert. 

Sehr  oft  tritt  in  einzelnen  Lepraknoten  der  Haut  geschwüriger  Zerfall 
es  kommt  dann  zur  Bildung  von  Leprageschwüren,  Lepra  ulcerosa.  Oft 


ein  ; 
tritt 
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Lepra. 


Yig.  164. 


dieser  auf  der  Höhe  der  Knoten  ein,  aber  mehrfach  sah  ich  ihn  auch  in  der  tief  ein- 
gezogenen  Grenze  zwischen  benachbarten  Knoten  entstehen,  so  daß  man  anfänglich  den 
Eindruck  von  Rhagaden  hatte.  Auf  den  in  Zerfall  begriffenen  Knoten  tritt  meist  zunächst 
eine  lebhaftere  Rötung  der  Haut  auf,  dann  stößt  sich  die  Epidermis  los,  so  daß  ein 
nässendes  und  blutendes  Corium  zum  Vorschein  kommt,  und  schließlich  bilden  sich  durch 
Eintrocknung  von  Serum  und  Blut  graugelbe,  graurote,  bräunliche  und  schwärzliche 
Borken,  die  oft  in  dicker  Lage  Lepraknoten  bedecken  (vcrgl.  Fig.  1 öl  auf  S.  973).  Bei  man- 
chen Kranken  sind  ausgedehnte  Hautflächen  mit  Geschwüren  und  Borken  überzogen,  die 
namentlich  im  Gesichte  eine 
•bereits  bestehende  Entstellung 
noch  in  hohem  Grade  steigern. 

Leprageschwüre  bilden  sich  oft 
ohne  nachweisbare  Veranlassung. 

Mitunter  sind  aber  mechanische 
Reizungen  vorausgegangen.  Im 
Gesichte  betreffen  sie  mitVorliebe 
das  Kinn,  die  Nase  und  die  Ohr- 
muscheln. Sie  zeichnen  sich  durch 
geringe  Eiterbildung  aus  und 
verraten  nur  wenig  Neigung  zur 
Vernarbung. 

Bei  drei  Kranken  der 
Züricher  Klinik  beobachtete  ich 
eigentümliche  Veränderungen 
an  Händen  und  Füßen.  Die 
Haut  der  Hände  und  Füße  nahm 
eine  gedunsene  Beschaffenheit  an, 
so  daß  die  Gebilde  eine  außer- 
ordentliche Größe  erreichten,  zu- 
gleich aber  auch  hochgradig 
entstellt  wurden  (vergl.  Fig.  154). 

Dabei  ließ  Druck  mit  den  Fingern 
nicht  einmal  eine  tiefe  Haut- 
grube wie  Hautödem  zurück.  Bei 
zwei  meiner  Kranken  zeichnete 
sich  die  veränderte  Haut  auch 
noch  durch  sehr  starke  Cyanose 
und  herabgesetzte  Wärme  aus. 

Das  Röntgenbild  ergab  keine 
Veränderungen  der  Handknochen 
(vergl.  Fig.  155  auf  S.  975). 

Es  gibt  also  eine  lepröse  Hand 
mit  und  ohne  Cyanose  der  Haut. 

Außer  der  Haut  werden 
auch  die  Schleimhäute  von 
Lepra  tuberosa  betroffen. 

Besonders  regelmäßig  er- 
krankt die  Nasen  sch  lei  m- 
h a n t,  von  welcher  Sticker  sogar 
behauptet  hat,  sie  bilde  stets 
die  Eingangspforte  für  Lepra- 
bazillen, und  man  finde  sie  ohne 
Ausnahme  verändert.  Diese  An- 
gabe ist  nicht  zutreffend,  doch 
I lorendorf  bei  95‘8% 


J/andveränderungen  bei  Lepra  tuberosa.  Der  gleiche 
Kranke  wie  in  den  Figuren  148-101. 

Niuli  einer  Photographie.  (Eigene  Nooüarlitung.  ZOrirhi-r 
Klinik.) 


Erkrankungen  der 


der  von  ihm  behandelten  Leprösen 

zunächst  die  Schleimhaut  in  dem 


hat  auch  „ 

Nasenschleimhaut  beobachtet.  An  der  Nase  wird  . , . knotea 

Teile  »ler  Nase  betroffen,  auf  welchem  sich  Lepr. 

der  Nase  führen  und  die  Nasenatmung  cr- 
Gerade  Lepraknoten  der  Nasenschleimhallt 
daß  man  schon  sehr  früh  und  meist  sehr  reichlich  gera  « 
„ine  leimähnliche,  farblose  Flüss.gkeit  darstellt  Ul« 
Zerfall  auf  die  knorpelige  Nascnscheidewand  s ■ 
lioches,  durch  welches  sich  beque« 
überführen  läßt.  Bald  sit» 


unteren  oder  knorpeligen 
bilden,  die  nicht  selten  zu  Verengerung 
schweren  oder  selbst  unmöglich  machen, 
zerfallen  häufig,  so 
im  Nasensekret,  das 
bazillen  findet.  Oft 
über  und  es  kommt 
eine  Sonde  aus  dem 


vielfach 
greift  der 
hier  zur  Bildung  eines 
einen  Nnsengango  in  den 


anderen 
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dieses  Loch  dicht  hinter  dem  Naseneingang,  bald  wesentlich  höher,  so  daß  es  sich  nicht 
r unmittelbar  sehen  laßt.  Bei  dem  in  Figur  148  abgebildeten  Knaben  kam  es  binnen  ein 
Jahr  wieder  zum  Verschlüsse  des  Loches  in  der  Nasenscheidenwand.  Mitunter  nimmt  die 
j Zerstörung  des  knorpeligen  Teiles  der  Nase  große  Ausdehnung  an,  so  daß  der  Nasen- 
! rücken  einsinkt  und  eine  lepröse  Sattelnase  entsteht  (vergl.  Fig.  156  auf  S.976). 

Lepra  tuberosa  der  Mundhöhle  führt  nicht  selten  zu  Lepraknoten  in  der 
j Zunge.  Am  Anfänge  lassen  sich  diese  besser  fühlen  als  sehen.  Man  bekommt  in  der 
Zunge  harte,  meist  scharf  umschriebene  Knoten  zwischen  den  Fingern.  Sind  die  Knoten 
umfangreicher  geworden,  so  wölben  sie  sich  über  die  Zuugenoberfläche  sichtlich  hervor 
und  fallen  häufig  durch  blaßrotes  oder  grauliches  Aussehen  auf  (vergl.  Fig.  157  auf  S.  977). 

Auch  auf  der  Schleimhaut  des  weichen  und  harten  Gaumens  und  des 
Rachens  kommen  Lepraknoten  vor,  die  sich  als  harte  Gebilde  fühlen,  häufig  aber  auch 
mit  dem  Auge  an  ihrer  blaßroten  oder  grauweißen  Farbe  erkennen  lassen.  Mitunter 
haben  sie  zu  einer  sehr  bedenklichen  Enge  des  Nasenrachenraumes  und  zu  bedrohlichen 
Atmungsbeschwerden  geführt. 


Fig.  155. 


Nicht  selten  wird  die  Kehl- 
kopfsschleimhaut von  Lepra  tu- 
berosa betroffen.  Kranke  mit  Kehl- 
kopfslepra sprechen  häufig  belegt  und 
heiser  und  klagen  über  Brennen  und 
Stechen  im  Kehlkopfe.  Besonders 
große  Gefahren  birgt  die  Krankheit 
dadurch  in  sich,  daß  Lepraknoten 
auf  dem  Kehldeckel  oder  an  den 
falschen  und  wahren  Stimmbändern 
nicht  selten  zu  Verengerung  der 
Kehlkopfshöhle  und  zu  Erstickungs- 
gefahr führen.  Hager  beobachtete 
bei  70°/0  seiner  Leprakranken  Kehl- 
kopfslepra und  Biarnhjerdisson  war 
gezwungen,  unter  81  Leprösen  5mal 
(6'2°/0)  den  Kehlkopfsschnitt  aus- 
zuführen. 

Auch  Lepraknoten  der 
Schleimhäute  zerfallen  nicht  selten 
und  führen  dann  zur  Bildung  leprö- 
ser Schleirahantgeschwüre, 
welche  die  Gefahren  der  Schleim- 
hautlepra wesentlich  erhöben. 

Unter  den  Sinnesorganen  er- 
krankt außer  der  Nasen-  und  Mund- 
höhle nicht  selten  das  Auge.  Bei 
dem  Knaben,  auf  welchen  sich  die 
Figuren  148 — 151  beziehen,  traten 
zuerst  auf  der  Iris  des  rechten  und 
später  auch  des  linken  Auges  Lepra- 
knoten auf,  welche  fast  kreideweiße 


Lepröse  Hund  gleiche  Knabe  stellten  (vergl' 977)! 

Aber  auch  auf  der  Augenbinde-  und 

mö-efin  hohe  Zn  Infiltration  nnd  Trübung  der  HornlfaÄ 

mo  en  m hohem  Grade  schädigen,  selbst  zu  Phthisis  bulbi  führen,  ühlenliuth  und  Meller 
eseJirieben  Keratitis  superficialis  punctata  bei  Lepra  tuberosa.  Meller  wies  nach  daß 
die  weißen  Pünktchen  dicht  unter  dem  Hornhautepithel  gelegen  waren  und  aus  Haufen 
sch  iehP  nelDnanp?'  1gedrängter  LePrabazülen  bestanden,  v.  Düri™  T tZwTZ 
'•  , . n,  " e/de  'ecken  in  der  Netzhaut.  Lopez  beobachtete  Hemeralopie.  Mehrfach 
nd  in  der  Tranenfliissigkeit  Leprabazillen  gesehen  worden 

e«ring«Lr„SJeS™S  “ Ei”S'iW«id«"  »»  TaU  nur 

«ach  taÄSSJ“ l„4„“  B Unee°  verschont  bliebe, , ist  namentlich 

die  HoJl  von  ßonomc  und  Doutrelepont  dt  Wolters  unrichtig  aber 

selten  verh  / f kldD’  daß  sie  während  des  Gebens  verborgen  bleTben  NicS 
«allen  Verb, „den  s.eh  lepröse  und  tuberkulüs,  Lnngenvertnderunge/miteiniuder. 
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Lepra. 


Leber-  und  Milzlepra  haben  wegen  ihrer  geringen  Ausdehnung  nur  anatomi- 
sches Interesse. 

Auch  leprose  Darmveränderungen,  lepröse  Darmgeschwüre  bleiben  in  der 
Regel  während  des  Lebens  unerkannt. 

Das  Gleiche  gilt  für  lepröse  Nierenerkrankungen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  den  Gesc hlech ts werk z e ugen  Veränderungen 
aus.  Glück  beobachtete  solche  bei  95%  seiner  Kranken.  Mitunter  kommt  es  za 
Atrophie  des  Gliedes  und  der  Hoden.  Es  kommen  aber  auch  Lepraknoten  im  Gliede, 
Hodensack,  Hoden  und  Nebenhoden  vor,  sehr  selten  auch  im  Samenstrange.  Hei  doppel- 
seitiger Hoden-  und  Nebenhodenentzündung  wurden  Azoospermie  und  Aspermie  beob- 
achtet. Glück  wies  im  Schleime  der  Harnröhre  Leprabazillen  nach.  Tuberöse  Lepra 
der  Nebenhoden  fand  er  bei  67%  der  Kranken.  Sie  kommt  auch  im  Kindesalter  vor, 
denn  der  in  Figur  148  abgebildete  Knabe  bekam  zuerst  im  rechten  und  dann  auch  im 
linken  Nebenhoden  Lepraknoten. 


Fig.  158. 


Lepröse  Sattelnase  bei  einem  38jnhrigen  Manne. 

Nach  einer  Photographio.  (Eigen«  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Im  Blut  sind  häutig  Leprabazillen  nachgewiesen  worden,  die  oft  in  falbl',se“ 
Blutkörperchen  eingeschlossen  waren.  Nach  Itickh  und  DoutreUponi ' <f 
findet  die  Verbreitung  der  Leprabazillen  im  Körper  auf  dem  Blutwege  statt.  ««  - J 

fand  im  Blute  Verminderung  der  Erythrozyten  Sinken  des  lnm^ob  ng,h^ 
auf  40%  und  Hyperleukozytose;  letztere  betraf  namentlich  die  po'vmorphkernigea 
neutrophilen  Leukozyten.  Auch  Mikrozyten  kommen  vor  Jedoch  lj*ngen  Jj 

Änderungen  nicht,  unmittelbar  mit  der  Lepra,  sondern  m.t  einer  durch  sie  bwgJJ 
rufenen  Anämie  zusammen.  Solange  eine  solche  fehlt,  ist  das  Blut  von  Vesentl.rben 

Verände^rungenr frei,  der  tnbero8a  ,.t  in  der  Regel  ein  chronischer.  Mituntj 

zieht  er  sich  über  mehrere  Jahrzehnte  hin.  Collan  berichtet  über  eine  Dauer  »f* 

n"'tir  häufig  wechseln  Zeiten  der  Besserung  und  Verschlimmerung  miteinander  ab  Li« 

=5  « ÄS  S£  £ ä SÄi« 
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Die  Rückbildung  von  Lepraknoten  ist  zuweilen  eine  so  vollständige,  daß  die  Krank- 
heit ansgeheilt  zu  sein  scheint,  doch  kommen  Dauerheilungen  wohl  kaum  vor. 

Stillstand  der  Lepra  hat  man  namentlich  dann  beobachtet,  wenn  die  Kranken 
leprafreie  Gegenden  aufgesucht  hatten  (Hutchinson),  doch  machten  alle  meine  Kranken 

Fig.  157. 


Lepraknoten  in  der  Zunge.  Der  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  148. 


Fig.  158. 


eine  Ausnahme  von  dieser  angeblichen  Regel.  Zuweilen  hat  man  eine  Rückbildung  von 
Lepraknoten  bei  solchen  Kranken  gesehen,  die  an  chronischer  Lungentuberkulose  er- 
krankten. Erysipel,  Masern  und  Syphilis  hatten 
dagegen  keinen  Einfluß  (Todd). 

Manche  Kranke  gehen  durch  eine  andere 
hinzugetretene  Krankheit  zugrunde,  besonders 
oft  durch  chronische  Lungentuberkulose  oder 
Krebs.  Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  im 
Anschlüsse  an  Leprageschwüre  Erysipel,  Phleg- 
mone oder  Septikopyämie  ein , welche  das 
Leben  bedrohen. 

Bei  Lepra  nervorum  bekommt  man 
es  schon  früh  mit  knotenförmigen  Ver- 
dickungen einzelner  Nervenstämme  zu 
tun.  Baelz  riet,  besonders  auf  Verdickungen 
an  den  Nervi  auricularis  magnus,  ulnaris  et 
peronaeus  zu  achten.  Den  Nervus  aurieularis 
magnus,  welchen  man  bei  Gesunden  weder  zu 
sehen  noch  zu  fühlen  bekommt,  fand  Baelz  bis 
bleistiftdick,  so  daß  er  sich  unter  der  Haut  auch 
dem  Auge  bemerkbar  machte.  Gegen  Druck  zeigen 
sich  die  erkrankten  Nerven  häufig  empfindlich. 
Außerdem  machen  sich  schon  sehr  früh  sensible  und  trophische  Störungen 
aut  der  Haut  bemerkbar.  Die  Haut  zeigt  an  einzelnen  Stellen  partielle  Anästhesie, 
daher  auch  der  Name  Lepra  anaesthetica.  Während  die  Berührungsempfindlichkeit 
Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV. 


Lepraknoten  der  Iris. 

Der  gleiche  Kranke  wie  in  Fig.  148. 


wenig  oder  gar  nicht  gelitten  hat,  erscheint  die  Schmerz-  und  Temperaturemnfindn  ‘ 
herabgesetzt,  häufig  fast  völlig  aufgehoben.  lemperaturemptindung 

, Trophische  Störungen  der  Haut  machen  sich  am  häufigsten  durch 
bildung  bemerkbar.  Die  Flecken  zeigen  ein  braunes  oder  weißes  Aussehen  u^5 

irde;jt  f naDnt‘.  Gerade  diese  Flecke"  partielle  HautanästheS 

dar.  Man  hat  daher  auch  von  einer  Lepra  maculo-anaesthetica  gesprochen  ^ 

Zuweilen  wurde  ausgedehnte  Atrophie  der  Haut  beobachtet  1 
Mitunter  schießen  auf  der  Haut  von  Zeit  zu  Zeit  größere  Blasen  auf,  welche 
mau  Pemphigus  leprosus  genannt  hat.  Gerhardt  dk  Fr.  Müller  wiesen  im  Blasen 
Inhalte  zahlreiche  Leprabazillen  nach.  lase* 

H»nHßnNiCh!i  8Än  St?eD  S,ich  an  einzelnen  Körperstellen,  am  häufigsten  wohl  an 
Händen  und  büßen  Verschwärungen  ein.  Die  Geschwüre  zeichnen  sich  durch 


Fig.  15». 


Fig.  160. 


Lepra,  mutilans  digitorum  hei  einem',}} 
61jährigen  Chinesen. 

Die  Photographie  verdanke  ich  oinom  meiner 
Schiller,  Herrn  Dr.  Hengeler,  der  einige  Jahre 
auf  Sumatra  tätig  war  und  den  Kranken  im 
Lfpraaayl  in  Medan  «ah. 


Lepra  nervorum  mit  progressiver  Muskel- 
atrophie und  Muskelkontraktur. 
AurhJJdiese  Photographie  «tammt  wie  Fig.  16»  au«  dato 
Lepraspital  in  IMedan  auf  Sumatra  und  nt  ein  Ge- 
schenk von  Dr.  Hengeler. 


Schmerzlosigkeit,  sehr  geringe  Sekretion  und  mangelhafte  Neigung  zur  Vernarbung  ans. 
An  der  Fußsohle  zeigt  sich  mitunter  ein  Malum  perforans  pedis. 

Diese  Verschwärungen  führen  häufig  zu  einer  schmerzlosen  Abstoßung  einzelner 
Gliederteile;  man  hat  dann  von  einer  Lepra  mutilans  gesprochen.  Es  kann  Vor- 
kommen, daß  man  von  den  Fingern  nnd  Zehen  nur  noch  einzelne  Stummel  zu  sehen 
bekommt  (vergl.  Fig.  169);  auch  die  Hände  nnd  Füße  trennen  sieh  mitunter  von  den 
Gliedern  ab. 

Auch  sekretorische  Störungen  der  Haut  sind  bei  Lepra  nervorum  beob- 
achtet worden.  Schweiß-  und  Talgdrüsen  stellen  mehr  oder  minder  hochgradig  ihr« 
Tätigkeit  ein,  nnd  die  Haut  nimmt  daher  eine  trockene  und  glanzlose  Beschaffenheit 
an.  linrlz  hebt  hervor,  daß  lepröse  Hautstellen  nicht  schwitzen. 

Aber  nicht  nur  die  Haut.,  sondern  auch  die  Muskeln  werden  von  trophischen 
Veränderungen  betroffen;  es  kommt  häufig  zu  progressiver  Mnskclatrophia* 
Ähnlich  wie  bei  spinaler  progressiver  Muskelatroph  io  schwinden  zuerst  die  Muskeln 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen. 
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des  Daumens  und  Kleinfingerballens  und  die  Musculi  interossei,  dann  die  Streckmuske  n 
der  Vorderarme,  der  Deltoideus  und  Triceps  (vergl.  Fig.  160  auf  S.  978).  Die  Muskeln 
zeieen  faszikuläre  Muskelzuckungen,  genau  so  wie  bei  spinaler  progressiver  Muskelatropbie. 
Schnitze  und  Deliio  wiesen  an  den  erkrankten  Muskeln  elektrische  Entartungsreaktion 
und  Erhöhung  der  mechanischen  Erregbarkeit  nach.  Zum  Muskelschwunde  gesellen  sich 
nach  einiger  Zeit  oft  noch  Muskelkontrakturen  hinzu,  welche  Schwerbewegliclikeit, 
Entstellungen  und  Gebrauchsbehinderung,  selbst  Gebranchsunfdhigkeit  der  betroffenen 

Glieder  im  Gefolge  haben.  ^ 

Kaurin  und  Sawtschenko  haben  auch  an  den  Knochen  atrophische  Verande- 


f rangen  gefunden.  . , , , tu 

Mitunter  kam  es  zu  Fazialislähmung  und  im  Anschlüsse  daran  zu  Lagopn- 

thalmus  und  Verschwärung  der  Hornhaut.  Auch  Lähmung  des  Okulomotoriu s 

ist  beobachtet  worden.  . , 

Großmann  fand  bei  Lepra  anaesthetica  Anästhesie  der  Hornhaut  und 

Augenbindehaut  und  Lagophthalmus. 

Lepra  nervorum  soll  mitunter  heilen.  Impery  gibt  sogar  an,  daß  Lepra  anaesthetica 
i binnen  vier  Jahren  von  selbst  zu  schwinden  pflege. 

Die  Lepra  tubero-nervosa  s.  mjixta  stellt  eine  Verbindung  beider  bisher  be- 
sprochenen Lepraformen  dar.  Am  häufigsten  machen  die  Erscheinungen  einer  Lepra 
tuberosa  den  Anfang,  zu  denen  sich  späterhin  Lepra  nervortim  hinzugesellt,  seltener 
tritt  der  umgekehrte  Fall  ein.  Der  Verlauf  wird  sich  im  wesentlichen  danach  richten, 
ob  mehr  die  Zeichen  der  tuberösen  oder  der  nervösen  Lepra  vorwiegen. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  hauptsächlichsten  anatomischen  Ver- 
* änderangen  bei  Lepra  bestehen  in  der  Bildung  von  Rundzelleninfiltraten  oder 
Rundzellenknoten  in  dem  Korium,  in  den  Schleimhäuten , in  inneren  Eingeweiden 
und  in  Nerven.  Viele  dieser  Zellen  zeichnen  sich  durch  ungewöhnliche  Größe  aus  und 
enthalten  in  ihrem  Innern  häufig  Vakuolen.  Man  nennt  sie  Leprazellen.  Als  regel- 
mäßiger und  diagnostisch  ausschlaggebender  Befund  kommen  die  Leprabazillen  hin- 
zu. Nur  selten  finden  sie  sich  frei,  meist  sind  sie  in  Zellen  eingeschlossen,  wo  sie  oft 
zu  dicken  Ballen  beieinander  liegen  (vergl.  Fig.  147  auf  S.  967).  Besonders  sind  Lepra- 
zellen reichlich  mit  Leprabazillen  erfüllt.  Unna  und  Audry  wollen  freilich  gefunden 
haben,  daß  Leprabazillen  stets  frei  liegen,  und  daß  die  Leprazellen  Lymphgefaßquer- 
: schnitte  seien , doch  haben  Feisser,  Hensen  und  Touton  diese  Angaben  als  irrtüm- 
lich nachgewiesen.  Rickli  hebt  sogar  hervor,  daß  die  Lymphgefäße  stets  von  Lepra- 
bazillen unberührt  gelassen  werden.  Wesetier  erklärt  die  in  Haufen  liegenden  Lepra- 
bazillen für  abgestorbene  Bazillen.  Brutzer  wies  in  leprösen  Knoten  auch  noch 
Riesenzellen  mit  wandständigen  Kernen  nach,  welche  vollkommen  Riesenzellen  in 
Tuberkeln  gleichen.  Im  Gegensatz  zu  tuberkulösen  Veränderungen  kommt  aber  in  Lepra- 
knoten keine  Verkäsung  vor. 

Bei  Lepra  tuberosa  beschrieb  Sokolowsky  zwischen  Korium  und  Epidermis 
eine  002 — 0'07 mm  dicke,  kemfreie  Zone.  Mit  der  Zeit  ziehen  sich  die  leprösen  Ver- 
änderungen aus  dem  Korium  tiefer  in  das  subkutane  Zellgewebe  hinein. 

In  anästhetischen  Hautstellen  fand  Darier  bei  Lepra  nervorum  zuerst  end- 
arteriitische  Veränderungen  in  den  feineren  Hautgefäßen,  vielleicht  hervorgerufen  durch 
Leprabazillenembolien,  während  Veränderungen  an  den  feineren  Hautnerven  weniger 
regelmäßig  nachweisbar  waren.  Daneben  zeigen  sich  Entartung  der  Bindegewebszellen, 
Riesenzellen,  Plasmazellen,  multinukleäre  Leukozyten  und  Lymphozyten  in  dem  Korium. 
Die  tieferen  Epidennisschichten  fielen  mitunter  durch  starken  Pigmentgehalt  auf. 

An  den  Muskeln  wies  Fujinami  Veränderungen  nach.  Es  trat  Wucherung  der 
Muskelkeme,  dann  Zerfall  der  Muskelfasern  ein,  und  im  interstitiellen  Bindegewebe  und 
in  zerfallenden  Muskelfasern  ließen  sich  Leprabazillen  nachweisen. 

Zuweilen  haben  sich  an  den  Knochen  kariöse  Veränderungen  gebildet,  wobei 
sich  in  den  Granulationen  Lepraknoten  nachweisen  lassen.  Mitunter  werden  aber  die 
Knochen  nur  sekundär  durch  lepröse  Verschwärungen  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Auch 
im  Knochenmarke  sind  lepröse  Knoten  beschrieben  worden. 

Nicht  selten  lassen  sich  in  Lymphdrüsen  Leprabazillen  nachweisen. 

Bei  Lepra  nervorum  ziehen  vor  allem  knotige  Verdickungen  an  den  peripheri- 
schen Nerven  die  Aufmerksamkeit  auf  sich.  Die  Knoten  sind  nichts  anderes  als 
Lepraknoten.  Kellog  und  Lie  fanden  im  Nervus  medianus  Leprabazillen  nur  auf  den 
Nervenfasern,  nicht  aber  im  interfaszikulären  Bindegewebe.  Die  Nervenfasern  selbst 
befinden  sich  in  mehr  oder  minder  hochgradiger  Entartung.  In  anästhetischen  Haut- 
stellen wird  meist  Entartung  der  feinen  Hautnervenäste  wahrgenommen. 

Auch  Rückenmark  und  Gehirn  werden  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
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R,  u /Jk  wurden  mehrfach  Entartungen  der  GoHschen  und  Burdachscben 
uT  i,bt)bfC  'iet  , (ba,,‘:']n’  b,ie)-  Leprabazillen  kommen  in  ihm  nur  selten  vor 
Mehrfach  bestand  als  zufälliger  Befund  Syringomyelie  (Langhaus,  Schlesinger) 

An  den  Spinalganglien  wiesen  Uhlenhuth  d Westphal  in  den  Ganglienzellen 
Leprabazillen  und  degenerative  Veränderungen  geringen  Grades  nach 
, . ?8hirn  ließen,  sich  in  der  Regel  keine  Leprabazillen  nach  weisen.  Dagegen 

land  Stahlberg  im  Ganglion  Gasseri  und  Brutzer  im  Duraiiberzug  der  Hypophysig 
cerebn  Leprabazillen.  Im  Ganglion  Gasseri  war  es  zu  Vakuolenbildung  und  teilweisem 
Untergang  von  Ganglienzellen  gekommen.  In  den  Ganglienzellen  der  Gehirnrinde,  des 
Sehhügels,  Linsen-  und  Schweifkernes  fand  Stahlberg  Schwund  der  chromatischen  Sub- 
stanz. Diese  Veränderungen  scheinen  mit  dem  meist  bestehenden  Marasmus  zusainm-n- 
zu hängen. 

In  den  inneren  Eingeweiden  trifft  man  sehr  häufig  Leprabazillen  an.  Außer- 
dem finden  sich  in  mehr  oder  minder  großer  Verbreitung  und  von  sehr  verschiedenem 
Um  lange  lepröse  Herde.  Besonders  große  Knoten  und  Infiltrate  pflegen  sich  auf  der 
Nasen-,  Rachen-  und  vor  allem  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  zu  zeigen.  Nicht  selten  ist 
ein  Teil  von  ihnen  zerfallen. 


In  den  Lungen  sind,  wie  früher  erwähnt,  von  Bonotne  und  Doutrelepont  d 
Wolters  mit  Sicherheit  lepröse  Veränderungen  nachgewiesen  worden.  Man  mnß  sich  davor 
hüten,  sie  mit  tuberkulösen  Veränderungen  zu  verwechseln,  die  nicht  selten  neben  Lepra 
Vorkommen. 


In  Speckhautgerinnseln  des  Herzens  haben  Doutrelepont  £ Wolters  Lepra- 
bazillen gefunden. 

Die  Milz  beschrieb  schon  Virchow  als  vergrößert.  Er  fand  in  ihr  zahllose  graue 
Knötchen,  welche  bei  mikroskopischer  Untersuchung  viele  Leprabazillen  enthielten. 

Lepröse  Herde  sind  auch  in  der  Leber,  im  Darm,  in  den  Nieren,  Hoden, 
Nebenhoden  und  Samenstrang,  seltener  in  der  Bauchspeicheldrüse,  in  den 
Nebennieren  und  Eierstöcken  nachgewiesen  worden. 

Schaffer  beschrieb  in  Milz  und  Leber  Nekroseherde  und  auf  den  serösen  Häuten 
(Pleura,  Perikard,  Peritoneum)  polypöse  Wucherungen. 

In  den  Mesenterialdrüsen  hat  Klebs  Leprabazillen  gefunden. 

Joelsohn  und  Glück  fanden  endo-  und  periphlebitische  Veränderungen, 
die  zu  rosenkranzartigen  Verdickungen  an  den  Venae  saphena  major  et  minor,  cephalica 
et  basilica  geführt  hatten. 


IV.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  Lepra  ist  nur  dann  eine  unzweifelhafte,  wenn 
es  gelungen  ist,  Leprabazillen  nachzuweisen.  Um  Leprabazillen  zu  finden,  unter- 
suche man  vor  allem  das  Nasensekret.  Auch  im  Blute  sind  Leprabazillen  beobachtet 
worden ; meist  fanden  sie  sich  in  farblosen  Blutkörperchen  eingeschlossen  (Kühner, 
Gauchet,  lHllaire,  Majorchi,  Pelizarri,  Gerhardt  d Fr.  Müller,  Thin,  de  Amids).  1 
Besonders  zu  empfehlen  ist  es,  in  lepröse  Knoten  einen  kleinen  Einschnitt  zu  machen, 
Blut  und  Gewebssaft  aus  der  Schnittwunde  herauszudrücken  und  diese  auf  Lepra- 
bazillen zu  untersuchen.  Doutrelepont  hat  auch  im  Auswurfe  und  Bernier  und  Weber 
im  Speichel,  in  der  Tränenflüssigkeit,  im  Harne  und  selbst  im  Kote  Leprabazillen  nach- 
gewiesen , doch  handelt  es  sich  dabei  mehr  um  Ausnahmen  als  um  die  Regel.  Man  bat 
auch  vorgeschlagen,  ein  Spanischfliegenpflaster  auf  die  Haut  zu  legen  und  den  Blasen- 
inhalt auf  Leprabazillen  zu  untersuchen,  doch  ist  dieses  Verfahren  kein  ganz  sicheres,  j 
Ich  wies  in  dem  Inhalte  von  Vakzinepusteln  Leprabazillen  nach.  Auch  etwaige  Haut- 
schuppen wären  auf  Leprabazillen  zu  untersuchen. 

Bei  dem  in  Fig.  148  abgebildeten  Knaben  war  die  Diagnose  auf  Lepra  schon 
außerhalb  der  Klinik  sichergestellt  worden,  indem  man  ein  kleines  Stückchen  aus  einem 
Lepraknoten  der  Haut  herausgeschnitten  und  dieses  mit  Erfolg  auf  Leprabazillen  unter-  < 
sucht  hatte.  Auch  hat  man  bei  Lepra  nervorum  kleine  Teile  aus  Verdickungon  der 
Nerven  mit  dem  Messer  entfernt  und  in  diesen  Leprabazillen  nachgewiesen. 

Leprabazillen  werden  in  der  gleichen  Weise  wie  Tnberkelbazillen  gefärbt,  doch  ; 
unterscheiden  sie  sich  von  letzteren  dadurch , daß  sie  Anilinfarben  mit  Ausnahme  von 
Vesuvin  (Bismarckbraun)  viel  leichter  annehmen , dafür  aber  auch  leichter  in  säure- 
haltigem Alkohol  wieder  abgeben  und  sich  entfärben.  Da  manche  Erscheinungen  der 
Lepra,  beispielsweise  lepröse  Kehlkopfsvcränderungen,  nicht  selten  tuberkulösen  Kehl-  s 
kopfserkrankungen  gleichon,  so  mnß  man  sich  mitunter  die  Frage  vorlegen,  ob  man  Lepra- 
oder Tuberkelbazillen  vor  sich  habe.  Mikroskopisch  lassen  sich  Leprabazillen  nicht 
von  Tuberkelbazillen  unterscheiden.  Besonders  zu  beachten  ist  bei  der  Ditlerentialdiagnose, 
daß  Tuberkelbazillen  niemals  wie  Leprabazillen  in  dicht  gedrängten  Haufen  innerhalb 
von  Zellen  Vorkommen.  Auch  lassen  sich  nicht  im  Gegensatz  zu  Tuberkelbazillcn  auf 


Diagnose.  Prognose.  Therapie. 


981 


t erstarrtem  Blutserum,  Glyzerinagar  oder  Glyzerinkartoffeln  Reinkulturen  von  Lepra- 
v bazillen  gewinnen.  Tuberkelbazillen  in  die  Augenkammer  von  Kaninchen  oder  in  die 
1 Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  gespritzt,  ziehen  Tuberkulose  des  Impftieres  nach  sich, 

(während  Leprabazillen  keine  solche  Folge  haben. 

Karlinski  gibt  an,  daß  mitunter  im  Nasensekret  säurefeste  Bazillen  Vorkommen, 
welche  weder  Lepra-  noch  Tuberkelbazillen  sind. 

Jundell,  Almkwist  dt  Sandmann  wollen  bei  15%  der  Leprösen  die  Wasser- 
| m an»  sehe  Blutserumreaktion  nachgewiesen  haben,  welche  für  Syphilis  bezeichnend 
ist.  Zwei  meiner  Kranken  gaben  sie  nicht 

Ist  der  Nachweis  von  Leprabazillen  nicht  gelungen,  so  erinnere  man  sich  daran, 

. daß  Lepröse  häufig,  wenn  auch  nic^t  regelmäßig  eine  positive  Reaktion  auf  Tu- 
berkulin und  Jodkali  geben.  .Spritzt  man  ihnen  Kochsches  Alttnberkulin  unter 
die  Haut,  so  tritt  nach  kurzer  Zerf  Fieber  ein,  und  auch  an  den  Lepraknoten  zeigt  sich 
eine  örtliche  Reaktion,  die  sich  in  stärkerer  Rötung  und  Schmerzhaftigkeit  ausspricht. 
Eine  Ophthalmo-  und  Hautreaktion  soll  auf  Tuberkulineinspritzungen  nicht  Vorkommen 
(Kicolle).  Ähnliche  Reaktionserscheinungen  wie  nach  Tuberkulin  treten  nach  dem  Genuß 
von  Jodkali  ein.  Jedenfalls  darf  man  bei  einem  Jodkaliversuch  nur  sehr  kleine  Gaben 
(0  3— 10)  verwenden,  da  die  Gefahr  eines  Kehlkopfsödems  droht.  Die  Jodkalireaktion  ist 
ohne  Frage  eindeutiger  und  zuverlässiger  als  die  Tuberkulinprobe  , denn  wenn  letztere 
positiv  ausfällt,  könnte  es  sich  noch  immer  um  eine  verborgene  Tuberkulose  handeln. 

Welche  Form  von  Lepra  vorliegt,  läßt  sich  ohne  große  Schwierigkeit  aus  den 
nachweisbaren  Veränderungen  erkennen. 

Ist  man  bei  der  Diagnose  einer  Lepra  ausschließlich  auf  die  klinischen  Erschei- 
nungen angewiesen,  so  liegt  zur  Zeit  der  Prodrome  nicht  selten  die  Gefahr  vor,  Lepra 
für  Malaria  zu  halten;  freilich  wird  sich  bei  ihr  Chinin  im  Gegensatz  zu  Malaria  als 
einflußlos  auf  das  Fieber  erweisen,  und  im  Blute  werden  sich  Malariaplasmodien  nicht 
nachweisen  lassen. 

Lepra  tuberosa  erinnert  anfänglich  mitunter  sehr  an  ein  Erythema  nodo- 
sum  (Hansen),  doch  ist  letzteres  eine  heilbare  Krankheit  von  nur  kurzer  Dauer.  Lepra- 
geschwüre der  Haut  und  Kehlkopfslepra  gleichen  nicht  selten  einer  Haut-  und  Kehl- 
kopfstuberkulose. Bei  letzterer  werden  sich  aber  meist  noch  in  anderen  Gebilden 
tuberkulöse  Veränderungen  finden. 

Lepra  anaesthetica  et  mutilans  stimmen  nicht  selten  mit  den  Erschei- 
nungen der  Syringomyelie  und  Morva  wschen  Krankheit  überein.  Ohne 
Frage  sind  beispielsweise  in  Südfrankreich  diagnostische  Irrtümer  in  dieser  Richtung 
vorgekommen.  Bei  der  Differentialdiagnose  ist  zu  beachten , daß  Lepra  häufig  zuerst 
im  Gesichte  und  an  den  Beinen  beginnt,  die  bei  Syringomyelie  erst  spät  betroffen  zu 
werden  pflegen. 

V.  Prognose.  Lepra  muß  als  eine  unheilbare  Krankheit  bezeichnet  werden,  wenn 
auch  einzelne  Heilungen  vorgekommen  sein  sollen.  Montgomery  will  sogar  mehrere 
Heilungen  innei’halb  einer  einzigen  Leprafamilie  beobachtet  haben.  Lepra  nervorum 
bietet  häufig  eine  günstigere  Vorhersage  als  Lepra  tuberosa,  weil  sie  langsamer  verläuft 
und  noch  am  ehesten  Aussichten  auf  Heilung  gewährt. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  jedes  Leprakranken  soll  mit  physikalisch- 
diätetischen Vorschriften  beginnen;  frische  Luft,  häufige  Bäder  und  kräftige, 
leicht  verdauliche  Nahrung  sind  unter  allen  Umständen  notwendige  Erfordernisse. 

Eine  erfolgreiche  spezifische  Behandlung  der  Lepra  ist  nicht  bekannt. 
Casquarilla  hat  im  Jahre  1897  ein  Heilserum  gegen  Lepra  angegeben.  Zwar  liegen 
vereinzelte  günstige  Berichte  über  dessen  Wiikung  vor,  die  Mehrzahl  der  Ärzte  hin- 
gegen, beispielsweise  Glück  und  Pokalowsky,  fanden  es  ohne  jeden  Einfluß.  Grünfeld 
ließ  ein  Lepraheilserum  von  Merck  in  Darmstadt  herstellen,  aber  auch  dieses  hat  sich 
nicht  bewährt.  Bost  gewann  aus  Reinkulturen  von  Leprabazillen  auf  Fleischextrakt- 
nährböden nach  dem  gleichen  Verfahren , nach  welchem  Tuberkulin  gewonnen  wird, 
Leprolin,  von  welchem  er  günstige  Heilerfolge  behauptet,  doch  scheinen  mir  die  An- 
gaben schon  deshalb  wenig  vertrauenswürdig  zu  sein,  weil  es  noch  niemandem  geglückt 
ist,  Reinkulturen  von  Leprabazillen  dai zustellen.  Deycke  <&  Iienhad  gewannen  ans 
Leprabazillen  einen  Stoff,  welchen  sie  Nastin  nennen  und  in  lprozentiger  Lösung  zu 
Einspritzungen  empfehlen,  doch  heben  die  genannten  Ärzte  selbst  hervor,  daß  bei 
schwerer  Lepraerkrankung  auch  mit  dem  Nastin  nichts  zu  erreichen  sei.  Marcondes  de 
Moura  gibt  an,  mit  dem  Gifte  der  Klapperschlange,  das  er  innerlich  und  sub- 
kutan anwandte,  gute  Erfolge  erzielt  zu  haben,  aber  Nachprüfungen  haben  es  als  nutz- 
los erwiesen.  Auch  sind  Tuberkulineinspritzungen,  Jodkalium  in  kleinen  Gaben, 


Thyreoidealtabletten  (Maitland)  und  Einspritzungen  vonNatrium  cacodylicnni 
(Raynaud,  Haltenhof)  angeraten  worden,  aber  auch  diese  Mittel  haben  sich  nicht  be- 
währt.  Viel  gelobt^  wird  Oleum  Gynocardiae  oder  Chaulmoograöl,  das  man 
innerlich  (0  25—  0 5 täglich)  und  subkutan  monate-  und  jahrelang  reicht,  aber  es  macht 
leicht  Magenstorungen  und  Nierenentzündung  und  führt  bei  subkutaner  Anwendung  mit. 
unter  zu  Lungenembolien  (Du  Castel).  Ich  selbst  sah  von  ihm  keinen  Erfolg. 

Somit  ist  man  in  der  Regel  außer  auf  eine  physikalisch-diätetische  noch  auf  eine 
symptomatische  Behandlung  der  Lepra  angewiesen.  Vor  allem  sind  warme  und 
heiße  Bäder  (350— 43'0°C)  anzuordnen,  auch  Dampf-,  See-,  vor  allem  aber  Schwefel- 
bäder.  Außerdem  sollen  die  Kranken  viel  Bewegung  in  frischer  Luft  machen  und 
körperlich  arbeiten.  Innerlich  sind  Natrium  salicylicum,  Kreosot,  Hydrargyrum 
chloratum  und  Hydrargyrum  bichloratum' empfohlen  worden,  doch  sind  deren 
Erfolge  sehr  zweifelhaft.  Viel  gebraucht  werden  Salbeneinreibnngen  der  Haut 
mit  Natrium  salicylicum,  Quecksilber,  Jod,  Ichthyol,  Acidum  carbolicum,  Acidum  pyro- 
gallicum  (Unna),  Europhen,  Resorzin,  Chrysarobin , Airol  (Fornara) , Hydroxylamin, 
Chinosal  (Müller)  und  Sapo  kalinus  venalis.  Auch  sind  subkutane  Einspritzungen 
von  Hydrargyrum  bichloratum,  Airol,  Thiosinamin  (Unna)  und  Jodoformölemulsion 
( Die  sing)  empfohlen  worden.  Robertson  riet,  Lepraknoten  und  Leprageschwüre  mit 
Formalin  zu  bepinseln. 

Die  Lichtbehandlung  nach  Finsen  oder  mit  Röntgenstrahlen  hat  keine  Er- 
folge aufzuweisen  (Urbanouicz). 

Bei  allen  therapeutischen  Versuchen  hat  man  sich  zu  »vergegenwärtigen,  daß  bei 
Lepra  mitunter  auch  ohne  jede  Behandlung  weitgehende  Rückbildungen  Vorkommen, 
die  leicht  für  therapeutische  Erfolge  gehalten  werden. 

Eine  eingehende  und  sorgfältige  Beachtung  verlangt  die  Lepraprophylaxe. 
Leprakranke  sollten  in  besonderen  Spitälern  untergebracht  und  vom  allgemeinen  Ver- 
kehr abgesperrt  werden.  Als  man  diese  Maßregel  im  Mittelalter  in  rücksichtslosester 
Weise  in  Mitteleuropa  dnrchführte,  verschwand  aus  ihm  auch  die  Lepra  nach  und  nach 
vollkommen.  Man  hat  diesen  Spitälern  den  Namen  Leproserie  oder  Lepraheim 
beigelegt.  In  Norwegen  wurde  im  Jahre  1885  ein  Gesetz  erlassen,  nach  welchem  die 
zwangsweise  Versetzung  von  Leprakranken  in  [eine  Leproserie  erlaubt  ist,  und  der  Er- 
folg davon  ist  der  gewesen,  daß  die  Zahl  der  Leprösen  im  Jahre  1897  im  Vergleiche 
zum  Jahre  1856  auf  30'7°/0  gesunken  war.  Selbstverständlich  kann  diese  Maßregel 
nur  bei  strenger  Durchführung  helfen.  Sehr  wenig  nachahmenswerte  Zustände  scheinen 
in  dieser  Beziehung  auf  Kreta  zu  herrschen,  wo  die  Leprösen  zwar  in  Leproserien  ver- 
bracht werden,  aber  — kaum  glaublich  — nach  einem  Berichte  von  Ehlers  ihre  Wohn- 
stätten an  Gesunde  vermieten  und  selbst  bettelnd  im  Lande  umherziehen  und  mit  ihren 
Gebrechen  einträgliche  Bettelgeschäfte  machen. 

Da  manche  außereuropäische  Staaten  die  Einwanderung  von  Leprakranken  nicht 
gestatten,  so  ist  es  oft  unmöglich,  zugereiste  Leprakranke  wieder  los  zu  werden.  So 
behandle  ich  seit  Jahren  zwei  Leprakranke  auf  der  Züricher  Klinik,  die  aus  Brasilien 
in  die  Schweiz  gekommen  sind,  um  die  Schulen  zu  besuchen,  und  deren  Rückkehr 
nach  Brasilien  unmöglich  ist.  Ich  habe  für  sie  ein  außerhalb  Zürichs  leer  und  allein 
stehendes  Haus  der  Klinik  als  Leproserie  eingerichtet. 

Mit  Recht  macht  Urbanowicz  darauf  aufmerksam,  es  sollte  in  Familien,  in 
welchen  eine  Lepraerkrankung  vorgekommen  ist,  immer  wieder  von  Zeit  zu^Zeit  nach- 
gesehen werden,  ob  vielleicht  später  auch  noch  andere  Angehörige  leprös  geworden  sind. 

Ist  die  Unterbringung  in  einer  Leproserie  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  mög> 
lieh , so  sollte  ein  Leprakranker  im  eigenen  Hause  möglichst  zurückgezogen  und  in 
einem  Zimmer  allein  leben.  Außerdem  wäre  darauf  Bedacht  zu  nehmen,  Kleider,  Wasche 
und  Auswurf  sorgfältig  zu  desinfizieren.  Der  Kranke  muß  eigenes  Haus-  und  Eßgerät 
haben,  das  in  nur  für  Ihn  bestimmten  Gefäßen  gereinigt  wird.  Innige  Berührung  der 
Kranken,  namentlich  Küssen,  ist  zu  vermeiden.  Vor  allem  verdienen  alle  diese  Vofj 
Schriften  dann  Beachtung,  wenn  sich  im  Nasenschleim,  in  den  Hautschuppen  und  Ge* 
schwürsabscheidungen  eines  Leprosen  Leprabazillen  nachwcison  lassen. 


Abschnitt  IV. 

Infektiöse  Geschlechtskrankheiten.  Morbi 
sexuales  infectiosi. 

Geschichtliches. 

Die  infektiösen  Geschlechtskrankheiten  werden  in  der  Regel  nnr  Geschlechts- 
; krankheiten  oder  venerische  Krankheiten,  Morbi  venerei,  genannt.  Sie  ent- 
i-  stehen  meist  durch  Geschlechtsverkehr  mit  einer  an  ihnen  leidenden  Person.  Es  gibt 
v drei  verschiedene  infektiöse  Geschlechtskrankheiten,  die  Gonorrhoe,  das  weiche 

■ Schankergeschwür  und  die  Syphilis.  Jede  dieser  drei  Krankheiten  wird  zwar 
durch  besondere  Bakterien  hervorgerufen,  aber  die  eine  schließt  nicht  die  andere  aus. 

Zum  ersten  Mal  lenkten  die  infektiösen  Geschlechtskrankheiten  die  allgemeine 
Aufmerksamkeit  auf  sich,  als  sich  Syphilis  im  Dezember  des  Jahres  1494  unter  den 
' Truppen  Karls  VIII.  bei  der  Belagerung  von  Neapel  epidemisch  ausbreitete.  Sehr 
I schnell  fand  diese  Seuche  von  hier  aus  nach  Spanien,  Frankreich,  Deutschland  und 
anderen  Ländern  Eingang.  Man  hat  bis  auf  die  neueste  Zeit  vielfach  geglaubt,  daß 
es  sich  um  eine  vordem  unbekannt  gewesene  Krankheit  gehandelt  habe,  welche  man 
teils  Überschwemmungen,  teils  in  mittelalterlichem  Aberglauben  befangen  einer  un- 
günstigen Konstellation  der  Gestirne,  teils  anhaltenden  Regengüssen,  teils  der  Unzucht 

■ (Sodomie)  zuschrieb,  welche  die  geile  und  zügellose  Soldateska  mit  ihren  rotzkranken 
Pferden  getrieben  haben  sollte.  Manche  behaupteten,  es  sei  die  Krankheit  von  den 

i Seeleuten  des  Columbus  aus  Amerika  mitgebracht  worden,  andere,  sie  sei  ein  Ab- 
kömmling der  Lepra.  Alle  diese  Anschauungen  beruhen  auf  Irrtum.  Die  meisten 
Ärzte  nehmen  heute  mit  Recht  an,  daß  Syphilis  seit  den  ältesten  Zeiten  bekannt 
gewesen  ist,  aber  unter  den  Militärhorden  Karls  VIII.  eine  besonders  große  Ausbreitung 
gewann  und  dann  durch  sie  und  ihren  Anhang  in  weitere  Kreise  hineingetragen  wurde. 

Sehr  bald  war  es  zweifellos,  daß  fast  immer  der  Geschlechtsverkehr  die  Gelegenheit 
zur  Ansteckung  abgibt.  Da  man  vielfach  auch  Geistliche,  Mönche  und  Nonnen  an 
Syphilis  erkranken  sah,  so  behaupteten  manche  zwar,  daß  sich  das  syphilitische  Gift  auch 
durch  die  Luft  fortpflanzen  könne,  aber  diese  Annahme  fand  nirgends  ernsthafte 
Anhänger,  und  es  wurden  mit  mehr  Recht  und  Wahrscheinlichkeit  als  viel  natürlichere 
Wege  verbotene  Pfade  über  und  unter  der  Erde  angenommen. 

Die  Krankheit  erhielt  anfangs  sehr  verschiedene  Namen,  wobei  gern  ein  Volks- 
stamm dem  anderen  einen  kleinen,  aber  deutlichen  Hieb  zu  versetzen  suchte.  Als 
Beispiele  seien  die  Bezeichnungen  Franzosenkrankheit,  neapolitanische,  spanische,  pol- 
nische und  deutsche  Krankheit  angeführt.  Der  Name  Syphilis  rührt  von  Fracastorius 
her,  welcher  im  Jahre  1521  die  Sage  erfand  und  in  Verse  kleidete,  es  sei  ein  Hirt 
des  Königs  Alkithous  mit  Namen  Syphilus  deshalb  von  Apollo  mit  der  Krankheit 
bestraft  worden,  weil  er  ihm  die  gebührenden  göttlichen  Ehren  verweigert  habe. 

Ursprünglich  wurden  Gonorrhoe,  weicher  Schanker  und  Syphilis  für  die  gleiche 
Krankheit  gehalten.  Man  dachte  sich,  daß  die  gleiche  Schädlichkeit  bei  dem  Einen 
nur  geringere  und  rein  örtliche  Veränderungen  hervorrufe,  während  bei  dem  Anderen 
der  ganze  Körper  in  Mitleidenschaft  gezogen  werde.  Diese  irrtümliche  Anschauung 
erhielt  sich  bis  in  die  Mitte  des  verflossenen  Jahrhunderts. 

Der  erste  Versuch,  zunächst  der  Gonorrhoe  eine  gesonderte  Stellung  zu  geben 
und  sie  als  ein  rein  örtliches  Leiden  der  Syphilis  gegenüberzustellen,  rührt  von  Balfour 
aus  dem  Jahre  1767  her,  aber  seine  Worte  verhallten,  namentlich  weil  sich  John 
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Hunter  im  Jahr  178(5  darauf  berief,  daß  er  mit  dem  eitrigen  Ausflüsse  aus  der  Harn- 
röhre eines  tionorrhoikers  einen  Gesunden  geimpft  und  bei  diesem  Allgemeinerscheinungen 
der  Syphilis  hervorgerufen  habe.  Es  ist  wohl  zweifellos,  daß  es  Hunter  bei  seinem 
Stammimpflinge  nicht  mit  Gonorrhoe,  sondern  mit  einem  in  der  Harnröhre  versteckten 
harten  Schanker  zu  tun  gehabt  hat,  so  daß  er  nicht,  wie  er  meinte,  Tripper-,  sondern 
Schankersekret  zum  Impfversuche  benutzte  und  dadurch  selbstverständlich  Syphilis 
hervorrief.  Wenn  sich  auch  Benjamin  Bell  im  Jahre  1793  auf  Balfount  Seite  stellte, 
so  blieb  es  doch  erst  Ricord  im  Jahre  1831  Vorbehalten,  die  Gonorrhoe  als  eine 
selbständige  Krankheit  der  Syphilis  gegenüberzustellen. 

Nach  der  Ansicht  Ricords  sollten  aber  immer  noch  weicher  Schanker  und 
Syphilis  die  gleiche  Krankheit  sein.  Erst  Basserau  und  Giere,  zwei  Schüler  von  Ricard, 
trennten  den  weichen  Schanker  im  Jahre  1852  von  der  Syphilis  ab.  Freilich  schlossen 
sich  nicht  alle  Ärzte  dieser  Anschauung  an,  so  daß  man  zwischen  Unitariern  und 
Dualisten  unterschied.  Heutzutage  darf  man  mit  Recht  behaupten,  daß  die  Ansicht 
der  Dualisten  richtig  ist,  weil  weicher  Schanker  und  Syphilis  durch  verschiedene 
Bakterien  hervorgerufen  werden. 

Rollet  führte  nun  im  Jahre  1856  den  Begriff  des  gemischten  Schankers 
ein.  Ein  ursprünglich  weicher  Schanker  wird  vielleicht  bei  einem  nächsten  Geschlechts- 
verkehr noch  syphilitisch  infiziert.  Während  der  weiche  Schanker  binnen  kurzer  Zeit 
ausheilt,  folgen  ihm  syphilitische  Erscheinungen  erst  nach  mehreren  Wochen,  da 
diese  zu  ihrer  Entwicklung  längerer  Zeit  bedürfen,  und  so  haben  sich  scheinbar  nach 
einem  weichen  Schanker  syphilitische  Veränderungen  entwickelt.  Während  es  der 
rein  klinischen  Beobachtung  nur  nach  jahrhundertelaneem  Beobachten  und  Ringen 
gelungen  ist,  auf  dem  Gebiete  der  infektiösen  Geschlechtskrankheiten  mehr  und  mehr 
Klarheit  zu  schaffen,  hat  die  moderne  Bakteriologie  binnen  weniger  Jahrzehnte  mit 
überzeugender  Sicherheit  festgestellt,  daß  das  Gebiet  der  Geschlechtskrankheiten  drei 
verschiedene  Krankheiten  umfaßt,  von  welchen  jede  einen  eigenen  Erreger  hat. 

Gonorrhoe. 

Unter  Gonorrhoe  versteht  man  Entzündungen , welche  durch 
den  von  A.  Nässer  im  Jahre  1879  nachgewiesenen  Gonokokkus  her- 
vorgerufen werden. 

Gonokokken  lassen  sich  aus  manchen  entzündlichen  Sekreten, 
besonders  leicht  aus  dem  Eiter  der  akut  entzündeten  männlichen 
Harnröhre  gewinnen.  Man  bringe  ein  kleines  Eitertröpfchen  auf 
ein  reines  Deckgläschen  und  lasse  ein  zweites  reines  Deckgläschen 
hinauffallen , so  daß  sich  der  Eiter  zwischen  beiden  Gläschen  in 
feiner  Schicht  verteilt.  An  den  Rändern  hervorquellender  Eiter 
wird  mittelst  Fließpapieres  entfernt.  Darauf  ziehe  man  die  Deck- 
gläschen auseinander  und  lasse  die  dünne  Eiterschicht  an  der  Luit 
trocknen.  Alsdann  nehme  man  ein  Deckgläschen  an  gegenüber- 
liegenden Kanten  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger,  während  die 
Eiterschicht  nach  oben  gerichtet  ist,  und  führe  es  schnell  10-  bis 
lömal  durch  eine  Spiritus-  oder  Gasflamme.  Nun  tropfe  man  ver- 
dünnte Ziehlsche  Karbolfuchsinlösung  oder  eine  Lösung  von  Methy- 
lenblau oder  Gentianaviolett  auf  die  Deckgläschen  hinauf  und  spüle 
sie  nach  1 Minute  in  Wasser  ab.  Man  trockne  sie  alsdann 

wieder  über  einer  Spiritusflamme  und  lege  sie  auf  einen  Objekt- 
träger, auf  welchen  man  einen  Tropfen  einer  Lösung  von  Chloroform- 
ier Xyol- Kanadabalsam  getan  hat.  Damit  ist  das  Präparat  für  die 
mikroskopische  Untersuchung  fertig.  Besonders  schöne  und  klare 
Bilder  bekommt  man  bei  Färbung  mit  Pyronin-Methylgrünlösung 
von  Pappenhcitn,  die  man  am  zweckmäßigsten  von  Dr.  Grübler  in 
Leipzig  gebrauchsfähig  bezieht. 

Gonokokken  fallen  sofort  durch  starke  Färbung  auf.  i 
sind  von  halbkugeliger  Gestalt  und  besitzen  einen  Längsdurchmesser 
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on  0'8— 0-6  UL  lind  einen  Querdurchmesser  von  0-6— 0‘8  \>.  (1  f\— 
0 001  mm).  Man  findet  sie  fast  immer  als  Diplokokken  zu  zweien 
mit  ihrer  Breitseite  wie  zwei  Halbkugeln,  Semmeln  oder  Kaffee- 
bohnen so  dicht  aneinander  liegend,  daß  man  sie  fast  für  einen 
einzigen  Kokkus  halten  könnte.  Nicht  selten  liegen  sie  haufenweise 
zu  zehn  bis  hundert  beieinander,  oft  von  einer  gallertartigen  Hülle 
umgeben,  welche  man  am  besten  bei  nicht  zu  greller  Beleuchtung 
wahrnimmt.  Niemals  kommt  eine  kettenförmige  Anordnung  vor. 
Besonders  bezeichnend  für  sie  ist,  daß  sie  vielfach  ins  Innere  von 
Eiterkörperchen  und  Epithelzellen  eingedrungen  sind,  deren  lverne 
sie  mitunter  angefressen  haben  (vergl.  Fig.  161).  _ 

Läßt  man  auf  Gonokokken,  welche  mit  Gentiana-Amlmwasser 
gefärbt  sind,  Jod-Jodkaliumlösung  und  absoluten  Alkohol  einwirken, 


Fig.  161. 


Gonokokken  im  Eiter  einer  frischen  akuten  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes. 
Pyronin-Methylgrilnfärbung.  öliramersion.  Vergr.  11  OOfach.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

unterwirft  man  sie  also  dem  Gramschen  Verfahren , so  verlieren 
sie  wieder  die  Anilinfarbe,  sie  sind  also  gramnegativ. 

Nach  Neisser  geht  die  Vermehrung  der  Gonokokken  in  der  Weise  vor  sich, 
daß  sich  der  Gonokokkus  verlängert,  durch  eine  Scheidewand  in  der  Mitte  teilt  und  da- 
durch zwei  Kokken  bildet.  Späterhin  vollzieht  sich  an  jedem  von  ihnen  derselbe  Tei- 
lungsvorgang, jedoch  so,  daß  die  Teilung  in  senkrechter  Ebene  zur  ersten  Teilungs- 
richtung eintritt. 

Auf  gewöhnlichen  Nä hrb Oden  wachsen  Gonokokken  nicht.  Bumm  gelang  es,  sie 
auf  erstarrtem  menschlichen  Blutserum  rein  zu  züchten  und  mit  Erfolg  Reinkulturen 
auf  den  Menschen  zu  übertragen.  Wertheim  benutzte  als  Nährboden  für  Gonokokken 
menschliches  oder  Rinderblutsern in  mit  Nähragar,  während  Ghon  & Schlagenhauser  Ham 
mit  Nähragar  empfahlen,  v.  Schrötter  <£•  Winkler  züchteten  Gonokokken  auf  Eiweiß 
von  Kiebitzeiern.  Auch  noch  in  jüngster  Zeit  sind  mehrfach  Nährböden  verschiedenster 
Art  für  Gonokokken  angegeben  worden,  so  von  Kiefer,  Wassermann,  Turro , T hel- 
mann u.  a. 
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Gonokokken  zeigen  keine  Eigenbewegungen.  Gegen  hohe  und  niedere  Temperaturea 
und  Eintrocknung  sind  sie  sehr  empfindlich,  ebenso  gegen  gewisse  chemische  Mittel, 
namentlich  gegen  Jodoform  und  Silbersalze. 

Nach  Nicolaysen  und  Wassermann  bilden  sie  nicht  Exo-,  sondern  Endotoxine 
die  erst  nach  Absterben  von  Gonokokken  frei  werden.  Wassermann  rief  durch  Gonotoxin 
bei  Tieren  Eiterungen  hervor. 

Bei  Tieren  schlugen  Impfversuche  fehl,  es  scheint  demnach  | 
daß  das  Wachstum  von  Gonokokken  an  den  menschlichen  Körper 
gebunden  ist. 

Die  ursächliche  Bedeutung  der  Gonokokken  für  die 
Gonorrhoe  ist  über  jeden  Zweifel  erhaben,  denn  man  begegnet 
ihnen  ausnahmslos  und  nur  bei  Gonorrhoe,  und  außerdem  ist  es  ge-  , 
lungen,  durch  Übertragung  von  Reinkulturen  auf  den  Menschen 
Gonorrhoe  absichtlich  hervorzurufen,  ein  Versuch,  den  zuerst  Bumm 
mit  Erfolg  ausgeführt  hat,  und  der  später  mehrfach  wiederholt  wurde. 

Am  häufigsten  siedeln  sich  Gonokokken  auf  den  Schleim- 
häuten der  Harnröhre,  Scheide  und  des  Gebärmutterhalses  an.  j 
Sie  führen  hier  zu  Entzündung  der  Schleimhäute  und  eitrigem 
Ausfluß,  woraus  sich  der  volkstümliche  Name  Tripper  erklärt.  Gonor- 
rhoe bedeutet  nicht  Eiter,  sondern  Samenfluß,  von  yovo:,  Samen  und  psw 
fließen.  Gonokokken  gedeihen  aber  auch  noch  auf  anderen  Schleim- 
häuten, so  auf  der  Schleimhaut  des  Gebärmutterkörpers  und  der 
Muttertrompeten,  auf  der  Schleimhaut  der  Harnblase,  Harnleiter 
und  der  Nierenbecken,  auf  der  Mastdarm-,  Mund-  und  Nasenschleim- 
liaut,  vor  allem  noch  auf  der  Augenbindehaut. 

Nicht  nur  Schleimhäute,  sondern  auch  seröse  Häute  werden 
mitunter  von  Gonokokken  in  Beschlag  genommen  und  geraten 
dadurch  in  Entzündung.  Am  häufigsten  begegnet  man  einer  gono- 
kokkogenen  oder,  wie  man  meist  kürzer,  wenn  auch  sprachlich  wider- 
sinnig zu  sagen  pflegt,  einer  gonorrhoischen  Gelenkentzündung,  aber 
man  kennt  auch  gonorrhoische  Entzündungen  des  Bauchfelles,  des 
Brustfelles  und  der  Meningen.  Auch  Sehnenscheiden  und  Endokard 
sind  mitunter  Sitz  gonokokkogener  Entzündungen. 

Mitunter  siedeln  sich  Gonokokken  in  Muskeln,  Nerven, 
Gehirn-  oder  Rückenmark  an  und  rufen  in  ihnen  entzündliche 
Veränderungen  hervor. 

Auch  hat  man  Gonokokkeninfektionen  von  Hautwunden  be- 
obachtet. 

Kurz  und  gut,  der  Gonokokkus  ist  nicht  an  eine  bestimmte  j 
Örtlichkeit  gebunden,  sondern  vermag  die  verschiedensten  Gebilde 
des  menschlichen  Körpers  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen. 


1.  Akute  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes.  Gonorrhoea  urethrae 

virilis  acuta. 

I.  Ätiologie.  Die  akute  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes 
entsteht  fast  immer  durch  Geschlechtsverkehr  mit  einer  an 
Gonorrhoe  leidenden  Frau.  Die  meisten  Kranken  sind  unverheiratet 
und  befinden  sich  im  20.— öOsten  Lebensjahr,  in  welchem  die  Ge- 
schlechtslust  besonders  rege  ist.  Häufig  handelt  es  sich  um  eine 
Freudenhaus-  oder  Bordellkrankheit,  die  uin  so  öfter  vor- 
kommt, je  weniger  sorgfältig  und  oft  die  Freudenmädchen  einer 
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; ärztlichen  Untersuchung  auf  Gonorrhoe  unterzogen  werden  Freuden- 
j mädchen,  die  auf  der  Züricher  Klinik  aufgenommen  wurden,  haben 
mir  mehrfach  auf  Befragen  geantwortet,  daß  es  gar  nicht  selten 
, vorkomme,  daß  sie  sich  binnen  24  Stunden  mehr  als  20  verschiedenen 
; Männern  hätten  preisgeben  müssen.  Ist  diese  Angabe  richtig , so 
j läßt  sich  leicht  verstehen , daß  sich  binnen  einer  Woche  eine  be- 
deutende Zahl  von  Männern  von  einem  erkrankten  Mädchen  Gonor- 
rhoe holen  kann. 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß,  wenn  mehrere  Männer  nacheinander 
mit  der  gleichen  gonorrhoischen  Frau  geschlechtlich  verkehren, 
nicht  alle  von  Gonorrhoe  befallen  werden.  Am  wenigsten  pflegen 
> diejenigen  gefährdet  zu  sein , bei  welchen  der  Samenerguß  sehi 
bald  erfolgt,  am  meisten  die,  welche  ihn  absichtlich  hintanhalten, 
um  den  Geschlechtsverkehr  zu  verlängern.  Je  länger  die  Yor‘ 
und  Rückwärtsbewegungen  des  Gliedes  in  der  Scheide  ausgeführt 
i werden,  um  so  reichlicher  und  tiefer  wird  gonokokkenhaltiges  Schei- 
densekret von  der  männlichen  Harnröhre  eingesogen.  Vielleicht 
1 ist  auch  der  Höhegrad  der  geschlechtlichen  Erregung  nicht  ohne 
Einfluß;  namentlich  will  man  dann  häufig  Tripper  entstehen  ge- 
sehen haben,  wenn  Trunkene  sich  dem  Geschlechtsverkehre  hingaben. 
Auch  spielt  der  Bau  der  Harnröhre,  namentlich  derjenige  ihrer 

< Schleimhaut  eine  bedeutsame  Rolle,  denn  manche  Männer  entgehen 
einer  Ansteckungsgefahr  trotz  reichlichster  Gelegenheit  immer, 

I während  andere  fast  nach  jedem  Geschlechtsverkehr  an  Gonorrhoe 
erkranken. 

Daß  die  Kranken  sich  häufig  etwaiger  Ausschweifangen  dem  Arzte  gegenüber 
schämen,  ist  leicht  begreiflich,  schon  schwerer  verständlich  aber,  daß  viele  unter  ihnen 
versuchen,  selbst  den  Arzt  rücksichtlich  der  Ursachen  ihrer  Harnröhrengonorrhoe  zu 
täuschen.  Der  Eine  schwört,  niemals  mit  einem  Frauenzimmer  geschlechtlich  verkehrt, 

< sondern  seine  Harnröhrengonorrhoe  als  Folge  einer  Pollution  bekommen  zu  haben , der 
Andere  gibt  Erkältung,  der  dritte  schädlichen  Trunk,  noch  ein  anderer  Harnlassen  gegen 
den  Wind  oder  im  Wasser  gegen  den  Strom  an;  es  kommen  nicht  selten  unglaub- 
lich alberne  Dinge  zutage. 

Das  einmalige  Überstellen  einer  Harnröbrengonorrhoe  verleiht 
keine  Immunität,  im  Gegenteil  scheint  dadurch  die  Krankheits- 
beanlagung eher  noch  erhöht  zu  werden.  Ich  habe  mehrfach  Ehe- 
männer behandelt,  die  fast  nach  jedem  außerehelichen  Geschlechts- 
verkehre an  Harnröhrenp-onorrhoe  erkrankten. 

Harnröhrengonorrhoe  und  andere  infektiöse  Geschlechtskrank- 
heiten schließen  sich  nicht  aus.  Es  können  sich  neben  ihr  auch 
noch  weicher  Schanker  und  Syphilis  entwickeln,  wobei  sich  der 
Kranke  entweder  von  der  gleichen  Person  oder  von  verschiedenen 
Frauen  die  verschiedenen  Geschlechtskrankheiten  zuzog. 

Harnröhrengonorrhoe  bei  Knaben  gehört  zu  den  seltenen 
Erkrankungen.  Der  jüngste  Kranke,  welchen  ich  selbst  auf  der 
Züricher  Klinik  zu  behandeln  hatte,  war  noch  nicht  dreizehn  Jahre 
alt.  Er  hatte  sich  durch  Geschlechtsverkehr  mit  einem  gleich- 
altrigen Mädchen,  dem  er  als  Lohn  für  ihre  Preisgabe  eine  Orange 
verehrt  hatte,  die  Krankheit  geholt.  Sein  Lehrer,  bei  welchem  ich 
Erkundigungen  einzog,  sagte  mir,  daß  seiner  Überzeugung  nach 
geschlechtlicher  Verkehr  zwischen  älteren  Schülern  und  Schülerinnen 
öfter  vorkomme.  In  der  Regel  freilich  wird  Harnröhrengonorrhoe 
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der  Knaben  nicht  durch  den  Geschlechtsverkehr,  sondern  durch 
\\  äschestücke,  Bäder,  Schwämme,  Betten  oder  Kleidungsstücke  er- 
worben, die  vorher  von  Kranken  mit  Harnröhrengonorrhoe  benutzt 
und  mit  gonokokkenhaltigem  Eiter  verunreinigt  worden  waren. 

Die  Impfgonorrhoe  der  männlichen  Harnröhre,  ent- 
standen durch  absichtliche  Übertragung  gonokokkenhaltigen  Eiters 
aut  die  Schleimhaut  der  Harnröhre  eines  gesunden  Mannes,  hat  nur 
wissenschaftliche  Bedeutung. 

Harnröhrengonorrhoe  war  schon  in  den  ältesten  Zeiten  bekannt.  Als  Beweis  dafür 
wird  gewöhnlich  eine  Stelle  in  den  Büchern  Mosis  angeführt. 

II-  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  der  akuten  Harn- 
röhrengonorrhoe des  Mannes  beträgt  nur  wenige  Stunden.  Kühn  fand 
schon  sechs  Stunden  nach  dem  infizierenden  Geschlechtsverkehr  Aus- 
fluß aus  der  Harnröhre.  Die  meisten  Kranken  geben  an,  daß  sie  die 
ersten  Störungen  nach  24 — 72  Stunden  gemerkt  hätten. 

Wollte  man  sich  immer  anf  die  Angaben  der  Kranken  verlassen,  so  müßte  man 
freilich  eine  Inkubationsdauer  bis  acht  Wochen  und  womöglich  noch  länger  annehmen. 
Viele  Gonorrhoische  schämen  sich  nicht  zuzugeben,  daß  sie  vor  einigen  Wochen  eine  ge- 
schlechtliche Ausschweifung  begangen  hätten,  leugnen  aber  hartnäckig  und  wider  besseres 
Wissen,  daß  diese  erst  vor  2 — 3 Tagen  stattgefnnden  habe. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  gibt  sich  zuerst  eine  eigentüm- 
lich kitzelnde  und  prickelnde  Empfindung  in  dem  vordersten 
Abschnitte  der  Harnröhre  kund.  Anfänglich  zeigt  sie  sich  meist 
nur  nach  dem  Harnlassen,  bald  aber  verschwindet  sie  nicht  mehr 
und  geht  in  ein  brennendes  und  schmerzhaftes  Gefühl  über. 
Der  Drang  zum  Harnlassen  wird  häufiger,  und  die  Beschwerden 
dabei  nehmen  zu.  Sammelt  man  Harn  auf,  so  wird  man  sehr  oft 
bemerken,  daß  die  Harnmenge  vermehrt  ist,  wohl  infolge  einer 
reflektorischen  Reizung  der  Nieren,  wie  sie  auch  bei  Pyelitis,  Uro- 
cystitis  und  manchen  anderen  Erkrankungen  der  Harnwege  vorkommt. 

Die  Lippen  der  Harnröhre  röten  sich,  schwellen  an  und 
verkleben  leicht  miteinander.  Zieht  man  sie  auseinander,  so  findet 
man  zunächst  ein  schleimiges  Sekret  zwischen  ihnen,  welches  jedoch 
bald  eitrig  wird.  Druck  auf  den  vordersten  Abschnitt  der  Harn- 
röhre, etwa  entsprechend  der  Fossa  navicularis,  ist  sehr  empfindlich. 
Bald  entleert  sich  von  selbst  oder  bei  leichtem  Druck  längs  der 
Harnröhre  grünlich-gelber  Eiter,  welcher  oft  an  der  Harnröhren- 
mündung zum  Abtropfen  bereit  hängt,  woher  auch  der  Name  Tripper 
(vergl.  Fig.  162  und  168  auf  S.  992).  Der  Eiter  beschmutzt  die  Leib- 
wäsche und  läßt  grünliche,  geränderte,  steife  k lecken  zurück. 

Schont  sich  der  Kranke  körperlich  und  hält  er  zweckmäßige 
Lebensweise  und  Ernährung  inne,  so  pflegt,  falls  man  die  Harn- 
röhrengonorrhoe sich  selbst  überläßt,  die  Eiterausscheidung  nach 
Ablauf  von  drei  bis  vier  Wochen  mehr  und  mehr  abzunehmen  und 
in  der  fünften  bis  sechsten  Woche  zu  versiegen.  Meist  nimmt  zum 
Schlüsse  die  eitrige  Flüssigkeit  wieder  schleimige  Beschaffenheit  an. 

Anders  aber  stehen  die  Dinge,  wenn  die  Kranken  unzweck- 
mäßig leben  oder  zu  reizend  behandelt  werden.  Vor  einiger  Zeit 
sah  ich  einen  Ehemann,  bei  welchem  reichlicher  eitriger  Ausfluß 
aus  der  Harnröhre  trotz  ärztlicher  Behandlung  bereits  im  neunten 
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(Monate  bestand.  Erkrankungen,  bei  welchen  der  Ausfluß  voruber- 
1 o-ehend  sehr  unbedeutend  wird,  wohl  auch  ganz  schwindet,  dann 
f sich  aber  bei  der  geringsten  Veranlassung  von  neuem  zeigt  und  die 
* Krankheit  unter  Besserungen  und  Verschlimmerungen  länger  als  ein 
{ Jahr  währt,  sind  nichts  besonders  Seltenes. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  des  Eiters  findet 
i man  abgestoßene  Pflasterepithelien  der  Harnröhrenschleimhaut,  Eitei- 
j körperchen  und  vor  allem  Gonokokken  (vergl.  Fig.  161  auf  S.  985). 

Man  hat  in  nenester  Zeit  mehrfach  auf  die  Cytodiagnose  des  gonorrhoischen  Harn- 
i röhreneiters  Wert  gelegt,  wobei  man  den  Eiter  dem  gleichen  Färbeverfahren  unterzog, 
t wie  es  für  die  Untersuchung  farbloser  Blutkörperchen  des  Blutes  im  Gebrauch  ist.  Dabei 
i zeigt  es  sich  nun,  daß  die  meisten  Eiterkörperchen  mehrkernig,  mul ti nukleär  sind, 
j Von  Anfang  an  begegnet  man  eosinophilen  Zellen,  die  sich  im  ungefärbten  Zustande 
durch  grobes  Korn  und  im  gefärbten  dadurch  auszeichnen,  daß  ihre  Granula  durch  Eosin 
3 leuchtend  rot  gefärbt  werden.  Die  Zahl  der  eosinophilen  oder  acidophilen  Zellen  nimmt 
in  der  dritten  und  vierten  Krankheitswoche  zu.  Auch  basophile  Zellen,  deren  Granula 
durch  Methylenblau  tief  blan  gefärbt  werden,  kommen  von  Anfang  an  in  gonorrhoischem 
Harnröhreneiter  vor. 

Akute  Gonorrhoe  der  männlichen  Harnröhre  nimmt  im  vor- 
j dersten  Abschnitte  der  Harnröhre  ihren  Anfang,  wo  sie  namentlich 
die  Fossa  navicularis  betrifft.  Daher  ist  auch  Druck  in  ihrer  Gegend 
i empfindlich  und  läßt  besonders  reichlich  Eiter  aus  der  Harnröhren- 
mlindung  herausquellen.  Allmählich  zieht  sich  die  gonorrhoische 
Entzündung  mehr  und  mehr  nach  hinten,  macht  aber  meist  vor  der 
Pars  prostatica  Halt  und  beschränkt  sich  nur  auf  die  Pars  cavernosa 
[ s.  membranacea  der  Harnröhre.  Man  spricht  unter  solchen  Umstän- 
den von  einer  Gonorrhoea  acuta  urethrae  anterioris. 

Nicht  selten  wird  aber  auch  der  hinterste  Abschnitt  der  Harn- 
I röhre,  die  Pars  prostatica  et  membranacea,  in  Mitleidenschaft  ge- 
•s  zogen,  und  man  bekommt  es  dann  mit  einer  Gonorrhoea  acuta 
urethrae  posterioris  zu  tun.  Oft  wird  diese  durch  besondere 
: Schädigungen  hervorgerufen,  z.  B.  durch  zu  reizende  Einspritzungen, 
Bougieren  oder  fortgesetzte  Ausschweifungen  im  Geschlechtsverkehr 
oder  Alkoholgenuß.  Aber  auch  Anämie,  Skrofulöse  und  Tuberkulose 
sind  von  Einfluß.  Am  häufigsten  macht  sie  sich  durch  lästigen 
Harndrang  bemerkbar.  Der  Harn  tritt  oft  nur  in  dünnem  Strahle 
oder  tropfenweise  nach  außen.  Besonders  bemerkenswert  ist,  daß  sich 
; mitunter  am  Ende  der  Harnentleerung  einige  Tropfen  Blutes  ent- 
leeren. Bei  der  Harnentleerung  stellen  sich  meist  heftige  Schmerzen 
| ein.  Viele  Ärzte  legen  auf  den  Zweigläserversuch  großen  dia- 
: gnostischen  Wert.  Fordert  man  den  Kranken  auf,  einen  Teil  Harnes 
in  ein  und  einen  anderen  Teil  in  ein  zweites  Glas  zu  entleeren,  so 
soll  es  für  die  Gonorrhoea  acuta  urethrae  posterioris  bezeichnend  sein, 
daß  nicht  nur  das  erste,  sondern  auch  das  zweite  Glas  trüben,  eiter- 
haltigen Harn  zeigt.  Man  erklärt  dies  dadurch,  daß  der  Compressor 
urethrae  den  hintersten  Abschnitt  der  Harnröhre  von  dem  vorderen 
abschließt,  so  daß  Eiter  in  der  Pars  posterior  urethrae  rückläufig 
■ in  die  Harnblase  fließt  und  den  Harn  trübt.  Allein  sicher  ist  der 
Versuch  nicht,  denn  bei  geringer  Eiterbildung  in  der  Pars  posterior 
der  Harnröhre  kann  der  Harn  im  zweiten  Glase  klar  erscheinen, 
i Fürbringer  behauptet  sogar,  daß  der  Versuch  überhaupt  nichts  be- 
weise und  daß  trüber  Harn  im  zweiten  Glase  nicht  auf  eine  Gonor- 
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i liooci  acuta  urcthrac  postcrions,  sondern  auf  eine  Urocystitis  zu 
beziehen  sei. 

Sicherer  ist  es  jedenfalls,  die  Pars  cavernosa  der  Harnröhre  so 
lange  mit  lauwarmem,  sterilem  Wasser  auszuspülen,  bis  das  Wasser 
klar  ausfließt  und  der  vordere  Teil  der  Harnröhre  von  Eiter  befreit 
ist.  und  dann  zur  Harnentleerung  aufzufordern.  Enthält  der  Harn 
auch  jetzt  noch  Eiter  und  Eiterflocken,  so  deutet  dies  auf  eine 
Gonorrhoe  auch  im  hinteren  Abschnitte  der  Harnröhre  hin. 

I eszoli  gibt  an,  daß  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  im  Harnröhreneiter  erheb- 
lich zunimmt,  sobald  sich  zn  einer  Gonorrhoe  des  vorderen  Harnröhrenabschnittes  eine 
solche  des  hinteren  hinzngesellt  hat. 

Ungewöhnlich  häufig,  fast  regelmäßig  stellen  sich  bei  akuter 
Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes  Komplikationen  ein,  die  teils 
nervöser,  teils  entzündlicher  Natur  sind.  Bei  den  letzteren  handelt 
es  sich  bald  um  eine  Fortpflanzung  der  Entzündung  von  der  Harn- 
röhre auf  benachbarte  Gebilde,  bald  um  eine  Verschleppung  von 
Gonokokken  auf  dem  Blutwege  in  entferntere  Stellen  im  Körper, 
um  Gonokokkenmetastasen.  Gerade  in  Krankenhäusern  pflegt  man 
komplizierte  Harnröhrengonorrhoeen  zur  Behandlung  zu  bekommen, 
denn  mit  unkomplizierter  Harnröhrengonorrhoe  pflegen  die  Kranken 
noch  ihrem  Berufe  nachzugehen  (vergl.  Held , Diss.  inaug.,  Zürich  1887). 

Viele  Kranke  werden  durch  Erektionen  belästigt,  welche 
sich  namentlich  während  der  Nacht  und  in  Rückenlage  einstellen. 
Sie  sind  häufig  schmerzhaft,  weil  die  entzündete  Harnröhre  durch 
sie  gedehnt  wird. 

Zu  den  selteneren  Vorkommnissen  gehört  jene  Form  von  Erektionen , welche  man 
als  Chorda  penis  bezeichnet  hat.  Sie  flößen  meist  dem  Kranken  großes  Entsetzen  ein. 
Der  Zustand  äußert  sich  darin,  daß  bei  Steifung  des  Gliedes  nur  in  dem  hinteren  Teile  eine 
regelrechte  Erektion  eintritt,  während  der  vordere  Teil  schlaff  nnd  geknickt  an  dem 
erigierten  Abschnitte  herabhängt,  so  daß  man  die  Gestalt  des  Gliedes  mit  der  Form 
eines  Dreschflegels  verglichen  hat.  Dabei  bestehen  heftige  Schmerzen , wie  wenn  eine 
Saite  durch  das  Glied  gespannt  wäre,  woher  auch  der  Name  Chorda,  Saite.  Wahrschein- 
lich hängt  der  Vorgang  damit  zusammen,  daß  sich  in  einzelnen  Maschenränmen  des 
Corpus  cavernosum  Thromben  gebildet  haben , so  daß  die  peripherisch  von  ihnen  ge- 
legenen Teile  des  Gliedes  bei  der  Erektion  nicht  gehörig  mit  Blut  gefällt  werden.  Es 
können  aber  auch  Entzündungen  nnd  Schwielenbildungen  dem  Zustande  zugrunde  liegen. 

Oft  ist  die  Geschlechtslust  krankhaft  gesteigert,  ein  Um- 
stand, durch  welchen  das  Auftreten  von  Erektionen  begünstigt  wird. 

Vielfach  klagen  die  Kranken  über  häufige  Pollutionen, 
welche  sich  nicht  selten  mehrmals  während  einer  Nacht  einstellen,  mit- 
unter sogar  bei  Tage  auftreten,  wenn  sich  die  Gedanken  mit  wol- 
lüstigen Vorstellungen  beschäftigen  oder  durch  geile  Bilder,  Bücher 
oder  Unterhaltungen  zu  solchen  veranlaßt  werden.  Auch  die  Pollu- 
tionen sind  schmerzhaft,  schon  deshalb,  weil  sie  mit  Erektionen 
verbunden  sind.  Sie  schwächen  die  Kranken  und  steigern  die 
Entzündung  der  Harnröhre.  Vielfach  beobachtete  ich,  daß  sich 
eitriger  Ausfluß,  welcher  bereits  mehrere  Tage  aufgehört  hatte,  von 
neuem  zeigte,  wenn  in  der  Nacht  eine  Pollution  vorausgegangen  war. 

Mitunter  tritt  nicht  eitriger,  Bondern  blntigcr  Harnröhrenausfluß  auf,  vor- 
nehmlich dann,  wenn  trotz  bestehender  Hnrnröhrengonorrhoe  geschlechtliche  Ausschwei- 
fungen fortgesetzt  werden,  doch  kommt  er  auch  bei  hartnäckigen  Erektionen  nnd  über- 
mäßig häufigen  Pollutionen  vor.  Man  will  diese  Form  der  llarnröhrengonorrhoe  nament- 
lich zur  Zeit  der  Napoleonischcn  Kriege  bei  russischen  Soldaten  gesehen  halten,  woher 
auch  der  Name  raiftiflcher  Tripper.  Mitunter  enthält  der  Kiter  mir  blutige  Ader- 
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chen  und  Fäserchen,  bei  anderen  Kranken  ist  er  aber  innigst  mit  Blut  gemischt.  Durch 
Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  kann  ein  bräunlicher  und  selbst  schwärzlicher  Aus- 
fluß zum  Vorschein  kommen.  Man  hat  dann  auch  von  einem  schwarzen  Tripper 
gesprochen. 

Eine  große  Reihe  von  Komplikationen  verdankt  ihre  Ent- 
stehung einer  Fortpflanzung  der  Entzündung  von  der  Harn- 
röhrenschleimhant  auf  benachbarte  Gebilde.  Dabei  gelangen  ent- 
weder Gonokokken  auf  benachbarte  Teile  und  fachen  hier  gonor- 
rhoische Entzündungen  an,  oder  es  kommt  eine  Sekundärinfektion 
durch  Eiterkokken,  namentlich  durch  Streptokokken  oder  Staphylo- 
kokken zustande.  Der  erstere  Vorgang  scheint  der  häufigere  zu  sein. 

Unter  den  entzündlichen  Komplikationen  an  Nachbargebilden 
sei  zunächst  die  Periurethritis  genannt.  Hierbei  greift  die  Ent- 
zündung auf  das  submuköse  und  periurethrale  Zellgewebe  über,  und 
es  bilden  sich,  da  es  sich  meist  um  kleinere  Entzündungsherde 
handelt,  fühlbare  schmerzhafte  Schwellungen  und  Knoten  im  Ver- 
laufe der  Harnröhre.  Mitunter  kommt  es  zur  Bildung  von  um- 
schriebenen Eiterherden,  welche  je  nachdem  in  die  Harnröhre  oder 
nach  außen  oder  nach  beiden  Richtungen  zu  gleicher  Zeit  durch- 
brechen und  im  letzteren  Falle  vollkommene  Harnröhrenfisteln 
hinterlassen.  Pilzavi  und  Christiani  wiesen  im  Eiter  Gonokokken  nach. 
Zuweilen  beschränkt  sich  die  Eiterbildung  auf  die  Follikel  der 
Harnröhrenschleimhaut,  und  es  bilden  sich  auf  ihr  Follikular- 
geschwüre. 

Sammelt  sich  Harnröhreneiter  im  Vorhautsacke  an,  so  entsteht 
nicht  selten  eine  Entzündung  der  Eichel,  Balanitis,  und  der 
inneren  Vorhautlamelle,  Posthitis,  also  zusammen  eine  Balano- 
Posthitis.  Eichel  und  inneres  Vorhautblatt  erscheinen  alsdann 
gerötet,  und  auf  Druck  quillt  zwischen  ihnen  eine  unangenehm 
ranzig  riechende  eiterige  Flüssigkeit  hervor.  Der  üble  Geruch 
rührt  von  Beimengungen  von  zersetztem  Sebum  praeputiale  her. 
Die  Kranken  klagen  über  Jucken,  welches  sich  in  schmerzhaftes 
Brennen  umwandelt,  so  oft  sie  dem  Juckreize  nachgeben  und  sich 
scheuern.  Auch  wird  meist  erhöhte  Geschlechtslust  empfunden.  Je 
länger  und  enger  die  Vorhaut  ist,  um  so  leichter  verfängt  sich  Eiter 
im  Vorhautsacke. 

Zuweilen  entstehen  sowohl  aut  der  Eichel  als  auch  auf  dem  inneren  Vorhaut- 
blatte Erosionen.  Liegen  diese  übereinander,  so  kann  es  späterhin  zu  Verwach- 
sungen zwischen  Eichel  und  innerem  Vorhautblatte  kommen,  welche  jede  Erektion 
und  den  Geschlechtsverkehr  schmerzhaft  machen  und  sich  nicht  immer  leicht  durch 
einen  chirurgischen  Eingriff  beseitigen  lassen.^ 

Nicht  selten  schwillt  die  Vorhaut  durch  entzündliches  Ödem 
an,  rötet  sich  wohl  auch  auf  dem  äußeren  Vorhautblatte  und  läßt 
sich  alsdann  nicht  mehr  über  die  Eichel  zurückschieben.  Einen 
solchen  Zustand  nennt  man  entzündliche  Phimose.  (Vergl. 
Fig.  162  auf  S.  992.) 

Mitunter  ist  die  vordere  Öffnung  des  Vorhautsackes  so  eng, 
daß  sich  kaum  die  Öffnung  der  Harnröhre  bloßlegen  läßt.  Je  enger 
die  Vorhaut  bereits  von  Geburt  an  ist,  um  so  leichter  und  hoch- 
gradiger wird  sich  eine  Phimose  entwickeln.  Nehmen  Schwellung  und 
gleichzeitig  Druck  auf  die  Vorhaut  überhand,  so  kann  sich,  wenn 
nicht  rechtzeitig  Kunsthilfe  eintritt,  Brand  der  Vorhaut  ausbilden. 
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Es  zeigen  sich  dann  schwarze,  brandige  Stellen  auf  ihr,  die  abge* 
storbenen  Massen  fallen  heraus,  und  durch  die  gebildete  Öffnung  drängt 
sich  häufig  die  aus  ihrer  Gefangenschaft  befreite  Eichel  nach  außen. 

Versuche,  eine  entzündete  phimotische  Vorhaut  hinter  die  Eichel 
zu  bringen,  führen  mitunter  zu  Paraphimose,  die  vom  Volks- 
munde vielfach  auch  spani- 
scher Kragen  genannt  wird.  Fi«- ,62- 

Hierbei  schnellt  die  Vorhaut 
hinter  die  Eichelrinne  zu- 
rück und  schnürt  die  Eichel 
so  fest  ein,  daß  ein  Zurück- 
führen nur  schwer  oder  gar 
nicht  gelingt.  Man  findet 
demnach  hinter  der  Corona 
glan  dis  die  Vorhaut  mit  ihrem 
Innenblatte  nach  außen  ge- 
kehrt und  zurückgeschlagen. 

(Vergl.  Fig.  16H.)  Tritt  eine 
Befreiung  der  Eichel  nicht 
ein , so  kann  sich  sowohl 
Brand  der  Eichel  infolge 
Von  Druckanämie,  als  auch 
solche  an  dem  einschnüren- 
den Ringe  des  inneren  Vor- 
hautblattes ausbilden. 

Bei  manchen  Kranken  tritt 
als  Komplikation  zu  einer  akuten 
Harnrührengonorrhoe  Lymph- 
gefäßentzündung , Ly  m p ha  n- 
gitis,  auf  dem  Dorsum  penis 
hinzu.  Bald  ist  nur  einer  der 
Hauptgefäßstämme  betroffen, 
welche  die  Arteria  dorsalis  penis 
beiderseits  begleiten,  bald  sind 
beide  erkrankt.  Die  Kranken 
klagen  Uber  Schmerzen  auf  dem 
Kücken  des  Gliedes,  man  sieht 
hier  häufig,  wenn  auch  nicht 
regelmäßig , einen  geröteten 
Streifen  unter  der  Haut,  welcher 
den  Verlauf  des  entzündeten 
Lymphgefäßes  angibt,  und  be- 
kommt bei  der  Betastung  einen 
härtliehen,  stellenweise  knotig 
aufgetriebenen  Strang  zu  fühlen, 
welcher  druckempfindlich  ist. 

Zuweilen  läßt  sich  die  Lymphangitis  bis  an  die  Symphysis  ossium  pu  us 
verfolgen.  Zu  Vereiterung  des  Lymphgefäße«  kommt  es  aber  nur  selten. 

Mitunter  nehmen  auch  noch  die  Inguinallymphdrüsen  an  der  Lnt 
Zündung  teil  und  zeigen  sieh  vergrößert  und  schmerzhaft.  Bald  ist  die  Ljmp 
adenitis  inguinalis  ein-,  bald  doppelseitig  ausgebildot.  Vereiterungen  Id  en 


Phimose  hei  akuter  Harnröhrengonorrhoe. 
21jäliriger  Mann.  Nach  einer  Photographie. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Fig.  163. 


Paraphimose  hei  akuter  Harnnihrengonorrhoe. 
24jllhriger  Mann  Nach  einer  Photographie. 
(Eigene  Heohachtung.  Züricher  Klinik.) 
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sich  nur  selten  in  ihnen.  Im  Eiter  wurden  mehrfach  Gonokokken  nach- 
gewiesen. 

Eine  der  häufigsten  Komplikationen  der  akuten  Harnröhren- 
gouorrhoe  ist  die  akute  Entzündung  des  Nebenhodens,  Epididymitis 
acuta  gonorrhoica.  Sie  kommt  dadurch  zustande,  daß  in  der  Pars 
prostatica  der  Harnröhre  Entzündungserreger,  in  der  Regel  Gono- 
kokken unter  Vermittlung  des  Samenstranges  den  Weg  zum  Neben- 
hoden gefunden  haben.  Da  nun  die  Gonorrhoe  im  vordersten  Ab- 
schnitte der  Harnröhre  beginnt  und  sich  erst  allmählich  nach 
hinten  verbreitet,  so  erklärt  es  sich,  daß  sich  eine  Epididymitis 
meist  erst  nach  der  zweiten  Krankheitswoche  einstellt. 

Sturgir  berichtet  über  einen  Kranken,  bei  welchem  sich  Nebenhoden  ent  Zün- 
dung vor  der  Harnröhrengonorrhoe  zeigte.  Ich  sah  ebenfalls  das  Gleiche,  ohne 
daß  ich  imstande  war,  einen  Beobachtnngsfehler  zu  erkennen. 

Rechter  und  linker  Nebenhoden  erkranken  gleich  häufig.  Nur 
selten  kommt  doppelseitige  Nebenhodenentzündung  vor.  öfter  schon 
erkrankt  zuerst  der  eine  und  später  auch  noch  der  andere  Neben- 
hoden. 

Oft  läßt  sich  eine  bestimmte  Ursache  für  die  Nebenhoden- 
entzündung nachweisen.  Der  Eine  hat  trotz  bestehender  Harn- 
röhrengonorrhoe lange  Märsche  gemacht,  getanzt,  geturnt,  geritten 
oder  lange  Zeit  gestanden,  ohne  die  Hoden  durch  ein  Suspensorium 
zu  schützen,  ein  Anderer  trägt  ein  zu  enges  Beinkleid,  welches  die 
Nebenhoden  drückt,  dieser  benutzt  zu  reizende  Harnröhrenein- 
spritzungen, jener  stößt  oder  quetscht  sich  zufällig  den  Hoden. 
Wer  bei  einer  früheren  Harnröhrengonorrhoe  schon  einmal  eine 
Nebenhodenentzündung  überstanden  hat,  bekommt  sie  bei  einer 
späteren  leicht  wieder.  Ohne  Frage  erkranken  auch  solche  Männer 
häufiger  an  Nebenhodenentzündung,  welche  an  Varikocele  oder 
Skrotalhernie  leiden,  und  zwar  wird  meist  diejenige  Seite  betroffen, 
auf  welcher  sich  die  Varikocele  oder  Skrotalhernie  befindet.  Freilich 
kommen  auch  Kranke  vor,  bei  welchen  sich  eine  Ursache  für  die 
Epididymitis  nicht  nachweisen  läßt. 

Mitunter  beginnen  die  Symptome  einer  Epididymitis 
acuta  gonorrhoica  mit  Allgemeinerscheinungen,  namentlich  mit 
Frost  oder  Frösteln,  Kopfschmerz,  Eingenommensein  des  Kopfes  und 
Temperatursteigerung.  Bei  manchen  stellt  sich  . mehrfaches  Er- 
brechen ein.  Die  Kranken  empfinden  anfänglich  Schwere,  sehr  bald 
aber  lebhaften  Schmerz  in  dem  erkrankten  Nebenhoden,  welcher 
sich  bei  jeder  Bewegung,  aber  auch  während  des  Stehens  bis  zum 
Unerträglichen  steigert.  Sie  gehen  gebückt  und  breitbeinig  und 
schleichen  meist  langsam  dahin.  Der  Nebenhoden  ist  bei  Betastung 
sehr  empfindlich,  fühlt  sich  teigig  und  höckerig  an  und  ist  an  Umfang 
vergrößert.  Sehr  bald  tritt  eine  reichliche  Flüssigkeitsausscheidung 
in  den  Raum  der  Tunica  vaginalis  propria  ein;  es  kommt  zu  einer 
Hydrocele  acuta.  In  der  Flüssigkeit  sind  mehrfach  Gonokokken 
nachgewiesen  worden  (Groß,  Collan).  Nunmehr  nimmt  der  Umfang 
der  erkrankten  Hodengegend  bis  zu  Mannesfaustgröße  und  darüber  zu, 
so  daß  der  V olksausdruck  „dickes  Ei-<  erklärlich  ist.  Es  erscheint 
die  entsprechende  Hälfte  des  Hodensackes  stark  ausgedehnt,  seine 
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F alten  sind  verstrichen,  und  die  Haut  sieht  glänzend,  meist  gerötet,  heiß 
und  ödematös  aus.  Hoden  und  Hodensack  scheinen  mit  einander  ver- 
wachsen. Oft,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  macht  der  Hoden  um 
seine  Längs-  und  Querachse  Drehungen.  Bei  starkem  ödem  des 
Hodensackes  und  beträchtlicher  Hydrocele  ist  es  nicht  immer  leicht 
sich  bei  der  Betastung  sicher  zurecht  zu  finden.  Schonen  sich  die 
Kranken,  so  geht  meist  binnen  vier  Wochen  die  Schwellung  langsam 
wieder  zurück,  die  entzündliche  Flüssigkeit  wird  aufgesogen,  und 
es  tritt  auch  eine  Rückbildung  des  geschwollenen  Nebenhodens  ein. 
Wirken  aber  zur  Zeit  der  akuten  Entzündung  weitere  Schädigungen 
ein,  so  kann  es  zu  Vereiterung  des  Nebenhodens  und  Eiterdurch- 
bruch nach  außen  kommen,  ein  Vorgang,  welcher  freilich  sehr  selten 
ist.  Im  Eiter  wurden  von  Witte  nur  Gonokokken  gefunden.  Noch 
seltener  bildet  sich  infolge  von  übermäßigem  Druck  auf  den  Hoden 
durch  die  Hydrocele  Gangrän  des  Hodens  aus. 

Terillon  untersuchte  zur  Zeit  einer  akuten  Nebenhodenentzündung  die  Samen- 
flüssigkeit. Bei  doppelseitiger  Nebenhodenentzündung  fand  er  sie  eitrig;  er  beob- 
achtete eine  größere  Zahl  von  granulierten  Kugeln  in  ihr  und  sah  die  Samenfaden  mehr 
und  mehr  an  Zahl  abnehmen.  Er  vermutet  demnach  einen  eitrigen  Katarrh  der  feineren 
Samenwege.  Hie  Samenfäden  können  ganz  verschwinden  und  selbst  noch  lange  Zeit 
nach  überstandener  Epididymitis  im  Samen  fehlen.  Bei  einseitiger  Epididymitis  sind 
die  Veränderungen  schwerer  erkennbar,  da  sie  die  vom  gesunden  Hoden  gebildete  Samen- 
flüssigkeit zum  Teil  verdeckt. 

Zuweilen  stellen  sich  hochgradiger  Meteorismus  intestinalis  und 
Erbrechen,  selbst  Kotbrechen  und  hartnäckige  Stuhlverstopfung  ein, 
so  daß  das  Krankheitsbild  an  Darmverschluß  oder  akute  Bruch- 
einklemmung erinnert.  Manche  Kranke  werden  von  sehr  heftigen 
Schmerzen  gepeinigt,  welche  in  die  Beine  und  Lendengegend  aus- 
strahlen. Andere  klagen  über  Parästhesien  in  einem  oder  in  beiden 
Beinen;  auch  kommen  leichte  Paresen  vor.  Der  eitrige  Ausfluß  aus 
der  Harnröhre  wird  zur  Zeit  einer  akuten  Nebenhodenentzündung 
meist  geringer,  oder  er  versiegt  vollkommen ; meist  kehrt  er  jedoch 
wieder,  sobald  die  akute  Nebenhodenentzündung  gehoben  ist. 

Mitunter  gesellt  sich  als  Komplikation  zu  gonorrhoischer 
Epididymitis  Peritonitis  oder  Vereiterung  des  Beckenzell- 
gewebes hinzu. 

Nur  selten  heilt  eine  akute  gonorrhoische  Nebenhodenent- 
zündung vollkommen  aus.  Meist  bleiben  höckerige  Verhärtungen 
im  Nebenhoden  zurück,  welche,  wenn  überhaupt,  erst  nach  langer 
Zeit  schwinden,  nicht  selten  aber  während  des  ganzen  Lebens  be- 
stehen bleiben.  Mitunter  sieht  man  später  von  ihnen  aus  Tuber- 
kulose des  Urogenitalapparates  ausgehen,  weil  die  Entzün- 
dungsreste mit  Tuberkelbazillen  infiziert  wurden  und  verkäsen.  Mit 
Recht  wird  bei  doppelseitiger  Nebenhodenentzündung  Impotenz  in- 
folge von  Verschluß  der  Samenwege  als  eine  unheilbare  Nachkrank- 
heit gefürchtet.  Noble  stellte  bei  01  Männern,  welche  an  Epididymitis 
gonorrhoica  gelitten  hatten,  fest,  daß  48  (78'4°/0)  keine  Samenfäden 
in  den  Samenblasen  besaßen.  Von  manchen  Ärzten  ist  Atrophie 
des  Hodens  als  Folge  einer  Epididymitis  gonorrhoica  angegeben 
worden,  doch  kommt  eine  solche  kaum  anders  vor,  als  wenn  man 
den  entzündeten  Nebenhoden  samt  Hoden  mit  zu  festen  \ erbän  | 
den  behandelt  hat.  Zuweilen  bleibt  eine  Aufsaugung  des  flüssigen 
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Exsudates  aus.  so  daß  die  akute  in  eine  chronische  Hydrocele 
übergeht.  Auch  hat  man  Hodenneuralgie  nach  Epididymitis  gonor- 
rhoica entstehen  gesehen. 

Neben  Epididymitis  bestebt  nicbt  selten  auch  noch  eine  Entzündung  des 
Samenstranges,  Funiculitis  gonorrhoica.  Der  Samenstrang  erreicht  dabei 
vielfach  den  Umfang  eines  Fingers  und  läßt  sich  meist  als  knotig  verdicktes 
Gebilde  bis  zum  Leistenringe  verfolgen.  Gegen  Druck  zeigt  er  sich  sehr 
schmerzhaft.  Die  Haut  über  ihm  erscheint  gerötet,  mitunter  oft  auch  ödematös. 
Selten  bildet  sich  eine  Funiculitis  ohne  Epididymitis  aus.  Auch  bei  Funi- 
culitis gonorrhoica  kann  es  zu  Eiterbildung  und  Durchbruch  des  Eiters 
nach  außen  kommen. 

Als  eine  wesentlich  seltenere  Komplikation  einer  akuten  Go- 
norrhoe der  Harnröhre  ist  die  akute  Entzündung  der  Prostata, 
Prostatitis  gonorrhoica  acuta,  zu  nennen.  Auch  bei  ihr  machen 
ähnlich  wie  bei  akuter  Epididymitis  häufig  Allgemeinerscheinungen 
den  Anfang.  Dabei  klagen  die  Kranken  über  Brennen  und  schmerz- 
haftes Klopfen  und  Pulsieren  in  der  Dammgegend.  Harn  kann  nur 
schwer  oder  gar  nicht  entleert  werden,  und  bei  Einführung  des 
Katheters  stößt  man  auf  Widerstand.  Der  gonorrhoische  Harnröhren- 
ausfluß hört  meist  auf.  Bei  der  Stuhlentleerung  werden  die  Schmerzen 
unerträglich  groß,  wenn  Kotballen  vom  Mastdarme  aus  die  entzündete 
Prostata  drücken.  Manche  Kranke  bekommen  dabei  Ohnmächten.  Oft 
halten  sie  die  Stuhlentleerung  absichtlich  zurück,  wodurch  sie  sich 
schließlich  nur  größere  Qualen  bereiten.  Der  Damm  erscheint  nicht 
selten  gerötet  und  geschwollen,  bei  der  Betastung  ungewöhnlich 
warm  und  sehr  druckempfindlich.  Bei  der  Untersuchung  des  Mast- 
darmes mit  eingeöltem  Finger  findet  man  vorn  an  der  Mastdarm- 
wand die  Vorsteherdrüse  vergrößert,  heiß  und  sehr  druckempfindlich. 
Mitunter  stellen  sich  Schüttelfröste  ein;  es  bilden  sich  in  der  ent- 
zündeten Drüse  Eiterherde,  und  der  Eiter  bricht  in  den  Mastdarm, 
durch  den  Damm  oder  in  die  Harnröhre  durch;  daraus  erwächst  die 
Gefahr  von  Septikopyämie  und  Tod. 

Mitunter  bleibt  nach  überstandener  Harnröhrengonorrhoe  die 
Prostata  dauernd  vergrößert,  es  kommt  zu  chronischer  Prostata- 
hypertrophie.  Auch  entwickelt  sich  zuweilen  Prostatorrhoe, 
über  welche  Bd.  II,  S.  974  zu  vergleichen  ist. 

Manchmal  stellt  sich  eine  fortgeleitete  akute  Entzündung  der  Cowpersch&n  Drüsen 
oder  der  Samenbläschen  ein,  welche  ebenfalls  zn  Vereiterung  führen  kann. 

Bei  Entzündung  der  CWperschen  Drüsen,  Cowperitis  acuta  gonorrhoica, 
findet  man  etwa  in  der  Mitte  zwischen  Hodensack  und  After  seitlich  von  der  Mittel - 
• linie  des  Dammes  eine  Hervorbuckelung,  welche  mit  geröteter  und  ödematöser  Haut  be- 
deckt ist,  sich  heiß  anfühlt  und  bei  Berührung  schmerzhaft  ist.  Etwaiger  Eiter- 
durchbruch  erfolgt  meist  in  die  Harnröhre.  Durch  Infiltration  des  umgebenden  Binde- 
gewebes mit  Eiter  und  Harn  kann  wie  bei  einer  abszedierenden  Prostatitis  Septiko- 
pyämie eintreten. 

Handelt  es  sich  um  eine  Entzündung  der  Samenbläschen,  Spermatocystitis 
acuta  gonorrhoica,  so  findet  man  bei  Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm  zu 
beiten  der  Prostata  vergrößerte  und  druckempfindliche  Gebilde. 

Nicht  selten  greift  eine  akute  Gonorrhoe  der  Harnröhre  auf 
die  Harnblase  über;  es  entsteht  dann  eine  Urocystitis  acuta 
gonorr h oica.  Die  Kranken  bekommen  Dysurie  und  Ischurie  und 
entleeren  Harn,  welcher  viel  Schleim,  Eiterkörperchen  und  abge- 
stoßene Epithelzellen  der  Harnblasenschleimhaut  enthält.  Auch  kann 
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es  zu  Blutungen  auf  der  Harnblasenschleimhaut  kommen.  Mitunter 
ist  die  Gonorrhoe  der  Harnröhre  bereits  seit  Wochen  verschwunden 
und  als  Nachkrankheit  eine  mitunter  sehr  heftige  eitrige  oder 
hämorrhagische  Urocystitis  zurückgeblieben.  Der  Nachweis  von 
Gonokokken  im  Harnsediment  würde  die  Diagnose  einer  gonor- 
rhoischen Harnblasenentzündung  sicher  machen,  wenn  kein  Harn- 
röhrenausfluß mehr  vorhanden  ist,  und  wäre  namentlich  dann  wert- 
voll, wenn  die  Kranken  leugnen,  daß  ihrer  Harnblasenentzündung 
eine  Gonorrhoe  der  Harnröhre  vorausgegangen  ist. 

Zuweilen  kriecht  die  Entzündung  längs  der  Harnleiter  und 
des  Nierenbeckens  bis  zur  Niere.  Bei  Pyelitis  gonorrhoica  wird 
man  namentlich  auf  das  Vorkommen  dachziegelförmig  übereinander 
gereihter  und  geschwänzter  Epithelzellen  im  Harnsediment  zu  achten 
haben.  Eine  Nephritis  acuta  gonorrhoica  wird  sich  durch  Al- 
buminurie, mitunter  auch  durch  Hämaturie  und  Nierenzylinder  ver- 
raten. Albuminurie  leichten  Grades,  ohne  ausgesprochene  Nieren- 
entzündung, tritt  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  nicht  selten  auf. 
Goldberg  beobachtete  sie  bei  12%,  Sterling  bei  14%  aller  Kranken. 
Zuweilen  kommt  es  zur  Vereiterung  der  Nieren.  Urämie  und 
Urosepsis  können  alsdann  zu  ernsten  Gefahren  führen.  Im  Nieren- 
eiter wurden  Gonokokken  nachgewiesen  (Lewis). 

Wiederholt  sah  man  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  Bak- 
teriurie  auftreten  (Barlow,  Garceau). 

Melanurie  wurde  von  Bischoff  beschrieben. 

Eine  besondere  Gruppe  von  Komplikationen  stellen  die  Gono-  j 
kokkenm etastasen  dar,  bei  deren  Entstehung  es  sich  um  eine 
Verschleppung  von  Gonokokken  durch  das  Blut  in  entferntere  Gebilde  ! 
und  im  Anschluß  daran  um  entzündliche  Veränderungen  in  ihnen 
handelt.  Sehr  viel  seltener  bilden  sich  bei  akuter  Gonorrhoe  der  ; 
Harnröhre  Sekundärinfektionen  anderer  Gebilde  mit  Eiterkokken, 
namentlich  mitStrepto-  oder  Staphylokokken  aus.  Ob  eine  Gonokokken- 
entzündung oder  eine  Entzündung  anderer  Art  vorliegt,  läßt  sich 
nur  durch  bakteriologische  Untersuchung  der  Entzündungspro- 
dukte entscheiden. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  einer  Gonokokken  septiko- 
pyämie  zu  tun.  Die  Kranken  fiebern,  haben  leichte  Milzvergrößerung 
und  beherbergen  in  ihrem  Blute  Gonokokken,  die  sich  durch  Rein- 
kulturen gewinnen  lassen.  # 

Weit  häufiger  stellt  sich  eine  Arthritis  gonorrhoica  ein, 
bei  der  man  nicht  nur  im  Gelenkexsudat,  sondern  auch  im  Blute 
Gonokokken  gefunden  hat  (Petrone,  Howes,  Singer,  Aletnann , I ro-B 

chazka,  Unger).  . 

Meist  tritt  sie  erst  nach  der  vierten  bis  sechsten  Krankheits- 
woche auf,  nicht  selten  sogar  einige  Zeit,  nachdem  der  eitrige 
Ausfluß  aus  der  Harnröhre  bereits  aufgehört  hatte.  Zuweilen  ent- 
wickelt sie  sich  schleichend,  ohne  Veränderung  der  Ivürpertempe-  •; 
ratur  und  nur  in  einem  einzigen  Gelenk  als  Monarthritis  gonor-  , 
rhoica.  Oft  aber  befällt  sie  mehrere  Gelenke,  Polyarthritis  gonor-  h 
rhoica,  akut  und  unter  Fieber  (vcrgl.  Fig.  164  aut  h.  99«),  so 
daß  sie  einem  akuten  Gelenkrheumatismus  gleicht,  nur  pflegen  die 
Gelenkveränderungen  weniger  schnell  als  bei  letzterem  zu  wechseln. 
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d Schwellung,  Rötung  und  Schmerz  sind  die  häufigsten  Veränderungen 
in  den  Gelenken. 

Mehrfach  beobachtete  ich  wiederholte  Abwechslung  zwischen 
'i  der  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke  und  der  Reich- 


Fig.  164  ' 


Temperaturverlauf  bei  Polyarthritis  gonorrhoica  acuta.  27jähriger  Mann. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


lichkeit  des  eitrigen  Harnröhrenausflusses.  Am  häufigsten  werden 
die  Knie-,  demnächst  die  Hand-  und  Fußgelenke  von  Arthritis 

gonorrhoica  acuta  be- 
troffen. 

Mühsam  beobachtete  unter 
41  gonorrhoischen  Arthritiden 
28mal  (68'3°/0),  Entzündung  der 
Kniegelenke  11  mal  (26'8%) 
der  Handgelenke  und  9mal 
(21'9°/0)  der  Fußgelenke.  30mal 
(73'9%)  handelte  es  sich  um 
eine  Monarthritis  und  llmal 
(26-8%).  um  eine  Polyarthritis 
gonorrhoica. 

Die  Arthritis  gonor- 
rhoica ist  in  der  Regel 
ein  sehr  hartnäckiges 
Leiden , welches  der  Be- 
handlung großen  Wider- 
stand leistet  und  sich  oft 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.)  viele  Wfichen  , Selbst 
oi  ...  . Monate  lang  hinzieht. 

4-1  i - b ^nge  Zeit,  mitunter  auch  für  immer  Gelenk- 

1 p1  Ankylosis,  zurück.  Sehr  häufig  bilden  sich  Gelenk- 

aelormitaten  aus,  die  mitunter  sehr  hohe  Grade  erreichen  (vergl 
*!g.  Ibo).  Oft  tritt  schnelle  und  ausgedehnte  Muskelatrophie  ein, 


Fig.  165. 


Arthritis  gonorrhoica,  deform  ans  manus  sinistrae. 
45jähriger  Mann. 
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die  lange  Zeit  bestehen  bleibt  und  vielfach  zu  hochgradiger  Schwäche 
der  betroffenen  Glieder  fuhrt. 

Eine  sehr  ernste  Form  der  gonorrhoischen  Gelenkentzündung  ] 
ist  die  eitrige  gonorrhoische  Gelenkentzündung,  Arthritis  gonor- 
rhoica suppurativa,  denn  bei  ihr  droht  außer  den  eben  erwähnten 
Gelenk  Veränderungen  auch  noch  die  Gefahr  der  Septikopyäraie. 

Französische  Ärzte  haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  sich  bei  manchen 
Kranken  ohne  Entzündung  und  Schmerz  ein  starker  Gelenkerguß  nach  Art  einer  Ge- 
lenkwassersucht bildet,  die  man  wohl  zweckmäßig  als  Hydrarthros  gonorrhoicus 
bezeichnet. 

Auch  bekommt  man  es  mitunter  von  vornherein  mit  einer  Arthritis  defor- 
mans  gonorrhoica  zu  tun.  Lereboullet  <£•  ßernard  beschrieben  zwei  Beobachtungen, 
in  welchen  es  infolge  von  Gonorrhoe  der  Harnröhre  zu  ankylosierender  Entzün- 
dung der  Wirbelsäulengelenke  gekommen  war. 


Mitunter  gesellt  sich  zu  gonorrhoischer  Arthritis  eine  En do- 
carditis  septica  gojiorrhoica  hinzu,  doch  kann  sich  diese  auch 
ohne  vorausgegangene  Arthritis  nach  Harnröhrengonorrhoe  ent- 
wickeln. Mehrfach  sind  auf  den  entzündeten  Stellen  des  Endo-  ’ 
kards  Gonokokken  nachgewiesen  worden,  von  der  Mehrzahl  der 
Untersucher  freilich  nur  auf  mikroskopischem  Wege,  der  nicht  zu- 
verlässig ist,  mehrfach  aber  auch  durch  Gewinnung  von  Reinkulturen 
(Prochaska,  Harris  cfc  Johnston,  Gabney  & Harris).  Die  anatomischen 
Veränderungen  auf  dem  Endokard  entsprechen  bald  dem  Bilde 
einer  verrukösen,  bald  mehr  demjenigen  einer  ulcerösen  Endokarditis. 
Am  häufigsten  werden  die  Aortenklappen,  demnächst  die  Pulmonal- • 
klappen,  wesentlich  seltener  die  Mitral-  oder  gar  Trikuspidalklappen 
von  gonorrhoischer  Endokarditis  betroffen.  Zum  mindesten  behalten 
die  Kranken  danach  einen  Herzklappenfehler  zurück,  aber  es  besteht 
außerdem  noch  die  große  Gefahr  der  Septikopyämie.  Erfahrungs- 
gemäß erkranken  Frauen  häufiger  als  Männer  an  Endocarditis 
gonorrhoica  (M.  Loeb). 

Mitunter  gesellt  sich  zu  Endokarditis  noch  Pericar ditis  gonorrhoica  und 
selbst  Myocarditis  gonorrhoica  hinzu.  Aber  eine  Myocarditis  gonorrhoica  kann  auch 
u-^.bhängig  von  einer  Endokarditis  entstehen.  Eine  solche  Beobachtung  hat  Couneilman 
beschrieben  und  Gonokokken  im  Herzmuskel  nachgewiesen.  Boudier  d-  Laroche  berichten 
über  Aortitis  gonorrhoica. 

Mehrfach  wurden  bei  Arthritis  gonorrhoica  Exantheme  beobachtet,  die  aber 
auch,  wenn  auch  seltener  unabhängig  von  Gelenkentzündung  bei  Harnröhrengonorrhoe  Vor- 
kommen. Es  sind  als  solche  gonorrhoische  Exantheme,  namentlich  Urtikaria,  Erythema 
nodosum,  Erythema  multiforme  nnd  Purpura  beobachtet  worden.  Crouquist  wies  in  der 
Nähe  des  Nabels  eine  Folliculitis  cutis  gonorrhoica  nach  und  fand  in  dem  Eiter  der  Haut 
Gonokokken,  l’rochaska  gewann  bei  Gonorrhoischen  der  Züricher  Klinik  mit  Erythema 
nodosum  Gonokokken  aus  dem  Blute.  Audry  behauptet,  bei  Erythema  multilorrae  in* 
subepitheliaien  Gewebe  der  Haut  Zellen  gefunden  zu  haben,  die  mit  Gonokokken  gefüllt 
waren.  Vidal,  Jeanselme,  Jaquet,  Chauffard  und  Robert  sahen  papillomatöse  Wuchs-  • 
rungen  der  Epidermis  und  eine  Art  von  Hauthörnern  nach  akuter  Harnröhrengonorrhoe 
anftreten. 

Mitunter  bleiben  zwar  die  Gelenke  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  verschont, 
doch  entwickelt  sich  eine  gonorrhoische  Entzündung  der  Schleimbeutel  und 
Sehnenscheiden.  Jundel  wies  im  Eiter  einer  Tendovaginitis  Gonokokken  nach,  die 
er  mit  Erfolg  auf  die  Harnröhre  zweier  Männer  überimpfte. 

Zuweilen  entwickelt  sich  eine  Myositis  gonorrhoica,  die  sich  auf  einen  ein-  ^ 
zigeu  Muskel  beschränkt  oder  mehrere  Muskeln  betrifft.  Schwellung,  teigige  Beschaffenheit 
und  Schmerz  sind  die  Hauptzeichen  einer  akuten  Muskolentzündung.  Zuweilen  tritt 
Muskelvereiterung,  Myositis  suppurativa,  ein.  Schlesinycr  konnte  aus  dem  Muskel- 
eiter Gonokokken  gewinnen.  Ich  habe  eine  Beobachtung  beschrieben,  in  we  < er  ^ 
es  zur  Bildung  einer  knorpelhatten  Muskelschwiele  kam.  die  sehr  lange  Zeit  >e 
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stehen  blieb.  Mitunter  beschränken  sich  die  gonorrhoischen  Muskelveränderungen  auf 
Muskelschmerzen,  Myalgia,  die  nach  Art  eines  Muskelrheumatismus  häufig  ihren  Ort 
wechseln  und  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Muskel  auftreten. 

Fournier  betont  das  Vorkommen  einer  Periostitis  gonorrhoica,  welche  zu 
schmerzhafter  Anschwellung  der  Knochenhaut  führt,  am  häufigsten  an  der  Spina  Sca- 
pulae, am  Os  calcaneum,  an  den  Phalangen  oder  am  Trochanter  major  vorkommt,  eine 
bis  zwei  Wochen  anhält  und  unter  Umständen  zu  Eiterung  führt. 

Eine  Erkrankung  der  Knochen  wurde  an  den  Epiphysen  bei  Arthritis 
gonorrhoica  beobachtet.  Bei  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  fand  Kienböck  Ver- 
schwommenheit und  ungewöhnliche  Durchsichtigkeit  der  Knochen  auf  dem  Röntgen- 
bilde, Veränderungen,  die  er  auf  Atrophie  des  Knochengewebes  zurückführt. 

Bei  einzelnen  Kranken  kam  es  zu  Osteomyelitis  acuta  gonorrhoica.  Im 
Knochenmarkseiter  fänden  sich  Gonokokken  (Ullmann). 

Zuweilen  tritt  Venenentzündung,  Phlebitis  gonorrhoica,  auf. 

Wiederholt  sind  gonorrhoische  Nervenerkrankungen  beobachtet  worden. 

Manche  Kranke  leiden  an  sehr  lästigen  Neuralgien.  Verhältnismäßig  oft  be- 
gegnet man  einer  Ischias  gonorrhoica.  Ich  selbst  beobachtete  sie  bei  einem  Poly- 
techniker und  einem  Schullehrer.  Eulenburg  beschrieb  Achillodynia  gonorrhoica. 

Zuweilen  bildet  sich  eine  Mono-  oder  Polyneuritis  gonorrhoica  aus,  die 
zu  Muskellähmung  und  degenerativer  Muskelatrophie  führt.  So  hat  Bernhardt  Muskol- 
lähmung  infolge  von  Neuritis  des  Nervus  musculocutaneus  beschrieben.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  ist  die  von  Riccaldoni  &■  Lamas  beschriebene  Beobachtung  einer 
aufsteigenden  Lähmung  auch  nichts  anderes  als  die  Folge  einer  Polyneuritis  ascendens 
acuta  gonorrhoica  gewesen. 

Barrid  führt  30  Beobachtungen  aus  der  Literatur  an , in  welchen  sich  bei  Go- 
norrhoe der  Harnröhre  Myelomeningitis  entwickelt  hatte.  Auch  Poliomyelitis 
anterior  ist  beobachtet  worden  ( Nicolan ).  Ein  von  mir  auf  der  Züricher  Klinik  be- 
handelter Kranker,  dessen  Leidensgeschichte  ich  durch  Ullmann  beschreiben  ließ,  bekam 
einen  Rückenmarksabszeß. 

Zuweilen  sah  man  bei  akuter  Hamröhrengonorrhoe  Meningitis  purulenta 
auftreten.  Im  meningealen  Eiter  wurden  Gonokokken  gefunden  (Fürbringer).  Übrigens 
erfordert  die  bakteriologische  Untersuchung  große  Vorsicht,  da  Meningokokken  und 
Gonokokken  leicht  miteinander  zu  verwechseln  sind  und  so  viele  Ähnlichkeit  miteinander 
haben,  daß  man  sie  sogar  für  nahe  verwandt  hält. 

Nicht  selten  leidet  bei  akuter  Hamröhrengonorrhoe  das  Auge.  Wird  gonokokken- 
haltiger Eiter  aus  der  Harnröhre  durch  unsaubere  Finger  oder  Wäsche  in  das  Auge 
übertragen,  so  kommt  es  durch  Autoinfektion  leicht  zu  gonorrhoischer  Entzün- 
dung d er  Au  gen  bin  d eh  aut,  welche  mitunter  binnen  kurzer  Zeit  zu  ein- oder  doppel- 
seitiger Panophthalmie  und  Erblindung  führt.  Es  kommt  aber  auch  mitunter  Konjunk- 
tivitis vor,  ohne  daß  eine  Autoinfektion  stattgefunden  hat. 

Gonorrhoische  Erkrankungen  des  Auges  zeigen  sich  erfahrungsgemäß  besonders 
oft  bei  solchen  Kranken,  die  vorher  von  Arthritis  gonorrhoica  betroffen  wurden.  Am 
häufigsten  entwickelt  sich  Iritis  oder  Iridochorioiditis,  die  nicht  selten  mit 
Glaskörpertrübungen  verbunden  ist.  Graeff  beschrieb  Retinitis  et  Chorioiditis  gonor- 
rhoica, die  zu  Phthisis  bulbi  führte.  Es  kommen  aber  auch  Erkrankungen  der  Horn- 
haut vor.  Panas  und  Clemens  beispielsweise  beschrieben  Descemetitis  und  Clemens 
büschelförmige  Keratitis. 

Bei  manchen  Kranken  mit  akuter  Gonorrhoe  der  Harnröhre  werden  die  A t- 
m u ngs w e r k z euge  in  Mitleidenschaft  gezogen.  So  hat  man  mehrfach  entzündliche 
Veränderungen  am  Kehlkopf  beschrieben.  Bei  zwei  meiner  Kranken  entwickelte  sich 
™ Hydropl  e uritis , die  bei  dem  einen  Kranken  doppelseitig  bestand.  Bordoni- 
Uffreduzzi,  Cardile  und  Jacob  wiesen  im  pleuralen  Exsudat  Gonokokken  nach. 

Akute  Gonorrhoe  der  Harnröhre  iibt  nicht  selten  eine  schäd- 
lche  Einwirkung  auf  den  Allgemeinzustand  der  Kranken  aus, 
wobei  wohl  mehr  psychische  Einflüsse  mitspielen.  Die  Kranken  werden 
bläh,  magern  ab  und  sind  ungewöhnlich  aufgeregt;  mitunter  treten 
ausgesprochen  psychopathische  Zustände  auf. 

Oft  bleiben  nach  akuter  Gonorrhoe  der  Harnröhre  Nach- 
rankheiten zurück.  Die  häufigste  Nachkrankheit  ist  ohne  Frage 
c ronische  Gonorrhoe  der  Harnröhre,  von  welcher  im  nächst- 
loigenden  Abschnitte  genauer  die  Rede  sein  wird.  Eine  Reihe  von 
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Nachkrankheiten  wurde  bereits  im  Vorhergehenden  angeführt  so 
Hydrocele  chronica,  Azoospermie,  Tuberkulose  des  Neben- 
hodens Prostatahypertrophie,  Gelenksteifigkeit,  Gelenk- 
i’ungen  ng6n’  Herzkla  PPenfehler  und  Augenerkran- 

Mitunter  entwickeln  sich  im  Anschluß  an  akute  Harnröhren- 
g nonhoe  spitze  Feigwarzen,  Condyloraata  acuminata,  welche  am 
häufigsten  im  Sulcus  coronarius  oder  am  vorderen  Rande  des  Vor- 
lautsackes,  mitunter  aber  auch  an  der  äußeren  Harnröhrenmündung 
®tel!en  warzenförmige,  hahnenkammartige,  himbeerälm 
liche  vielhockenge  Auswüchse  dar,  welche  mitunter  den  ganzen  Um- 
fang des  männlichen  Gliedes  umgeben  (vergl.  Fig.  166  u.  167).  Ohne 

FiK.  i68.  Zweifel  entstehen  sie  infolge 

von  Reizung,  welche  der  gono- 
kokkenhaltige Eiter  ausübt. 


Fig.  167. 


Spitze  Feigwarzen,  nach  akuter  Gonorrhoe  der 
Harnröhre  entstanden. 


Spitze  Feigwarzen  am  inneren  Vorhaut- 
blatte, nach  akuter  Harnröhrengonorrhoe 
entstanden. 


(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Da  eine  akute  Gonorrhoe 
der  Harnröhre  nicht  zum  Tode  führt,  so  bietet  sich  nur  selten  und 
zufällig  Gelegenheit,  die  anatomischen  Veränderungen  an  der  Leiche 
zu  verfolgen.  Was  man  an  anatomischen  Veränderungen  kennt, 
verdankt  man  mehr  der  Untersuchung  am  Lebenden  mittelst  Endo- 
skopie, genauer  Urethroskopie  und  dem  Impfversuche. 

Die  ersten  urethroskopischen  Untersuchungen  hat  I)csor- 
meaux  im  .Jahre  1855  ausgeführt.  Späterhin  wurden  die  Urethroskope 
durch  Benutzung  von  elektrischem  Licht  von  Leiter  & Nitzc  und 
Oberländer  vervollkommnet.  Übrigens  läßt  sich  der  vorderste  Teil 
der  Harnröhre  schon  mittelst  Ohrentrichters  und  Refiexspiegels  über- 
sehen. Da  aber  alle  diese  Instrumente  die  entzündete  Harnröhren- 
schleimhaut reizen,  so  wird  man  sfe  nicht  ohne  zwingenden  Grund 
einführen. 

Die  Schleimhaut  der  Harnröhre  sieht  am  Lebenden  bei  akuter 
Gonorrhoe  stark  gerötet  und  geschwollen  aus.  Stellenweise  lassen 
sich  auf  ihr  strotzend  mit  Blut  gefüllte  Gefäße  erkennen.  Mitunter 
blutet  die  Schleimhaut  sehr  leicht.  Hier  und  da  zeigt  sich  das 
Epithel  der  Schleimhaut  abgestoßen.  Zerstreut  findet  man  kleine 
Ansammlungen  von  Eiter  auf  ihr. 


Anatomische  Veränderungen.  Diagnose. 
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Über  die  Verbreitung  der  Gonokokken  auf  der  Harnrülirenschleim- 
ihaut  gibt  Bockhart  an,  daß  sich  Gonokokken  zuerst  auf  dem  Epithellager  der  Fossa 
inavicularis  vermehren,  dann  durch  die  Kittmasse  zwischen  den  Epithelzellen  in  die 
>1  Tiefe  dringen  und  etwa  nach  18  Stunden  den  Papillarkörper  erreichen.  Während  sich 
' die  Epithelzellen  abstoßen,  wandern  aus  den  erweiterten  Blutgefäßen  des  Papillarkörpers 
| farblose  Blutkörperchen  aus.  Die  Gonokokken  dringen  in  die  Lymphspalten  des  Papillar- 
akörpers  vor  und  vermehren  sich  in  seinen  tieferen  Schichten.  Bumm  verfolgte  die  ana- 
tomischen Veränderungen  auf  der  gonorrhoischen  Augenbindehaut  und  fand  hier  ebenfalls, 
daß  sich  Gonokokken  zuerst  auf  der  Oberfläche  vermehren,  um  dann  teils  in  Epithel- 
zellen einzndringen , der  Hauptsache  nach  aber  sich  in  die  Kittsubstanz  zwischen  den 
Epithelzellen  einen  Weg  zu  bahnen  und  auf  diese  Weise  sich  dem  Papillarkörper  zu 
nähern.  Hier  entsteht  infolgedessen  eine  lebhafte  Erweiterung  von  Blutgefäßen  und  vor 
allem  eine  sehr  starke  Auswanderung  von  farblosen  Blutkörperchen.  Letztere  dringen 
gegen  das  Epithellager  vor,  zerfressen  es  teilweise,  heben  es  an  anderen  Stellen  ab  und 
gelangen  so  auf  die  freie  Oberfläche.  An  einzelnen  epithel freien  Orten  bilden  sich  fibri- 
nöse Auflagerungen.  Die  Regeneration  des  Epithels  geschieht  bei  der  Ausheilung  von 
dem  noch  erhaltenen  Epithel  aus. 

IV.  Diagnose.  Eine  akute  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes  ist 
leicht  zu  erkennen.  Wenn  ein  jugendlicher  Mann  an  eitrigem  Aus- 
fluß aus  der  Harnröhre  leidet,  so  kann  man  fast  von  vornherein 
sicher  sein,  daß  es  sich  um  eine  akute  Gonorrhoe  der  Harnröhre 
handelt.  Aber  freilich  sollte  man  heutzutage  niemals  versäumen, 
auch  noch  bakteriologisch  die  Diagnose  sicher  zu  stellen,  da  die 
mikroskopische  Untersuchung  auf  Gonokokken  leicht  und  schnell 
auszuführen  ist.  Eine  bakteriologische  Untersuchung  ist  unumgäng- 
lich notwendig,  wenn  man  sich  ein  Urteil  über  vollkommene  Hei- 
lung bilden  will.  In  diesem  Falle  wird  man  sich  aber  nicht  etwa 
mit  einer  einmaligen  Untersuchung  begnügen , sondern  die  Unter- 
suchung an  verschiedenen  Tagen  wiederholen , besonders  wenn  es 
sich  um  Männer  handelt,  welche  sich  verheiraten  wollen.  Heimann 
gibt  an,  daß  Gonokokken  jahrelang  in  der  Harnröhre  verweilen 
können,  ohne  ihrem  Träger  zu  schaden,  während  sie  die  Virulenz 
für  andere  behalten  und  daher  imstande  sind,  Gesunde  zu  infizieren. 
Danach  gäbe  es  also  chronische  Gonokokkenträger. 

Oppenheim  <&■  Müller  und  Bruck  wiesen  im  Blut  spezifische  Immunkörper, 
Ambozeptoren  nach,  aber  nur  dann,  wenn  sich  zu  Harnröhrengonorrhoe  eine  Arthritis 
gonorrhoica  hinzugesellt  hatte. 

Ob  es  sich  um  eine  Gonorrhoea  acuta  urethrae  anterioris 
oder  um  eine  Gonorrhoea  posterior  handelt,  entscheiden  die  auf 
Seite  989  angeführten  Untersuchungen. 

Besonderer  Beachtung  wert  ist,  ob  sich  etwa  auch  noch  eine 
akute  Gonorrhoe  der  präputialen  oder  para  urethralen 
Gänge  findet,  in  welchen  sich  nicht  selten  Gonokokken  für  lange  Zeit 
festsetzen.  Nach  Rona  muß  man  zwischen  paraurethralen  Gängen  mit 
Schleimhaut  und  mit  Epidermisauskleidung  unterscheiden;  nur  in 
ersteren  kommt  Gonorrhoe  vor.  Bruhns  hat  drei  Beobachtungen 
beschrieben,  in  welchen  ausschließlich  paraurethrale  Gänge  an  Gonor- 
rhoe erkrankt  waren.  Hat  sich  eine  Entzündung  dieser  Gänge  aus- 
gebildet, so  findet  man  auf  der  Vorhaut  oder  in  der  Nähe  der  Harn- 
röhrenmündung rote  Stellen,  die  geschwollen  sind,  an  Akneknötchen 
erinnern  und  auf  Druck  oder  bei  Eröffnung  mit  dem  Messer  gono- 
kokkenhaltigen Eiter  entleeren. 

Schleimige,  schleimigeitrige  und  selbst  eitrige  Harnröhrenausflüsse 
nicht  gonorrhoischer  Natur  bekommen  manche  Männer  nach  Ein- 
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führnug  eines  Katheters  oder  Bougies  infolge  des  mechanischen  Reizes 
oder  wenn  sich  in  ihrer  Harnröhre  ein  Stein  eingeklemmt  hat.  Sehr 
leicht  läßt  sich  durch  chemische  Reize,  z.  B.  durch  Einspritzungen  von 
verdünutem  Salmiak,  eine  Harnröhrenentzündung  mit  Auslluß  erzeugen. 
Sorotschinski  und  Potanoff  geben  an,  daß  mitunter  Soldaten  Harnröhren- 
gonorrhoe dadurch  vorzutäuschen  suchen,  daß  sie  sich  Seifensuppositorien 
in  die  Harnröhre  einführen.  Auch  Geschlechtsverkehr  mit  Frauen 
welche  an  Fluor  albus,  Wochenbettfluß  oder  reizenden  Aus- 
flüssen infolge  von  Gebärin utterkrebs  leiden,  kann  beim  Manne  eine 
Entzündung  der  Harnröhre  mit  Ausfluß  hervorrufen,  desgleichen  geschlecht- 
licher Umgang  vor  Vollendung  der  Regeln.  Mitunter  wurde  Harn- 
röhrenausfluß bei  Sarkom  des  männlichen  Gliedes  beobachtet.  Eitrige 
Ausflüsse  aus  der  Harnröhre  trifft  man  auch  bei  solchen  Männern  an,  welche 
in  der  Harnröhre  einen  weichen  oder  harten  Schanker  haben,  sogenannten 
larvierten  Schanker,  oder  die  an  Urethralpolypen  oder  an  Herpes 
auf  der  Harnröhrenschleimhaut  leiden.  Zuweilen  sollen  bei  Gichtikern 
Ilarnröhrenausflüsse  nicht  gonorrhoischer  Natur  auftreten,  sogenannter  gich- 
tischer Harnröhrentripper.  Bei  manchen  Männern  zeigt  sich  eine 
klebrige  Flüssigkeit  der  Harnröhre  bei  starken  Erektionen  und  geschlecht- 
lichen Aufregungen.  Die  Kranken  verspüren  dabei  Feuchtigkeitsempfiudung 
und  merken,  daß  die  Harnröhrenlippen  miteinander  verkleben.  Die  Flüssigkeit 
stammt  aus  den  Aschen  Drüsen  der  Harnröhrenscbleimhaut  her.  In 

vereinzelten  Fällen  hat  man  eitrigen  Harnröhrenausfluß  bei  Männern  beobachtet, 
bei  denen  weder  Gonokokken  noch  die  oben  aufgeführten  Ursachen  im  Spiele 
waren;  so  hat  Goldberg  eine  akute  primäre  Streptokokkenurethritis 
beobachtet.  Derartige  Erkrankungen  lassen  sich  nur  mit  Hilfe  der  bakterio- 
logischen Untersuchung  des  Harnröhrenausflusses  sicher  erkeuuen.  Auch 
Spermatorrhoe  und  Prostatorrhoe  sind  leicht  durch  mikroskopische 
Untersuchung  des  Ausflusses  festzustellen. 

V.  Prognose.  Akute  Gonorrhoe  der  männlichen  Harnröhre 
bedroht  nur  selten  das  Leben;  es  darf  daher  inbezug  auf  Lebens- 
gefahr die  Vorhersage  fast  immer  gut  genannt  werden.  Aber  den- 
noch handelt  es  sich  um  ein  ernstes  Leiden,  welches  die  meisten 
Kranken  in  ganz  falschem  Lichte  zu  betrachten  pflegen  und  daher 
nicht  mit  der  nötigen  Sorgfalt  und  Ausdauer  behandeln  lassen. 
Besonders  getrübt  wird  die  Vorhersage  durch  die  häufigen  Nach- 
krankheiten. Sehr  oft  bleibt  chronische  Harnröhrengonorrhoe  zurück, 
die  jeder  Behandlung  trotzt  und  ansteckungsfiihig  ist,  so  lang  sieh 
in  den  Ausscheidungen  der  Harnröhre  Gonokokken  finden.  Häufig 
stecken  gewissenlose  Männer  ihre  Ehefrauen  an,  die  dann  vielfach 
in  ernstester  Weise  erkranken  und  selbst  zugrunde  gehen,  oder 
wenn  sie  Kinder  bekommen,  die  Augenbindehaut  der  Kinder  mit 
Gonokokken  infizieren,  wodurch  schwere  Erkrankungen  der  Augen 
hervorgerufen  werden,  die  mitunter  zu  Erblindung  führen.  Akute 
Harnröhrengonorrhoe  ist  eine  häufige  Ursache  für  männliche  Stci  ilitüt.., 
Erb  hat  zwar  auf  Grund  seiner  Sprechstundenerfahrungen  behauptet, 
daß  die  Sache  nicht  so  schlimm  stehe,  doch  ist  ihm  darin  meiner 
Meinung  nach  mit  Recht  von  anderen  erfahrenen  Ärzten  (Koppe, 
Kimmann,  Jilaschko,  Vörncr)  widersprochen  worden.  Dcmler  wies 
nach  unkomplizierter  Harnröhrengonorrhoe  bei  UV6°/0  der  Erkrankten 
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Sterilität  nach.  Hatten  die  Kranken  an  einseitiger  Nebenhoden- 
entzündung gelitten,  so  stieg  die  Ziffer  auf  23-4%,  und  unter  Kranken 
mit  doppelseitiger  gonorrhoischer  Nebenhodenentzündung  erwiesen 

sich  41‘7%  als  steril. 

YI.  Therapie.  Spezifische  Heilmittel  gegen  akute  Harn- 
röhrengonorrhoe sind  nicht  bekannt,  man  ist  daher  auf  eine 
physikalisch-diätetische  und  symptomatische  Behandlung 
angewiesen. 

Wenn  immer  möglich,  sollten  die  Kranken  zu  Bett  bleiben, 
denn  es  kann  meiner  Ansicht  nach  keinem  Zweifel  unterliegen, 
daß  anhaltende  Bettruhe  die  Heilung  beschleunigt.  Im  Kranken- 
hause läßt  sich  diese  Maßnahme  leicht  durchführen,  aber  die 
meisten  Kranken  wollen  ihrer  Umgebung  gegenüber  nicht  krank 
erscheinen  und  womöglich  unbeschränkt  ihrem  Berufe  nachgehen, 
daher  kein  Wunder,  daß  sich  bei  ihnen  die  Krankheit  lange  hin- 
zieht und  der  Behandlung  oft  großen  Widerstand  leistet.  Auf 
jeden  Fall  sollte  man  umhergehenden  Kranken  raten,  sich  möglichst 
zu  schonen  und  namentlich  Tanzen,  Keiten,  Turnen,  Schwimmen 
und  Treppensteigen  zu  vermeiden.  Die  Beinkleider  dürfen  nicht 
zu  eng  sein,  denn  es  muß  jeder  Druck  auf  die  Hodengegend 
vermieden  werden.  Anzuempfehlen  ist  das  Tragen  eines  Suspen- 
soriums, durch  welches  die  Hoden  gestützt  werden.  Die  Nahrung 
soll  eine  milde  sein.  Zu  bevorzugen  sind  namentlich  Milch,  Milch- 
tee, Fleisch-  und  Schleimsuppen,  Mehlspeisen  und  Gemüse,  während 
Alkoholika,  starker  Kaffee,  starker  Tee,  starke  Gewürze  und 
Säuren  zu  vermeiden  sind.  Auch  stark  kohlensäurehaltige  Getränke 
sind  nicht  empfehlenswert.  Die  Kranken  sollen  auf  tägliche  Darm- 
entleerung bedacht  sein.  Geschlechtliche  Erregungen  sind  zu 
meiden;  viele  Kranke  haben  trotz  der  Beschwerden,  die  sich  nach 
geschlechtlichen  Aufregungen  einzustellen  pflegen,  dennoch  große 
Neigung,  solche  durch  Gespräche  mit  ihren  Bekannten,  durch  den 
Anblick  unanständiger  Abbildungen  und  durch  Lesen  schlüpfriger 
Bücher  zu  suchen.  Unter  allen  Umständen  muß  jeder  geschlechtliche 
Umgang  untersagt  werden. 

Man  hat  mehrfach  versucht,  durch  eine  kuppierende  Therapie 
die  akute  Harnröhrengonorrhoe  schnell  zu  unterdrücken,  doch 
darf  eine  solche  nur  dann  vorgenommen  werden,  wenn  der  Aus- 
fluß aus  der  Harnröhre  nicht  länger  als  2 Tage  besteht.  Man 
benutzt  dazu  Einspritzungen  in  die  Harnröhre  mit  Argentum 
nitricum  (1T0:30'0)  oder  einer  Lösung  von  Kalium  causticum  oder 
Aqua  Calcariae.  Dieser  Behandlung  liegt  die  Absicht  zugrunde, 
eine  Nekrose  und  Verschorfung  der  oberen  Schleimhautschichten  und 
damit  zugleich  eine  Abtötung  der  Gonokokken  zuwege  zu  bringen. 
In  der  Kegel  richtet  sie  aber  mehr  Schaden  als  Nutzen  an,  denn 
der  Harnröhrenausfluß  wird  häufig  nicht  beseitigt,  dagegen  stellen 
sich  vielfach  unangenehme  Komplikationen,  namentlich  gonorrhoische 
Entzündungen  der  Harnblase  und  des  Nebenhodens  ein.  Auch  sind 
von  Lion  Ausspülungen  der  Harnröhre  mit  1 Liter  Protargollösung 
0-5 : 1000-0)  oder  mit  Kalium  hypermanganicum  (1’0:5000)  zur 
Abortivbehandlung  akuter  Harnröhrengonorrhoe  empfohlen  worden. 
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Die  zweckmäßigste  Behandlungsmethode  einer  akuten  Harn-  ‘ 
rohrengonorrhoe  in  der  Pars  cavernosa  et  membranacea  ist  meiner  Er-  ' 
ahiung  nach  die  Einspritzung  von  Desinfizientien  und  Ad- 
stringentien in  die  Harnröhre.  In  der  ersten  Woche  rate  ich.  jede 
ötunde  nach  vorausgegangener  Harnentleerung  eine  verdünnte  lau- 
warme Lösung  von  Acidum  carbolicum  einzuspritzen,  um  Eiter  und 
Gonokokken  in  der  Harnröhrenschleimhaut  baldigst  zu  entfernen:  ' 


Mit  Beginn  der  zweiten  Krankheitswoche  lasse  ich  alle  zwei 
Stunden  ebenfalls,  nachdem  kurz  vorher  Harn  gelassen  wurde,  eine 
Schüttelmixtur  von  Jodoform  in  einer  Zinklösung  anwenden: 

Rp.  Solutionis  Zinci  sulfurici  0'5: 200’ 0 
Jodoformii  .‘i‘  0. 

MUS.  Um  geschüttelt  zweistündlich  zur  Einspritzung. 

!Nimmt  die  Reichlichkeit  des  Harnröhrenausflusses  ab,  so  lasse 
man  die  Einspritzungen  in  drei-  und  später  in  vierstündlichen 
Zwischenräumen  folgen.  Auch  dann,  wenn  der  Ausfluß  ganz  auf- 
gehört hat,  fahre  man  mindestens  noch  eine  Woche  lang  mit  den  Ein- 
spritzungen fort,  weil  bei  zu  frühem  Eortlassen  der  Einspritzungen 
häufig  der  Ausfluß  wiederkehrt.  Unter  allen  Desinfizientien  empfiehlt 
sich  gerade  das  Jodoform,  weil  es  erwiesenermaßen  Gonokokken 
am  sichersten  und  schnellsten  tötet.  Leider  ist  seine  Anwendung 
außerhalb  des  Krankenhauses  häufig  deshalb  nicht  möglich,  weil 
es  durch  seinen  durchdringenden  Geruch  die  Aufmerksamkeit  der 
U mgebung  auf  den  Kran  ken  lenkt.  So  oft  ich  aber  wieder  einmal  andere 
Mittel  versuchte,  immer  wieder  kehrte  ich  zu  der  Zink- Jodoform- 
mixtur zurück,  die  ich  bei  weitem  am  wirksamsten  finde. 

Man  hat  eine  große  Zahl  von  Adstringentien  und  Desinfizientien  zu 
Einspritzungen  gegen  akute  Harnröhrengonorrhoe  empfohlen,  doch  beweist  gerade  die 
große  Zahl,  daß  keines  unter  diesen  Mitteln  sicheren  Erfolg  bringt. 

Unter  den  Adstringentien  mögen  angeführt  werden:  Acidum  tannicum 
(10 — 50  : 200  0),  Alnmen  (10 — 5'0  : 200'0),  Airol  (Wismutoxydjodidgallol  — Airoli  15  0, 
Glyzerini  105'0,  Aquae  destillatae  B5‘0  — Martin ),  Bismutum  subnitricum  (10 — 2 0 : 200  0), 
Cadmium  sulfuricum  (0  02 — 01:200  0),  Caolinnm  purum  pulveratum  (5'0 : 200  0),  h 
Cuprum  sulfuricum  (0  2 — 0'5  :2000),  Plumbum  aceticum  (10— 2 0 : 2U0'0),  Zincum  aceti- 
cum  (0'2— 0 6 : 200  0)  und  Zincum  sulfo-carbolicum  (0'2 — 0 5 : 200  0).  In  jüngster  Zeit 
sind  ganz  besonders  Silberpräparate  empfohlen  worden,  von  welchen  selbstverständlich 
jeder  Entdecker  dasjenige  Mittel  als  das  zweckmäßigste  rühmte,  mit  dem  er  sich  ab- 
gegeben hatte.  Eine  ungewöhnlich  überraschende  Wirkung  kann  ich  allen  diesen  Mitteln 
nicht  zugestehen,  denn  es  lassen  sich  die  gleichen  Erfolge  auch  durch  andere  Adstrin- 
gentien erreichen.  Neisser  rühmt  besonders  das  Protargol,  eine  wasserlösliche  Pro- 
teinsilberverbindung (0'25  — 1*5  : 100  0),  Scharf  das  Urosanol,  eine  Protargolgelatine 
(10 — 5‘0  : lOO'O),  liornemann  das  A 1 b a rgi n (Gelatoscsilber  — 01  — 0'2  : 100  0),  Schaffer 
das  Argentamin  (Äthylendiamin-Silberphosphat  01 — 0'6  : lOO'O),  Gutheil  und  Stessen 
das  Argonin,  eine  Kaseinsilberverbindung  (l’O — 2'0  : lOO'O),  Thornburgh  das  Argy- 
rol,  ein  nukleinsanres  Silber  (3  0 : lOO'O),  Leistikow  das  Ichthargan,  eine  Ichthyol- 
silberverbindung (0  02—  0 2:  lOO'O),  1 i'csler  das  1 1 ro  1,  ein  Silberzitrat  (0'005 — 0 01 : lOO'O), 
Fürst  das  Largin,  eine  Silbereiweißverbindung  (0'25 — 0'5  : lOO'O)  und  »•.  Hössle  <fm 
Graeter  das  Novargan  (0'25 — 0'5  : 100  0). 

Als  Desinfizientien  wurden  zu  Einspritzungen  bei  akuter  Hamröhrengonor- 
rhoe  benutzt:  Antipyrin  (10—30:100  0),  Chininum  hydrochlo  rictim  (0'5  bis 
10  : 200  0),  Cm  rin  (Chinolin-  Wis  in  ntrhodanat  0'6— PO:  100  0),  üydrargyrum 
bichloratum  (0'006— O'Ol  :2000),  Hydrargyrum  oxycyan  atu  m <01  - 0'3  : 100  0), 


Rp.  Solutionis  acidi  carbolici  4"0:200'0. 
US.  Jstttndlich  lauwarm  einzuspritzen. 


Therapie. 


1005 


Kalium  h y p e r m an g an i c u ni  (0'025 — 0'5  : lOO'O),  Resorciu  (l’0: 1 00  0)  und  T h a 1 1 i n 
(10-3  0 : lOO’O). 

Einspritzungen  in  die  Harnröhre  können  nur  dann  nützen, 
wenn  sie  sachgemäß  ausgeführt  werden.  Man  versäume  niemals, 
dem  Kranken  dafür  sehr  genaue  Vorschriften  zu  geben.  Die  Injektions- 
spritze muß  gut  ziehen,  die  Einspritzung  sehr  langsam  vorgenommen 
und  die  Flüssigkeit  5—15  Minuten  lang  durch  Zudrücken  der  Harn- 
röhrenlippen in  der  Harnröhre  belassen  werden.  Ich  habe  manchen 
Gonorrhoiker  durch  sorgfältige  Unterweisung  sehr  schnell  von  seinem 
Leiden  befreit,  der  vorher  schon  viele  Wochen  lang  ohne  Erfolg 
gespritzt  hatte.  Der  Kranke  ist  stets  geneigt,  die  ihm  nicht  an- 
genehme Einspritzung  so  schnell  wie  möglich  zu  beendigen. 

Niemals  darf  der  Arzt  vergessen,  aufs  eindringlichste  zu  raten, 
daß  sich  der  Kranke  nach  jeder  Einspritzung  und  Berührung  des 
Gliedes  sorgfältig  die  Hände  reinige,  damit  nicht  etwa  durch  die 
Finger  Gonokokkeneiter  in  das  Auge  oder  auf  andere  Schleimhäute 
oder  Wunden  gebracht  werde  und  hier  eine  Autoinfektion  eintrete. 

Als  Injektionsspritze  lasse  icli  ausschließlich  Glasspritzen  verwenden,  welche 
die  Kranken  unter  dem  wenig  verdächtigen  Namen  von  Ohrenspritzen  zu  kaufen  pflegen, 
doch  muß  man  darauf  halten,  daß  das  vordere  Ende  stumpf  und  abgerundet  ist,  damit  beim 
Einfuhren  Verletzungen  der  Harnröhre  vermieden  werden.  Die  Spritze  muß  gut  saugen 
und  mit  ihrem  Stempel  dicht  schließen.  Nach  Anfüllung  mit  Flüssigkeit  ist  sie  mit 
der  Spitze  nach  oben  zu  halten,  worauf  man  ihren  Stempel  solange  vorwärts  stößt,  bis 
alle  Luft  aus  der  Spritze  entfernt  ist.  Nun  wird  die  Spitze  vorsichtig  und  langsam  in 
die  Harnröhre  geführt,  bis  die  Harnröhrenmündung  den  Anfang  des  Bauches  der  Spritze 
überall  fest  umschließt.  Während  mit  Daumen  und  Zeigefinger  die  Harnröhrenöffnung 
gegen  die  Spritze  sanft  festgedrückt  wird,  wird  die  Flüssigkeit  sehr  langsam  in  die 
Harnröhre  hineingetrieben;  das  Einspritzen  soll  15— 30  Sekunden  dauern.  Wichtig  ist 
es,  daß  die  Harnröhre  möglichst  vollständig  mit  Flüssigkeit,  erfüllt  ist  und  daß  die 
Falten  der  Harnröhrenschleimhaut  von  der  Flüssigkeit  ausgeglichen  werden , damit,  die 
Flüssigkeit  überall  eiudringen  kann.  Wieviel  dazu  nötig  ist,  richtet  sich  nach  dem 
Fassungsvermögen  der  Harnröhre,  welches  nach  Untersuchungen  von  Loeb  zwischen 
6 — 20  cm3  wechselt. 

Spritzen  von  Zinn  oder  Gummi  halte  ich  für  weniger  vorteilhaft:  denn  einmal 
sind  sie  undurchsichtig  und  außerdem  lassen  sie  sich  weniger  leicht  sauber  halten. 
Auch  Gummispritzen  mit  langem  Ansatzrohre,  welches  tief  in  die  Harnröhre  eingeführt 
wird,  empfehle  ich  nicht,  weil  die  Harnröhre  zu  stark  mechanisch  gereizt  wird. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  auch  Insufflationen  von  Adstringentien  und  Desinfi- 
zientien  gegen  akute  Harnröhrengonorrhoe  in  Anwendung  gezogen  worden  sind,  doch 
haben  sie  sich  nicht  bewährt. 

Viel  im  Gebrauch  ist  an  Stelle  von  Einspritzungen  in  die 
Harnröhre  oder  neben  ihnen  die  Behandlung  der  akuten  Harnröhren- 
gonorrhoe mit  Balsamicis.  Ich  selbst  habe  mich  freilich  nicht 
davon  überzeugt,  daß  Balsamica  einen  unzweifelhaften  Einfluß  auf 
die  Harnröhrengonorrhoe  haben.  Eines  besonderen  Rufes  erfreuten 
sich  früher  namentlich  das  Baisamum  Copaivae  und  die  Fructus 
Cubebae; 

Rp.  Balsami  Copaivae  O’o. 

T).  t.  d.  Kr.  XXX  in  capsulis  f/elatinosis. 

S.  2 stündlich  1 — 2 Ivapseln  zu  nehmen. 

Rp.  Fructuum  Cubebae  pulveratorum. 

1).  t.  d.  Kr.  XXX  in  Charta  verata. 

DS.3mal  tätlich  1—3  Pulver  in  Oblaten  zu  nehmen. 

Unter  älteren  Balsamicis  hat  man  außer  Copaivbalsam  und  Cubeben  auch  noch 
Baisamum  Peruvianum  (3mal  täglich  25  Tropfen),  Baisamum  Tolutanum  (3mal 
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täglich  25  Tropfen)  und  Oleum  Ter ebin  thinae  (3mal  täglich  25  Tropfen)  verordnet 
Die  chemische  Industrie  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  gerade  der  Herstellung  von 
Balsamicis  als  Antigonorrhoica  angenommen,  bei  deren  Empfehlung  sich  das  alte  Lied 
wiederholt,  nach  welchem  das  zuletzt  angepriesene  Mittel  immer  das  wirksamste  sein  soll  I 
Auch  von  diesen  allerneuesten  Mitteln  habe  ich  keinen  Einfluß  auf  den  gonorrhoischen 
Harnröhrenausfiuß  gesehen.  Es  mögen  einige  von  ihnen  angeführt  werden.  Manastt 
empfahl  Antineon  (weingeistiger  Auszug  aus  Portulak,  Ehrenpreis  und  Sarsaparilla) 
Burchard  tf-  Schloekow  Arhovin  (Additionsprodukt  des  Diphenylamins  und  der 
esterifizierten  Thymvlbenzoesäure  — 025  in  Gelatinekapseln  3— 5mal  täglich),  Widal  ! 
Baisamum  Curjunal  (2stiindlich  05— 10),  Bucco  und  Fürst  Diesmal  (Extrakt 
aus  Bukkoblättern  — 0-3— 0 6 täglich  in  Pillen  oder  Kapseln),  Boss  Gonosan  (Kawa- 
santal  — 0'3  in  Kapseln  8— lOmal  täglich),  Dupow  Kawa  (Extrakt  von  Macropiper 
methysticum),  Leber  Oleum  Santali  (3mal  täglich  20  Tropfen),  Friedländer  Olio- 
phen  (Salol  und  die  wirksamen  Bestandteile  des  Leinsamens  in  Olivenöl  gelöst  — I 
3m al  täglich  30  Tropfen),  Hahn  Salosantol  (Mischung  von  Salol  und  Sandelholzöl  — j 
3mal  täglich  10  Tropfen),  Funck  Santol,  Vieth  d:  Ehrmann  Santyl  (neutraler  Sali- 
zylester  des  Santols  — 20’0— 30‘0  in  Milch,  3mal  täglich),  Keil  Urogosan  (Verbin- 
dung von  Hexamethylentetramin  mit  Gonosan  in  Kapseln  zu  04  täglich  4 — 5)  und 
Schuftau  Drosteril  (Extractum  Pichi  siccum  in  Tablettenform). 

Bei  Anwendung  von  Balsamicis  muß  man  sich  übrigens  daran  erinnern,  daß  manche 
Menschen  ihnen  gegenüber  sehr  empfindlich  sind.  Es  stellen  sich  nicht  selten  Magen- 
schmerz, Übelkeit,  Appetitverlust,  Erbrechen,  Leibschmerz  und  Stuhlverstopfung  ein. 
Auch  kommt  es  mitunter  zu  Nierenentzündung,  die  man  an  etwaiger  Albuminurie, 
Zylindrurie  und  selbst  Hämaturie  erkennt.  Zuweilen  stellen  sich  Exantheme  ein,  die 
bald  mehr  Masern,  bald  mehr  Scharlach  gleichen. 

Haben  sich  zu  den  Erscheinungen  einer  Gonorrhoea  acuta 
urethrae  anterioris  solche  einer  Gonorrhoea  acuta  urethrae  poste- 
rioris  hinzugesellt,  so  empfiehlt  es  sich,  die  Einspritzungen  in  die 
Harnröhre  so  lange  auszusetzen,  bis  Harndrang  und  Schmerz  bei  der 
Harnentleerung  verschwunden  sind.  Unter  solchen  Verhältnissen  wende 
man  eines  der  eben  angeführten  Balsamica  an,  die  auf  die  Beschwerden 
bei  der  Harnentleerung  häufig  einen  unverkennbar  günstigen  Einfluß 
ausüben.  Nimmt  man  die  Einspritzungen  wieder  auf,  so  genügt  nicht 
mehr  eine  gewöhnliche  Glasspritze,  weil  der  Compressor  urethrae 
nicht  die  Flüssigkeit  in  den  hinteren  Abschnitt  der  Harnröhre  ge- 
langen läßt.  Man  bediene  sich  dann  einer  sogenannten  Katheter- 
spritze, die  einen  langen  Ansatz  besitzt,  der  sich  bis  in  den 
hinteren  Teil  der  Harnröhre  einführen  läßt.  Die  Einspritzungen 
sollten  aber  nicht  öfter  als  jeden  dritten  Tag  einmal  vorgenommen 
werden. 

Ist  der  eitrige  Harnröhrenausfluß  beseitigt,  so  müssen  die  Kranken 
sich  noch  längere  Zeit  vor  Ausschreitungen  im  Geschlechtsverkehr 
und  Trinken  von  Alkoholicis  hüten,  namentlich  ruft  nicht  selten  über- 
mäßiger Biergenuß  von  neuem  Eiterbildung  in  der  Harnröhre  hervor. 

Sehr  oft  ist  man  gezwungen,  Komplikationen  einer  akuten 
Harnröhrengonorrhoe  zu  bekämpfen. 

Um  Erektionen  und  Pollutionen  zu  vermeiden,  lasse  man 
das  Abendessen  mindestens  drei  Stunden  vor  dem  Schlafengehen 
einnehmen  und  bevorzuge  flüssige  Kost.  Die  Kranken  sollen  dicke 
Federbetten  meiden  und  möglichst  lang  Seitenlage  im  Bett  einnehmen. 
Am  Tage  sind  gegen  lästige  Erektionen  kühle  Umschläge  aut  das 
männliche  Glied  zu  versuchen.  Die  Antaphrodisiaca,  wie  Kalium  bro- 
matum,  Camphora  und  Lupulin,  bringen  in  der  Regel  nur  wenig 
Nutzen.  lUr enger- Fcr and  empfahl  den  Gebrauch  von  Folia  Digitalis. 
Ich  verordne  häufig  folgendes  Pulver: 
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Rp.  Kalii  bromati  2’0 
Lupulini  O’ä 
Camphorae  O’l 
Morphini  hydrochlonc.  O’Ol 
Mfp . d.  t.  d.  Nr.  III. 

S.  Vor  dein  Schlafengehen  1 Pulver 
in  Oblate  zu  nehmen. 

Die  gleiche  Behandlung  ist  gegen  Chorda  penis  anzuwenden. 
Gegen  etwaige  fühlbare  Verhärtungen  im  Gliede  verordne  man 
i Einreibungen  mit  Unguentum  Kalii  jodati.  . 

Lästigen  Harndrang  suche  man  durch  Suppositonen  mit, 
Opium  oder  Morphium  zu  bekämpfen ; Belladonnasuppositonen 
■ sind  zu  vermeiden,  weil  sie  oft  die  Beschwerden  steigern. 

, Rp.  Morphini  hydroehlorici  0-5  Rp  Opii  0’5 

Butyri  Cacao  g.s.utf.  Butyri  Cacao  q.s.utf. 

suppositoria  Nr.  III.  oder:  suppositoria  Nr.  III. 

DS.  1-2  Zäpfchen  täglich  US.  1—2  Zäpfchen  taghell  zu 

einzuführen.  verbrauchen. 

Außerdem  hüte  man  die  Kranken  vor  zu  reichem  Genüsse  von 
Flüssigkeiten,  namentlich  von  kohlensäurehaltigen  Getränken. 

Sollte  sich  stärkerer  Blutausfluß  aus  der  Harnröhre  ein- 
stellen , so  lege  man  das  Glied  gegen  den  Bauch  und  umhülle  es 
mit  kalten  Umschlägen ; steht  die  Blutung  trotzdem  nicht,  so  spritze 
man  in  die  Harnröhre  Eisenchloridlösung  ein : 

Rp.  Solutionis  liquoris  ferri  sesquichlorati  l’O:  200' 0. 

DS.  Zur  Einspritzung. 

Periurethritis  verlangt  eine  Behandlung  mit  warmen  Um- 
schlägen. Kommt  es  zu  Eiterung,  so  eröffne  man  den  Eiterherd 
mit  dem  Messer. 

Bei  Balanoposthitis  lasse  man  das  Glied  dreistündlich  in 
einer  lauen  Lösung  von  Karbolsäure  (2'0:  lOO'O)  baden,  betupfe  darauf 
Vorhaut  und  Eichel  mit  Aqua  Plumbi  und  bringe  mit  einer  Knopf- 
sonde zwischen  Vorhaut  und  Eichel  etwas  Wundwatte,  welche  man 
mit  einer  Tanninsalbe  bestrichen  hat: 

Rp.  Acidi  tannici  l’O 
Adipis  suiUi  lö’O. 

MDS.  Äußerlich. 

Besteht  neben  Balanoposthitis  noch  Phimose,  so  mache 
man  andauernd  kühle  Umschläge  mit  Liquor  Aluminii  acetici 
(2‘0  : lOO'O),  spritze  dreistündlich  Karbolsäurelösung  (2'0  : 100  0)  mit 
einer  Spritze  ringsherum  zwischen  Vorhaut  und  Eichel  ein  und  lege 
dann  Wundwatte  mit  Tanninsalbe  zwischen  Vorhaut  und  Eichel 
ein.  Ist  die  Phimose  sehr  hochgradig  und  droht  Brand,  so  muß 
die  Spaltung  der  Vorhaut  mit  Schere  oder  Messer  vorgenommen 
werden. 

Bei  Paraphimose  verordne  man  zunächst  ebenfalls  kühle  Um- 
schläge mit  Liquor  Aluminii  acetici  (2'0 : lOO’O).  Nach  Bekämpfung 
der  Entzündung  wird  der  Zustand  vielfach  rückgängig.  Glaubt  man 
Grund  zu  haben , ihn  schnell  beseitigen  zu  müssen,  so  spanne  man 
die  zurückgeschlagene  Vorhaut  zwischen  Mittel-  und  Zeigefinger, 
lege  den  Daumen  derselben  Hand  auf  die  Höhe  der  Eichel  und 
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suche  die  Eichel  zurückzudrängen  und  die  Vorhaut  über  sie  herüber- 
zuziehen.  JJroht  Brand,  so  muß  an  der  einschnürenden  Stelle  die 
innere  Vorhautlamelle  eingeschnitten  werden. 

Gegen  Lymphangitis  und  Lymphadenitis  ordne  man 
warme  Umschläge  an  Kommt  es  zu  Vereiterung,  so  eröffne  man 
den  Eiterherd  mit  dem  Messer. 

Bei  Gonorrhoea  parurethralis  oder  präputialer  Gäntre 
eröffne  man  die  entzündeten  Gänge  mit  dem  Messer  und  desinfiziere 

T .Ti1  J?doforra-Zinklösung.  Oft  empfiehlt  es  sich,  sie  mit  einem 
urahttormigen  Ihermokauter  zu  zerstören. 

u ii.  kpididy niiti s auf,  so  muß  der  Kranke  anhaltend  zu 

Eett  bleiben.  Man  lagere  den  entzündeten  Nebenhoden  durch  ein 
untergeschobenes  kleines  Kissen  oder  durch  ein  untergebundenes 
Handtuch  hoch  und  wende  eine  Eisblase  oder  kühle  Umschlä-e 
mit  Liquor  Aluminii  acetici  (2-0:100-0)  an.  Manche  Kranke  sind 
gegen  Kälte  sehr  empfindlich;  bei  solchen  empfiehlt  sich  die  Be- 
nutzung warmer  Umschläge.  Außerdem  sorge  man  für  täglichen 
Stuhl,  wenn  nötig  durch: 


Rp.  Hydra rgyri  chlor ati 
Tuberum  Jalapae 
Sacchar.  aa.  0'5. 

Mfp.  d.  t.  d.  Nr.  II. 

S.  1 Pulver  zu  nehmen. 


Manche  Arzte  setzen  die  Einspritzungen  in  die  Harnröhre  aus, 
doch  liegt  dazu  kaum  ein  Grund  vor.  Goldberg  riet,  täglich  U0— 2 0 
Guajakol  auf  die  Haut  über  dem  erkrankten  Nebenhoden  zu  pinseln; 
er  sah  danach  Fieber  und  Schmerz  schnell  schwinden , so  daß  der 
Kranke  seinem  Beruf  nachgehen  konnte.  Auch  eine  Guajakol-Lano- 
lin-Kesorbinsalbe  bewährte  sich  ihm: 


Rp.  Guajaeoli  5‘0 
Lanolini, 

Resorbini  aa.  J0‘0. 

MUS.  12stiindlich  aufzustreichen 
und  binnen  .'I  Tagen  zu  verbrauchen. 


Picol  empfahl  Natrium  salicylicum  (l'O  täglich  4mal).  Starke 
Schmerzen  suchte  Roussy  durch  eine  epidurale  Injektion  von  Cocainum 
hydrochloricum  (4  0 einer  l%igcn  Lösung)  zu  bekämpfen.  Mitunter 
lindern  3 — 4 Blutegel  an  den  After  gesetzt  die  Schmerzen.  Bazal 
riet,  den  Nebenhoden  zu  inzidieren. 

Haben  die  aknt  entzündlichen  Erscheinungen  nachgelassen,  so  empfiehlt  Frickt 
das  Anlegen  eines  Heftpflasterverbandes.  Der  Hodensack  wird  rasiert.  Alsdann 
werden  mit  schmalen  neftpflasterstreifen  Zirkeltonrcn  um  den  entzündeten  Nebenhoden 
gelegt  und  liegen  gelassen.  Neuwann  wandte  statt  der  Heftpflasterstreifen  Gum  mi- 
hi n den  an.  Ich  selbst  benutze  feuchte  Gazebinden,  die  sich  leicht  abnehmen 
lassen,  wenn  der  Verband  zu  sehr  drückt.  Übrigens  wende  ich  das  Verfahren  nur 
sehr  selten  an,  denn  nach  zu  lang  anhaltendem  und  zu  starkem  Drucke  kann  sich 
Atrophie  des  Hodens  ausbilden.  Das  Verfahren,  welches  eine  schnellere  Aufsaugung 
des  flüssigen  Exsudats  bezweckt,  erfordert  also  Vorsicht.  Ist  das  Exsudat  sehr  bedeu- 
tend, so  hat  man  Sk a ri f i k at ion e n der  Tunica  vaginalis  propria  vorgonommen. 

Nur  sehr  schwer  lassen  sich  Verhärtungen  des  Neben- 
hodens beseitigen.  Jodkalium  (6’0:200‘0  — 3mal  täglich  16 rw  ) 
und  Einreibungen  mit  Unguentum  Kalii  jodati  oder  I nguentuin 
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Hydrargyri  cinereum  liaben  kaum  jemals  nennenswerten  Erfolg. 
Mehrfach  habe  ich  von  lang  fortgesetzten  warmen  Umschlägen 
wesentlichen  Nutzen  gesehen.  Schminke  empfahl  Moorbäder  und 
Massage. 

Gesellt  sich  zu  akuter  Harnröhrengonorrhoe  Harnblasen- 
entzündung hinzu,  so  muß  der  Kranke  dauernd  zu  Bett  bleiben 
und  Einspi’itzungen  in  die  Harnröhre  aussetzen.  Als  Nahrung 
empfehlen  sich  namentlich  laue  Milch  und  dünner  1 ee.  Die 
Unterleibsgegend  wird  anhaltend  mit  einem  warmen  Umschlag 
überdeckt. 

Man  lasse  außerdem  den  Kranken  am  Vor-  und  rsachmittag 
je  eine  große  Tasse  Bärentraubenblätter tee  trinken: 

Ep.  Foliorum  TJvae  ursi  100'  0. 

DS.  1 Eßlöffel  auf  eine  große  Tasse  heißen 
Wassers  zum  Tee. 


Als  Arzneien  sind  auch  noch  Desinfizientien . Adstringentien 
und  Balsamika  empfohlen  worden. 

Ich  selbst  gebe  Desinfizientien  den  Vorzug  und  wende  be- 
sonders oft  Urotropin  und  Salol  an: 


Ep.  Urotropini  O'o 
Saloli  TO. 

Sa  cc  ha  ei  0’5 
Mfp.  fl.  t.  d.  Kr.  X. 

S.  »mal  täglich  1 Pulver  i/i  Stunde  nach 
dem  Essen  zu  nehmen. 

Als  Adstringentien  seien  Acidum  tannicum  (O'B  — 2stiind- 
lich  1 Pulver)  und  Arbutin  (0’5  — 2stiindlich  1 Pulver)  genannt. 

Balsamica  empfehlen  sich  namentlich  dann,  wenn  die  Kran- 
ken über  starken  Schmerz  und  Harnbeschwerden  klagen,  z.  B.  Oleum 
Terebinthinae  (3mal  täglich  25  Tropfen  in  Milch  zu  nehmen)  oder 
Oleum  Santali  (3mal  täglich  10  Tropfen). 

Gegen  akute  Nephritis  gonorrhoica  ist  vor  allem  Bett- 
ruhe und  Milchdiät  anzuordnen.  Als  Arzneien  kommen  die  gleichen 
Mittel  wie  gegen  Harnblasenkatarrh  zur  Verwendung.  Bei  einigen 
Kranken  mit  starker  Hämaturie  erzielte  ich  durch  ein  Infusum 
Secalis  cornuti  (10'0:200'0  — 2stündlich  15  cm3)  schnellen  und 
guten  Erfolg. 

Entzündungen  der  Prostata.  Samenbläschen  oder  Cow- 
/»erschen  Drüsen  suche  man  zunächst  durch  warme  Umschläge 
auf  den  Damm  zu  bekämpfen.  Bei  heftigen  Schmerzen  reiche  man 
Morphiumsuppositorien  oder  lasse  5 — 10  Blutegel  an  den 
Damm  setzen.  Außerdem  sorge  man  für  tägliche  Stuhlentleerung. 

Gonokokkenseptikopy  ämie  kann  nur  symptomatisch  be- 
handelt werden.  Ein  wirksames  Gonokokkenheilserum  ist  bis  jetzt 
nicht  bekannt. 

Eine  außerordentlich  hartnäckige  Komplikation  der  akuten 
Harnröhrengonorrhoe  ist  die  Arthritis  gonorrhoica.  Salizyl- 
präparate  und  Jodkali  lassen  meist  im  Stich,  und  das  gleiche  gilt 
von  allen  anderen  Mitteln,  welche  bei  der  Behandlung  eines  akuten 
Gelenkrheumatismus  gebraucht  werden.  Am  häufigsten  sah  ich  noch 
Salol  einige  Linderung  bringen  : 
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Rp.  Saloli  l’O. 

Sacchari  O'ß. 

Mfp.  d.  t.  d.  Nr.  X. 

S.  ‘4  stündlich  J Pulver  ’/*  Stunde  nach 
dem  Essen  zu  nehmen. 

Leistikow  empfahl  innerlich  Ichthyol;  ich  selbst  sah  davon  ; 
keinen  Erfolg. 

Mitunter  erweist  sich  eine  örtliche  Behandlung  der  er-  ' 
krankten  Gelenke  als  nützlich.  Dahin  gehören  Eisblase,  die  ] 
freilich  meine  Kranken  in  der  Regel  nicht  gut  vertrugen,  warme  ‘ 
Umschläge,  elektrischer  Thermophor,  Auflegen  von  Säcken,  die  mit 
heißem  Sand  oder  Salz  gefüllt  sind,  örtliche  Heißluftbäder,  venöse  1 
Stauung  mit  Bierschen  Gummibinden,  galvanischer  Strom,  Massage  I 
mit  Jodkali-,  Jodoform-  oder  Ichthyolsalbe  und  Pinselungen  mit  ! 
Tinctura  Jodi  oder  Jodoformkollodium.  Thomas  empfahl,  alle  2 — 3 j 
Tage  Hydrargyrum  chloratum  (0  03)  intramuskulär  einzuspritzen,  j 
lioytms  rühmt  ein  Gonokokkenheilserum  von  Torney  gegen  Arthritis 
gonorrhoica,  welches  gegen  Harnröhrengonorrhoe  selbst  unwirksam 
sein  soll.  Nicht  selten  muß  man  sich  zu  chirurgischen  Eingriffen 
entschließen.  Es  kommen  namentlich  Gelenkpunktion  mit  nach-  1 
folgender  Gelenkausspülung  und  Gelenkeröffnung  durch  Schnitt  in 
Frage.  Eine  meist  sehr  langwierige  Nachbehandlung  ist  oft  noch 
gegen  zurückbleibende  Ankylose,  Gelenkverunstaltung  und  Muskel-  \ 
Schwund  notwendig. 

Es  würde  zu  weit  führen,  wollte  ich  auf  die  Behandlung  anderer  J I 
Gonokokkenmetastasen  eingehen;  es  ist  dies  auch  um  so  weniger  not-  ] 
wendig,  als  sich  diese  kaum  von  der  Behandlung  der  gleichen  Er-  j 
krankungen  unterscheidet,  falls  sie  nicht  durch  Gonokokken,  sondern 
durch  andere  Bakterien  hervorgerufen  sind.  Freilich  zeigt  sich  auch 
hier,  daß  Gonokokkenmetastasen  der  Behandlung  ungewöhnlich  lang  j 
und  hartnäckig  widerstehen.  Condylomata  acuminata  haben 
fast  nur  chirurgisches  Interesse  und  werden  am  zweckmäßigsten  mit  ■ 
Messer  oder  Schere  oder  durch  den  Galvanokauter  abgetragen.  ; 
Kleinere  spitze  Feigwarzen  schrumpfen  und  trocknen  ein,  wenn 
man  sie  täglich  mit  Liquor  Kalii  arsenicosi  bepinselt  oder  mit  Re-  , 
sorcin  bestreut. 

Nicht  nur  von  rein  ärztlichem,  sondern  auch  von  volkswirt- 
schaftlichem Interesse  ist  die  Gonorrhoeprophylaxe,  denn  Go- ^ 
norrhoe  ist  eine  gefährliche  Volksseuche. 

Um  einer  Ansteckung  mit  Gonorrhoe  zu  entgehen,  gibt  es 
nur  ein  sicheres  Mittel  und  das  heißt:  Vermeidung  jedes  außer- 
ehelichen Geschlechtsverkehres.  Jeder  Mann,  welcher  von 
seiner  Frau  verlangt,  daß  sie  unberührt  in  die  Ehe  kommt,  sollte  q 
sich  darüber  klar  sein,  daß  auch  die  Frau  das  Recht  hat,  die  gleiche 
Forderung  an  ihren  Mann  zu  stellen.  Leider  können  sich  die  meisten 
Männer  nicht  zur  Einhaltung  dieser  sittlichen  Forderung  auf- 
schwingen. Auch  gibt  es  zahlreiche  Männer,  die  zwar  aut  das  Ein-1 
gehen  einer  Ehe  verzichten,  die  sich  aber  den  Geschlechtsverkehr 
nicht  versagen  wollet),  und  so  wird  cs  wohl  für  immer  ein  uner- 
füllter Wunsch  bleiben,  daß  kein  außerehelicher  Geschlechtsverkehr 
statt  Hml  et. 
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Jedenfalls  müssen  wir  praktischen  Ärzte  mit  Menschen  rechnen, 
i wie  sie  nun  einmal  sind,  nicht  mit  solchen,  wie  man  sie  sich  vom 
; sittlichen  Standpunkte  aus  wünschen  müßte.  Sehr  bedauerlich  ist 
: namentlich,  daß  sich  so  häufig  die  Jugend  in  ihren  besten  Jahren 
durch  einen  flüchtigen  und  leichtsinnigen  Rausch  und  Genuß  ihr 
i ganzes  späteres  Lebensglück  untergräbt. 

Vom  praktisch  ärztlichen  Standpunkte  aus  halte  ich  es  für 
, richtig,  daß  staatlich  beaufsichtigte  Freudenhäuser  oder  Bor- 
delle  erlaubt  werden.  Eine  genaue  ärztliche  Untersuchung  der 
• Freudenmädchen  auf  Gonorrhoe  und  andere  Geschlechtskrankheiten 
i sollte  mindestens  dreimal  in  der  Woche  geschehen.  Auch  nur  bei 
Verdacht  einer  Geschlechtskrankheit  müßte  die  betreffende  Person 
außer  Dienst  und  in  einer  staatlich  beaufsichtigten  Krankenanstalt 
bis  zur  dauernden  vollkommenen  Heilung  behandelt  werden.  Aut 
Verheimlichung  von  Geschlechtskrankheiten  sollte  eine  empfindliche 
Strafe  stehen. 

Als  Besucher  von  öffentlichen  Freudenhäusern  sollten  nur 
Männer  zugelassen  werden,  die  weder  an  Gonorrhoe  noch  an  an- 
deren Geschlechtskrankheiten  leiden.  Sie  sollten  daher  bei  ihrem 
Eintritt  eine  Untersuchung  durchmachen.  Kranke  und  Verdächtige 
müßten  zurückgewiesen  werden.  Männer,  die  wissen,  daß  sie  an  einer 
Geschlechtskrankheit  leiden  und  trotzdem  Freudenhäuser  besuchen, 
sind  mit  Freiheitsstrafen  zu  belegen.  Alle  diese  Maßregeln  haben 
aber  nur  dann  Aussicht  auf  Erfolg,  wenn  sie  international  geregelt 
werden,  und  bis  dahin  wird  es  noch  lange  Zeit  brauchen. 

Besonders  gefährlich  ist  die  heimliche  oder  Winkelunzucht  mit 
ärztlich  nicht  beaufsichtigten  Personen.  Zahllos  sehe  ich  in  Zürich 
namentlich  Dienst-  und  Ladenmädchen  an  Gonorrhoe  erkranken  und 
dann  wieder  gesunde  Männer,  namentlich  häufig  Studenten  anstecken. 
Zur  Verbreitung  von  Geschlechtskrankheiten  tragen  besonders  solche 
Städte  bei,  in  welchen  öffentliche  Freudenhäuser  gesetzlich  verboten 
sind,  aber  stillschweigend  und  meist  gar  nicht  oder  mangelhaft  beauf- 
sichtigt geduldet  werden. 

Gonorrhoikern  muß  es  in  leichtester  Weise  möglich  gemacht 
werden,  sich  in  einem  Krankenhause  behandeln  zu  lassen.  Dazu  ist 
vor  allem  notwendig,  daß  die  Bestimmung  allgemeiner  Kranken- 
kassen aufgehoben  wird,  nach  welcher  die  Kassen  für  Geschlechts- 
kranke nicht  die  Kosten  der  ärztlichen  Behandlung  tragen.  Unbe- 
mittelte sollten  umsonst  und  ohne  Schwierigkeiten  Aufnahme  in 
Krankenhäusern  finden. 

Für  die  persönliche  Prophylaxe  sind  mannigfaltige  Vor- 
schläge gemacht  worden.  Ein  englischer  Arzt,  Gontom , empfahl,  sich 
dünner  Gummiüberzüge  über  dem  Gliede  beim  Geschlechtsverkehr 
zu  bedienen,  welche  nach  ihm  den  verstümmelten  Namen  der  Con- 
dongs  erhalten  haben.  Selbst  für  denjenigen,  welcher  sich  über 
die  Ekelhaftigkeit  derartiger  Kunstmittel  hinfortzusetzen  vermag,  ist 
die  Ansteckungsgefahr  damit  noch  keineswegs  beseitigt, Iweil  die  dünnen 
Überzüge  leicht  einreißen  und  dann  dennoch  dem  Trippergifte  den 
Zugang  zur  Harnröhre  freigeben.  Von  anderen  Seiten  wurde  ange- 
raten, das  Glied  nach  dem  Geschlechtsverkehr  in  Karbolsäurelösung 
(2'0  5'0: 100*0)  zu  waschen,  Harn  zu  lassen,  um  etwaiges  ansteckendes 
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Sekret  aus  der  Harnröhre  zu  entfernen  und  Einspritzungen  von 
Karbolsäurelösung  (20:100'0)  oder  von  verdünntem  Essig  zur  Des-  ^ 
infektion  etwaiger  Reste  nachfolgen  zu  lassen.  Blokusetcski  und  Nobl 
rieten,  einige  Tropfen  einer  Lösung  von  Argentum  nitricum  (2  0: 1000)  I 
in  die  Harnröhre  Hießen  zu  lassen,  Frank  gab  einer  Protargolgly- 
zerinlösung  den  Vorzug  und  Grosse  rühmt  das  Hydrargyrum  oxv- 
cyanatum  (1‘0:  lOOO'O).  Letzteres  ist  in  Tuben  unter  dem  Namen 
„Selbstschutz-4  käuflich.  Erfahrungsgemäß  werden  von  jungen  Leuten 
Öffentliche  Freudenhäuser  besonders  häufig  nach  Zechgelagen  zum 
ersten  Male  aufgesucht,  wenn  im  Rausche  die  Sinne  erregt  und  die  i 
Willensstärke  und  klare  Überlegung  vermindert  sind.  Soweit  als  | 
möglich,  sollte  man  gegen  diese  Unsitte  mit  Belehrung  ankämpfen. 
Noch  wirksamer  würde  es  sein,  wenn  durch  gesetzliche  Verordnung  I 
die  Zulassung  von  Betrunkenen  in  Freudenhäuser  mit  empfindlicher  ] 
Strafe  für  die  Besitzer  der  Freudenhäuser  und  für  die  Besuchenden 
belegt  würde. 

2.  Chronische  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes.  Gonorrhoea 
chronica  urethrae  virilis. 

I.  Ätiologie.  Als  chronische  Harnröhrengonorrhoe  sind  alle  1 
chronischen  Entzündungen  der  Harnröhrenschleimhaut  zu  bezeichnen,  i 
welche  ihre  Entstehung  der  Einwirkung  von  Gonokokken  auf  die  I 
Harnröhrenschleimhaut  verdanken.  Nun  kann  es  aber  Vorkommen, 
daß  die  Gonokokken  allmählich  aus  der  Harnröhre  verschwinden,  I 
während  die  Entzündung  fortdauert.  Man  muß  daher  zwischen  einer  ] 
chronischen  Harnröhrengonorrhoe  mit  und  ohne  Gonokokken  oder  j 
zwischen  einer  infektiösen  und  nicht  infektiösen  Form  unter- 
scheiden. 

Chronische  Harnröhrengonorrhoe  ist  wohl  ohne  Ausnahme  die  j 
Folge  einer  vorausgegangenen  akuten  Harnröhrengonorrhoe  und 
leider  eine  sehr  häufige  Folge.  Daß  akute  Harnröhrengonorrhoe  j 
chronisch  wird,  kann  auch  bei  zweckmäßigster  Behandlung  ge-  ! 
schehen,  aber  freilich  ist  die  Gefahr  dazu  eine  wesentlich  größere,  j 
wenn  eine  akute  Gonorrhoe  mit  zu  reizenden  Einspritzungen  und  < 
nicht  lange  genug  behandelt  wurde  und  die  Kranken  sich  zu 
früh  unbeschränktem  und  zu  häufigem  Geschlechtsgenusse  und  über- 
mäßigem Alkoholtrinken  hingaben.  Ich  habe  den  Eindruck  gewonnen,  j 
daß  auch  blasse  und  tuberkulöse  Männer  in  höherem  Grade  zu 
chronischer  Harnröhrengonorrhoe  neigen.  Je  öfter  und  schneller 
hintereinander  akute  Harnröhrengonorrhoe  auftritt,  um  so  eher 
wandelt  sie  sich  schließlich  in  chronische  Gonorrhoe  um.  Auch  wird 
man  wohl  kaum  in  der  Voraussetzung  fehl  gehen,  daß  dem  anato- 
mischen Baue  der  Harnröhre,  der  keineswegs  bei  allen  Männern  der 
gleiche  ist,  Bedeutung  zukommt. 

II.  Symptome.  Die  chronische  Gonorrhoe  der  Harnröhre  hat  im 
Gegensatz  zur  akuten  am  häufigsten  in  der  Pars  membranacea  und 
Pars  prostatica  ihren  Sitz,  doch  kommen  auch  Erkrankungen  der  1 ars  i 
cavernosa  urethrae  häufiger  vor,  als  man  dies  vielfach  voraussetzt. 

Chronische  Harnröhrengonorrhoe  führt  in  der  Regel  nicht  zu  1 
einem  beständigen  Harnrührenausflussc,  sondern  es  mischen  sich  nur 
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bei  jedesmaliger  Harnentleerung  dem  Harne  eitrige  Brockel  und 
schleimig-eitrige  Fäden  bei,  sogenannte  Tripper-  o ei  ie  11a 
fäden  Besonders  reichlich  bekommt  man  sie  im  Morgenharne  zu 
sehen,  weil  sich  das  Sekret  der  Harnröhrenschleimhaut  wahrend  der 
Nacht  hat  ansammeln  können.  Oft  sind  auch  am  Morgen  die  Harn- 
röhrenlippen verklebt,  bevor  es  zur  Harnentleerung  kommt,  und  es 
quillt  von  selbst  oder  namentlich  auf  Druck  etwas  schleunig-eitriges 
Sekret  hervor.  Viele  Kranke  sind  gewohnt,  jeden  Morgen  an  ihrem 
Gliede  zu  drücken,  zu  zerren,  gewissermaßen  zu  melken,  um  den 
Verlauf  ihres  Leidens  zu  verfolgen.  Will  man  Sekret  aus  der 
Harnröhre  durch  Druck  entfernen , so  muß  man  mit  dem  Drucke 
der  Finger  möglichst  hinten,  entsprechend  der  Pars  prostatica,  be- 
ginnen und  sich  streichend  der  vorderen  Harnröhrenmündung  nähern. 


Fig.  168. 


Urethr&iiiiden  bei  chronischer  Hnrnröhrengonorrhoe.  Yergr.  250facli. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Nichtärzte  haben  die  chronische  Harnröhrengonorrhoe  auch  Gutta  militaris  ge- 
nannt, weil  man  behauptet,  daß  ältere  Militärs  besonders  häufig  an  ihr  litten.  Aus  ähnlichen 
Gründen  wird  der  Name  Husarentripper  gewählt  worden  sein.  Manche  sprechen  von 
dem  Bon j ou r trö pfchen  , während  das  Fehlen  von  akuten  Entzündungserscheinnngen 
der  Krankheit  zu  dem  Namen  der  torpiden  Harnröhrengonorrhoe  verholten  hat. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  von  Urethralfäden 
findet  man  Eiterkörperchen,  die  vielfach  eckig  und  geschrumpft  und 
zu  einer  Art  von  Gerinnsel  miteinander  verklebt  sind  (vergl.  Fig.  168). 
Außerdem  stößt  man  auf  Pflasterepithelzellen,  die  sich  häufig  im  Zu- 
stande hyaliner  Entartung  befinden.  Vor  allem  wichtig  ist  es,  auf  Gono- 
kokken zu  achten,  die  aber  — wie  bereits  erwähnt  — keinen  regel- 
mäßigen Befund  bei  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  bilden. 

Um  mit  möglichster  Sicherheit  eine  Gonorrhoea  urethrae  poste- 
rioris  chronica  nachzuweisen,  benutzt  man  den  auf  S.  989  beschrie- 
benen Zweigläserversuch,  oder  noch  sicherer  ist  es,  wenn  man 
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den  vorderen  Abschnitt  der  Harnröhre  rein  spült  und  untersucht  ob  I 
m dem  darauf  entleerten  Harne  noch  Urethralfaden  vorhanden  sind 
Die  Dauer  einer  chronischen  Harnröhrengonorrhoe  erstreckt  sich 
oft  über  viele  Jahre,  gar  nicht  selten  sogar  über  das  ganze  Leben, 
di  nn  das  Leiden  setzt  der  ärztlichen  Behandlung  sehr  häufig  hart- j 
nackigen  Widerstand  entgegen.  Es  übt  vielfach  auf  die  Stimmung  ! 
des  Kranken  einen  sehr  üblen  Einfluß  aus  und  macht  sie  oft  zu 
Tripperhypochondern,  welche  sich  besondere  Gläser  für  die 
Harnentleerung  anschaffen,  um  die  Zahl  der  entleerten  Tripperfäden 
zu  verfolgen  und  womöglich  darüber  Buch  zu  führen.  Oft  laufen 
sie  jahrelang  von  einem  Arzte  zum  andern  und  werden  zu  eifrigen 
Lesern  volkstümlich  geschriebener  Bücher  über  Geschlechtskrank-  * 
heiten.  Eine  besonders  üble  Unsitte  pflegt  bei  ihnen  das  all-  I 
morgendliche  Ziehen  und  Melken  am  Gliede  zu  sein,  um  Urethral-  ' 
fäden  nach  außen  zu  bringen,  denn  durch  den  mechanischen  Reiz 
wird  die  chronische  Entzündung  der  Harnröhre  unterhalten  und 
unter  Umständen  noch  gesteigert. 

Nicht  selten  stellen  sich  bei  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  J 
Komplikationen  ein. 

Mitunter  bilden  sich  auf  der  Harnröhrenschleimhaut  Geschwüre  ■' 
mit  leicht  blutenden  Granulationen  aus,  welche  sich  nicht  selten 
dadurch  verraten,  daß  man  auf  Urethralfäden  blutige  Punkte  und 
Streifen  findet.  Selbst  kleine  Blutgerinnsel  kommen  zuweilen  im 
Harne  vor. 

Gelangen  Geschwüre  zur  Vernarbung,  so  entsteht  die  Gefahr, 
daß  sich  daran  Harnröhren  Verengerung  anschließt,  hinter  der  sich 
erst  recht  eine  chronische  Entzündung  der  Harnröhrenschleimhaut  ^ 
festsetzt  und  lange  Zeit  anhält.  Manche  Harnröhrenverengerungen 
bei  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  gehen  jedoch  nicht  aus  ver- 
narbenden Geschwüren  hervor,  sondern  entstehen  durch  chronisch-  ^ 
entzündliche  Wucherung  des  submukösen  Bindegewebes.  Bei  Harn- 
röhrenverengerung müssen  die  Kranken  häufig  sehr  stark  pressen, 
um  Harn  zu  entleeren.  Der  Harnstrahl  ist  dünn,  schwach,  gedreht  - 
oder  geteilt.  Bei  hochgradiger  Verengerung  der  Harnröhre  kommt  es  ; 
zu  Harnträufeln.  Auch  Harnverhaltung,  Harnblasen-,  Harnleiter-, 
Nierenbecken-  und  Nierenentzündung  kommen  mitunter  danach  vor. 
Führt  man  eine  Bougie  in  die  Harnröhre  ein , so  stößt  diese  an 
der  verengten  Stelle  auf  Widerstand. 

Häufig  gesellen  sich  zu  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  die 
gleichen  Komplikationen  wie  zu  akuter  hinzu. 

So  kommt  es  nicht  selten  zu  Harnblasenentzündung,  Uro-  ] 
zystitis.  Tritt  eine  Harnblasenentzündung  scheinbar  ohne  Grund 
auf,  so  ist  sie  meist  durch  chronische  Harnröhrengonorrhoe  oder 
durch  Tuberkulose  der  Harnblase  hervorgerufen. 

Epididymitis  gonorrhoica  bildet  sich  erheblich  seltener 
als  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  aus. 

Mitunter  schließt  sich  an  chronische  Harnröhrengonorrhoe 
eine  chronische  Prostatitis  an,  die  zu  l’rostatahypertrophie 
führt.  Wood  liwjf/ler  behauptet,  daß  bei  <>0°/o  der  Kranken  mit 
chronischer  Harnröhrengonorrhoe  chronische  Prostatitis  nachweisbar 
ist.  Mitunter  setzen  sich  gerade  in  der  Prostata  Gonokokken  fest,  1 
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die  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  in  die  Harnröhre  gelangen  und 
chronische  Harnröhrengonorrhoe  unterhalten.  Das  Gleiche  gilt  auch 

für  die  Samenblasen.  . 

Arthritis  und  Polyarthritis  gonorrhoica  sind  keine 
seltenen  Vorkommnisse.  Häufiger  als  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe 
entwickeln  sich  Gelenkentzündungen  schleichend  und  fieberfrei.  Sie 
betreifen  mit  Vorliebe  die  großen  Gelenke,  namentlich  Knie-  und 
Fußgelenke.  Bei  Gelenkentzündungen,  die  sich  scheinbar  ohne  voraus- 
gegangene  Veranlassung  eingestellt  haben,  versäume  man  niemals, 
den  Harn  auf  Zeichen  von  chronischer  Gonorrhoe  der  Harnröhre 
nachzusehen,  besonders  dann,  wenn  die  Gelenkentzündung  durch 
Salizylpräparate  nicht  beeinflußt  wird. 

Auch  Neural  gien , Neuritis,  Myelitis  und  Myalgien  sind 
keine  seltene  Folge  chronischer  Harnröhrengonorrhoe. 

Mitunter  schießen  auf  der  Glans  oder  an  der  Vorhaut  spitze 
Feigwarzen,  Condylomata  acuminata  auf. 

Als  Nachkrankheiten,  soweit  sie  nicht  schon  durch  die  an- 
geführten Komplikationen  bedingt  sind,  wären  noch  Neurasthenia 
sexual -'s,  Bakteriurie  und  Phosphaturie  anzuführen,  letztere 
wohl  meist  die  Folge  sexueller  Neurasthenie.  Mehrfach  beobachtete 
ich  chronische  interstitielle  Nephritis,  welche  schließlich 
durch  Urämie  zum  Tode  führte. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Bei  chronischer  Harnröhren- 
gonorrhoe findet  eine  lebhafte  Abstoßung  und  Wucherung  der 
Epithelzellen  auf  der  entzündeten  Harnröhrenschleimhaut  statt.  Die 
gewucherten  Epithelzellen  verfallen  einer  Metaplasie,  wandeln  sich  in 
verhornendes  Plattenepithel  um  ( Neusser , Finger)  und  bilden  ver- 
dickte weißliche  Flecken  auf  der  Schleimhaut.  Die  stärksten  Verände- 
rungen pflegen  in  der  Pars  membranacea  urethrae  vorhanden  zu  sein. 

An  Stellen,  an  welchen  sich  eine  Abstoßung  der  Epithelzellen 
s zu  lebhaft  vollzogen  hat,  bilden  sich  epitheliale  Erosionen  und 
gonorrhoische  Geschwüre  (chronische  Trippergesch würe), 
die  häufig,  wenn  sie  vernarben,  durch  Zusammenziehung  des  Narben- 
gewebes zu  narbiger  Harnröhren  Verengerung  führen. 

Mitunter  ist  es  in  dem  submukösen  Gewebe  zu  einer  lebhaften 
Infiltration  mit  Rundzellen  und  zu  bindegewebiger  Wucherung  ge- 
kommen. Die  veränderten  Stellen  fühlen  sich  derb  und  fest  an;  und 
man  hat  daher  auch  von  einer  chronischen  sklerosierenden 
Harnröhrenentzündung  gesprochen.  Auch  diese  führt  mitunter 
durch  Druck  zu  Verengerung  der  Harnröhre.  Das  Epithel  der 
Harnröhrenschleimhaut  zeigt  sich  meist  über  Narben  gewuchert  und 
hat  oft  eine  Metaplasie  in  verhorntes  Plattenepithel  erfahren. 
Hinter  verengten  Stellen  finden  sich  nicht  selten  papill omatöse 
W ucherungen  der  Harnröhrenschleimhaut. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  chronischen  Harnröhren- 
gonorrhoe des  Mannes  ist  leicht,  denn  wenn  man  den  Harn  in  einem 
Glase  sammelt  und  schüttelt,  so  wird  man  ohne  Schwierigkeit 
umherschwimmende  Urethralfäden  wahrnehmen.  Nun  kommen 
zwar  auch  nach  Pollutionen  Fäden  im  Harne  vor,  doch  sind  diese 
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von  schleimiger  und  fadenziehender  Beschaffenheit  und  außerdem  ver-  1 
schwinden  sie  bald  wieder  aus  dem  Harne.  Auch  werden  die  Kranken  i 
meist  angeben,  daß  eine  akute  Harnröhrengonorrhoe  vorangegangen 
ist,  wenn  es  sich  um  chronische  Gonorrhoe  handelt. 

Hat  man  das  Vorhandensein  einer  chronischen  Harnröhren-  | 
gonorrhoe  festgestellt,  so  muß  unter  allen  Umständen  entschieden  I 
werden,  ob  eine  infektiöse  (gonokokkenhaltige)  oder  eine  | 
nicht  infektiöse  Gonorrhoe  vorliegt.  Das  ist  nur  durch  bak-  ] 
teriologische  Untersuchung  von  Uretbralfäden  auf  Gonokokken  I 
möglich.  Man  hebt  dazu  einige  Urethralfäden  aus  dem  Harne  J 
heraus,  bringt  sie  auf  ein  Deckgläschen  und  läßt  sie  auf  ihm  ein-  j 
trocknen.  Dann  zieht  man  das  Deckgläschen  mehrfach  durch  eine! 
Flamme  und  färbt  mit  Methylenblaulösung,  Karbolfuchsin  oder 
Pappenheims  Pyronin-Methylgriinlösung.  Ist  eine  einmalige  Unter-  ] 
suchung  auf  Gonokokken  ergebnislos  ausgefallen,  so  muß  die  Unter-  j 
suchung  nach  einigen  Tagen  wiederholt  werden,  denn  es  kommt  ; 
gar  nicht  selten  vor,  daß  Gonokokken  zeitweise  vermißt  werden  und  • 
sich  dennoch  in  der  Harnröhre  aufhalten.  Auch  empfiehlt  es  sich.  ; 
die  Harnröhrenschleimhaut  durch  Einführung  einer  Bougie  oder 
Harnröhrenkatheters  mechanisch  oder  durch  Einspritzung  reizender 
Flüssigkeiten,  z.  B.  durch  eine  Lösung  von  Zincum  sulfuricum 
(0'5 : 100  0)  chemisch  zu  reizen,  dadurch  lebhafteren  und  reichlicheren 
Ausfluß  aus  der  Harnröhre  hervorzurufen  und  diesen  auf  Gono-| 
kokken  zu  untersuchen.  Erst  wenn  auch  dann  Gonokokken  trotz 
wiederholter  Untersuchung  nicht  gefunden  wurden,  darf  man  die 
Diagnose  auf  eine  nicht  infektiöse  chronische  Harnröhrengonorrhoe 
stellen.  Scholtz  empfiehlt,  von  Tripperfäden  Kulturen  auf  Aszitesagar 
anzulegen,  doch  gehört  dazu  große  t'bung  und  Sorgfalt. 

Im  Blut  wies  Meakins  Komplementablenkung  nach,  wenn  Arthritis  zu  ' 
chronischer  Gonorrhoe  hinzugetreten  war. 

Die  Lösung  der  Frage,  ob  eine  infektiöse  oder  nicht  infektiöse  chronische  Ilarn- 
röhrengonorrhoe  vorliegt,  ist  sehr  wichtig,  beispielsweise  für  Männer,  welche  eine  Elfe  i 
eingehen  wollen,  denn  man  wird  bei  nicht  infektiöser  Gonorrhoe  die  Eheschließung  ge-  * 
statten,  dagegen  bei  infektiöser  verbieten.  Auch  bei  Ehescheidungsklagen  ist  es 
mitunter  von  großem  Werte,  zu  entscheiden,  ob  eine  infektiöse  oder  nicht  infektiöse 
Gonorrhoe  besteht,  denn  behauptet  eine  Frau,  von  ihrem  Manne  mit  Gonorrhoe  ange- 
steckt zu  sein,  und  leidet  der  Mann  seit  dem  Beginne  der  Ehe  an  nicht  infektiöser 
chronischer  Harnröhrengonorrhoe,  so  muß  die  Frau  eine  gonorrhoische  Ansteckung  von 
anderer  Seite  erfahren  haben. 


Die  Diagnose  auf  chronische  Harnröhrengonorrhoe  darf  aber 
erst  dann  als  vollständig  angesehen  werden,  wenn  auch  noch 
Sitz  und  Art  der  anatomischen  Veränderungen  in  der 
Harnröhre  klar  gestellt  sind.  Ob  eine  Gonorrhoen  chronica 
urethrae  anterioris  aut  posterioris  anzunehmen  ist,  läßt  sich 
durch  den  auf  S.  989  beschriebenen  Zweigläserversuch  und  durch 
Ausspritzen  der  Pars  anterior  der  Harnröhre  mit  nachfolgender 
Harnentleerung  unterscheiden.  Auch  die  Untersuchung  der  Harn- 
röhre mittelst  Endoskopes  oder  IJrethroskopes  hißt  sich  dazu 
benutzen.  Vor  allem  aber  ist  diese  geeignet,  die  anatomischen 
Veränderungen  auf  der  Harnröhrenschleimhaut  festzustellen.  Haben 
sich  Verengerungen  der  Harnröhre  ausgebildet,  so  wird  man  mit 
einer  Bougie  auf  Hindernisse  in  der  Harnröhre  stoßen.  Ob  eine 
oder  mehrere  Verengerungen  vorhanden  sind  und  der  Grad  etwaiger 
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Verengerungen  läßt  sich  ebenfalls  nur  durch  Untersuchung  der 
Harnröhre  mittelst  verschieden  dicker  Bougies  erkennen. 

V.  Prognose.  Chronische  Harnröhrengonorrhoe  ist  zwar  in 
der  Hegel  kein  lebensgefährliches,  aber  ein  außerordentlich  hart- 
näckiges und  schwer  heilbares  Leiden so  daß  siph  mbezug  au 
Heilung  die  Vorhersage  keineswegs  günstig  gestaltet.  Viele  Menschen 
macht  sie  durch  ihre  ungünstige  Einwirkung  aut  die  Stimmung 
unglücklich.  Oft  ist  sie  Ursache  dafür,  daß  gewissenhafte  Männer 
auf  das  Eingehen  einer  Ehe,  das  sie  sehr  wünschen,  verzichten. 
Leichtsinnige  und  gewissenlose  Männer,  welche  trotz  einer  infektiösen 
chronischen  Harnröhrengonorrhoe  heiraten,  stecken  nicht  selten 
ihre  Ehefrauen  an.  die  in  schwerster  Weise  erkranken  und  häufig 
zugrunde  gehen.  Oft  bleibt  die  Ehe  kinderlos,  denn  chronische 
Gonorrhoe  bedingt  sehr  oft  Azoospermie.  Werden  Kinder  geboren, 
so  besteht  die  große  Gefahr,  daß,  wenn  die  Mutter  mit  Gonorrhoe 
infiziert  ist.  bei  der  Geburt  gonokokkenhaltiges  Scheidensekret  in 
den  Augenbindehautsack  der  Kinder  dringt  und  schwere  Ent- 
zündungen der  Augen  hervorruft,  welche  mitunter  zu  \ erlust  des 
Augenlichtes  führen.  Nicht  zu  übersehen  ist,  daß  auch  manche 
Komplikationen  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  das  Leben  in 
schwerster  Weise  zu  gefährden  vermögen. 

VI.  Therapie.  Chronische  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes 
wird  am  zweckmäßigsten  mit  Einspritzungen  von  Desinli- 
zientien  und  Adstringentien  behandelt.  Es  kommen  dabei  die 
gleichen  Mittel  wie  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  zur  Ver- 
wendung, nur  pflegt  man  sie  in  stärkerer  Lösung  zu  geben.  Ich 
selbst  ziehe  eine  Jodoform-Zinkschüttelmixtur  vor: 

Ep.  Solutionis  Zinci  stdfurici  0’5: 200’0 
Jodoforrnii  S‘0. 

MDS.  Wohlunif/eschiitfett  Sinai  täglich  zur  Einspritzung. 

Viel  im  Gebrauch  zu  Einspritzungen  war  früher  Rotwein  mit 
Acidum  tannicum  gemischt. 

Wenn  es  sich  um  eine  chronische  Entzündung  im  hinteren 
Harnröhrenabschnitt  handelt,  in  welchen  sich  mittelst  gewöhnlicher 
Spritze  keine  Flüssigkeit  hineinspritzen  läßt,  so  benutze  man 
entweder  eine  Katheterspritze,  also  eine  Spritze  mit  langem,  bieg- 
samem Ansätze,  oder  einen  weichen  AVZafomschen  Katheter.  Letzteren 
führt  man  zunächst  bis  in  die  Harnblase  ein,  dann  zieht  man  ihn 
langsam  heraus,  bis  sich  seine  Fenster  in  der  Pars  membranacea 
urethrae  befinden,  was  daran  zu  erkennen  ist,  daß  sich  kein  Harn 
mehr  aus  dem  Katheter  entleert,  und  nun  spritzt  man  langsam 
Flüssigkeit  in  den  Katheter  ein,  während  man  ihn  sehr  allmählich 
aus  der  Harnröhre  herauszieht. 

Sehr  gerühmt  werden  Spülungen  der  Harnröhre  mittelst 
Irrigators  mit  Olivenansatz  oder  weichem  Katheter  nach  dem  Vor- 
schläge von  Janet.  Man  läßt  dabei  1 — 2mal  am  Tage  1 Liter  Kalium 
hypermanganicum  (PO  : 4000‘0 — 5000‘0)  durch  die  Harnröhre  laufen. 

Manche  Ärzte  raten  zur  Anwendung  von  Harnröhrenstäbchen,  Bacilli  ure- 
thrales, die  aus  Amylum  mit  Glyzerin  oder  aus  Kakaobutter  hergestellt  und  mit 
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Acidum  tannicum,  Plumbum  aceticum  oder  Jodoform  gemischt  werden.  Man  führt  diese 
Stäbchen  in  die  Harnröhre  ein  und  läßt  sie  in  ihr  zerfließen. 

Auch  Antrophore  sind  gerühmt  worden,  die  ans  dünnen  Drahtspiralen  i*- 
stehen,  die  mit  leicht  schmelzbaren  Adstringenden  oder  Desinfizientien  überzogen  sind. 

^ on  einer  Behandlung  der  chronischen  Harnröhrengonorrhoe 
mit  den  auf  S.  1005  angeführten  Balsam icis  habe  ich  selbst  zwar 
niemals  Erfolg  gesehen,  doch  wollen  andere  Ärzte  sogar  mit  ihnen 
allein  Heilungen  erzielt  haben. 

Sehr  häufig  wird  man  sich  gezwungen  sehen,  einzelne  Kompli- 
kationen zu  behandeln. 

Haben  sich  Harn  röhr  engeschwüre  entwickelt,  so  führe 
man  täglich  eine  Bougie  in  die  Harnröhre  ein,  welche  man  in 
Olivenöl  oder  Glyzerin  getaucht  und  dann  mit  Acidum  tannicum, 
Bismutum  subnitricum,  Alumen,  Jodoformium  oder  Amylum  be- 
streut hat.  Noch  zweckmäßiger  ist  es,  sich  einer  kanellierten 
Sonde  oder  eines  gedeckten  Metalltr ägers  zu  bedienen,  mit 
welchen  man  die  eben  genannten  Mittel  oder  auch  Argentum 
nitricum  auf  die  Geschwürsfläche  bringt. 

Etwaige  Harnröhrenverengerung  ist  durch  Einführung 
von  dickeren  und  dickeren  Bougies  langsam  zu  erweitern.  Dabei  muß 
man  freilich  gewärtigen,  daß  namentlich  zu  Beginn  der  Behandlung 
der  Ausfluß  aus  der  Harnröhre  infolge  der  mechanischen  Reizung 
zunimmt  und  sich  mitunter  die  chronische  in  eine  akute  Harnröhren- 
gonorrhoe umgewandelt  zu  haben  scheint.  Oberländer  bedient  sich 
Sonden,  die  erweiterungsfähig  sind  und  verengte  Harnröhrenstellen 
auszudehnen  vermögen.  Mitunter  muß  man  die  Urethrotomie  aus- 
führen, um  die  Gefahr  einer  Harnverhaltung  und  Urosepsis  möglichst 
schnell  zu  beseitigen. 

Ein  großer  Teil  von  Komplikationen  erfordert  die  gleiche 
Behandlung,  wie  wenn  sie  bei  akuter  Harnröhrengonorrhoe  auf- 
getreten wären. 

Männer  mit  chronischer  Harnröhrengonorrhoe  sollen  sich  vor 
körperlichen  Überanstrengungen  hüten,  weil  diese  leicht  Kompli- 
kationen hervorrufen,  und  im  Essen  und  Trinken  vorsichtig  sein. 
Ist  der  Ausfluß  gonokokkenhaltig,  so  muß  jeder  geschlechtliche  Um-  ; 
gang  schon  der  Ansteckungsgefahr  wegen  vermieden  werden.  Manche 
Männer  verzichten  nicht  auf  den  Geschlechtsverkehr,  bedienen  sich 
aber  dabei  Condongs,  die  jedoch  keinen  sicheren  Schutz  gegen  Über- 
tragung  gewähren.  Auch  bei  nicht  infektiöser  chronischer  Gonorrhoe! 
erfordert  der  geschlechtliche  Umgang  Vorsicht,  denn  er  steigert  1 
häufig  wieder  die  chronische  Entzündung  und  außerdem  kommt  leicht 
eine  neue  Infektion  mit  Gonokokken  zustande. 

Die  Prophylaxe  ist  die  gleiche  wie  bei  akuter  Harnröhren-  I 

gonorrhoe. 

3.  Akute  Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge.  | 
Gonorrhoea  acuta  organorum  urogenitalium  mulieris. 

I.  Ätiologie.  Die  akute  Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn-  und 
Geschlechtswerkzeuge  ist  in  der  Regel  die  Folge  eines  geschleeht-  1 
liehen  Verkehrs  mit  einem  an  akuter  oder  infektiöser  chronischer  } 
Harnröhrengonorrhoe  leidenden  Manne.  Es  handelt  sich  demnach  I 
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i fast  immer  um  Frauen,  welche  das  fünfzehnte  Lebensjahr  überschritten 
I haben  , da  in  den  meisten  Ländern  Geschlechtsverkehr  mit  I rauen 
| vor  dieser  Zeit  gesetzlich  verboten  ist  und  bestraft  wird.  Wenn  auch 
I außerehelicher  Verkehr  die  häufigste  Gelegenheit  zur  Ansteckung 
abgibt,  so  kommt  leider  auch  bei  Ehefrauen  akute  Gonorrhoe  gar 
| nicht  selten  vor,  weniger  häufig  deshalb,  weil  sie  pflichtvergessen 
i sich  einem  anderen  Manne  preisgegeben  haben , als  vielmehr  an- 
gesteckt  durch  ihre  vor  oder  während  der  Ehe  gonorrhoisch  er- 
? krankten  Ehemänner. 

Eine  sogenannte  extragenitale  Infektion  durch  Wäsche- 
stücke, Betten,  Schwämme , Bäder,  Thermometer  oder  Abtritte,  die 
vordem  von  Gonorrhoischen  benutzt  und  mit  gonokokkenhaltigem 
Eiter  beschmutzt  worden  waren,  ist  möglich,  kommt  aber  bei  mann- 
bar gewordenen  Frauen  nur  ausnahmsweise  vor. 

Anders  verhält  sich  die  Sache  bei  Kindern.  Gerade  in  den 
letzten  Jahren  hat  man  durch  Gonokokkenfunde  zweifellos  nach- 
gewiesen, daß  akute  Gonorrhoe  auch  bei  weiblichen  Kindern  gar 
nicht  selten  vorkommt.  Man  hat  in  Krankenhäusern  beobachtet, 
daß  in  Kinderstuben  mitunter  fast  alle  Mädchen  an  Gonorrhoe  er- 
krankte'1,  wenn  zufällig  ein  Mädchen  mit  Gonorrhoe  aufgenommen 
worden  war.  Harrusen  beispielsweise  beschrieb  aus  dem  Eppendorfer 
Krankenhause  in  Hamburg  eine  solche  Krankenhausepidemie,  die  auf 
der  Keuchhustenabteilung  ausbrach  und  unter  28  Mädchen  20  (71'4%) 
befiel.  In  diesen  Fällen  findet  meist  eine  Übertragung  gonokokken- 
haltigen Sekretes  durch  Wäsche,  Schwämme,  Thermometer,  Bäder, 
Nachtgeschirre,  Kleider  oder  Zusammenschlafen  statt.  Manche  Kinder 
■erkranken  freilich  auch  durch  Berühren  der  Geschlechtswege  mit 
den  Fingern.  Oft  berichten  sie,  sie  hätten  Doktor  gespielt  und  dabei 
die  Geschlechtswege  betastet. 

Stets  muß  man  jedoch  bei  Gonorrhoe  von  unerwachsenen  Mädchen 
auch  daran  denken,  sie  könnten  durch  gonorrhoische  Wüstlinge  ge- 
schlechtlich mißbraucht  worden  sein,  was  früher  namentlich  in  Frank- 
reich häufig  vorkam,  weil  hier  der  Aberglaube  verbreitet  war,  es 
verschwände  danach  sehr  bald  die  Gonorrhoe  des  Mannes.  Auch  ist 
bekannt,  daß  manche  gonorrhoische  Wollüstlinge  mit  den  Fingern 
die  Geschlechtsteile  kleiner  Mädchen  berühren  und  sie  dadurch  in- 
fizieren. 

II.  Symptome  und  anatomische  Veränderungen.  Bei  akuter 
Gonorrhoe  erwachsenerFrauen  wird  man  kaum  jemals  die  Harn- 
röhre unbeteiligt  finden.  In  der  Regel  fließt  schon  von  selbst  Eiter 
aus  der  Harnröhre  heraus;  ist  dies  nicht  der  Fall,  so  läßt  er  sich 
meist  durch  Druck  auf  die  Harnröhre  nach  außen  entleeren.  Die 
Harnröhrenmündung  sieht  gerötet  und  geschwollen  aus.  Viele  Frauen 
klagen  über  Jucken,  Prickeln  und  Schmerz  in  der  Harnröhre,  haben 
Harndrang  und  empfinden  Brennen  bei  der  Harnentleerung. 

Akute  Gonorrhoe  der  weiblichen  Geschlechtswerkzeuge  verrät 
sich  dem  Auge  häufig  schon  dadurch,  daß  die  großen  Scham- 
lippen geschwollen  und  gerötet  erscheinen,  sich  ödematös  und  heiß 
anfühlen  und  mit  Eiter  bedeckt  sind,  der  die  Schamlippen  vielfach 
miteinander  verklebt  hat  oder  eingetrocknet  dünne,  gelbbraune  Borken 
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bildet.  Die  Kranken  klagen  oft  über  Hitze  und  Kitzelgefühl,  welches 
beim  Reiben  in  Schmerz  ausartet.  Häutig  ist  die  Geschlechtslust 
krankhaft  gesteigert.  Nach  jeder  Harnentleerung  pflegt  sich  Schmerz 
einzustellen,  weil  überfließender  Harn  die  entzündeten  Teile  reizt. 

Nach  Angaben  von  Steinschneider , Fahr;/  und  Auhert  soll  die 
Schleimhaut  der  Vulva  und  Vagina  nicht  an  Gonorrhoe  erkranken, 
weil  ihr  Schleimhautsekret  sauer  reagiere  und  auf  einem  sauren. 
Nährboden  Gonokokken  nicht  gedeihen.  Jedoch  ist  diese  Behauptung 
unrichtig.  Mandl  schnitt  kleine  Teile  der  Schleimhaut  aus  der  Scheide 
aus  und  wies  in  ihrem  Gewebe  Gonokokken  nach.  Jedenfalls  er- 
scheint die  Scheidenschleimhaut  in  der  Regel  ungewöhnlich  rot,  ge- 
schwollen und  mit  reichlichem  eitrigem  Sekret  bedeckt,  von  dem 
freilich  ein  großer  Teil  aus  dem  Gebärmutterhalse  in  die  Scheide 
hinabgeflossen  ist.  Oft  lassen  sich  Schleimhauterosionen  nachweisen. 

Darüber  herrscht  keine  Meinungsverschiedenheit,  daß  außer  der 
Harnröhre  namentlich  die  Schleimhaut  der  Cervix  uteri  am  häu- 
figsten von  akuter  Gonorrhoe  betroffen  wird.  Es  quellen  dement- 
sprechend bei  Untersuchung  mit  einem  Scheidenspiegel  reichlich 
Eitertropfen  aus  dem  Orificium  externum  heraus.  Die  Muttermunds- 
lippen  sehen  gerötet  und  geschwollen  aus  und  zeigen  nicht  selten 
Schleimhauterosionen. 

Bei  den  meisten  Frauen  bleibt  akute  Gonorrhoe  auf  die  bisher 
erwähnten  Örtlichkeiten  beschränkt.  Mitunter  greift  jedoch  die  gonor- 
rhoische Entzündung  auch  noch  auf  die  Schleimhaut  des  Gebär- 
mutterkörpers über,  so  daß  es  zu  einer  Endometritis  gonor- 
rhoica acuta  kommt,  aber  auch  die  Eileiter  können  an  der  go- 
norrhoischen Entzündung  teilnehmen.  Fieber  und  Schmerzhaftigkeit 
in  der  mittleren  und  seitlichen  Beckengegend  werden  alsdann  die 
Hauptbeschwerden  sein. 

Die  akute  Gonorrhoe  der  Frau  kann  wie  diejenige  des  Mannes 
ohne  Kunsthilfe  ausheilen.  Nach  4 — 6 Wochen  wird  der  eitrige 
Ausfluß  sparsamer,  mehr  schleimig  und  hört  schließlich  aut.  Zugleich 
nehmen  Rötung  und  Schwellung  der  entzündeten  Schleimhäute  mehr 
und  mehr  ab. 

Weit  häufiger  freilich  geht  die  akute  in  eine  chronische 
Gonorrhoe  über,  denn  Gonokokken  setzen  sich  nicht  selten  an  be- 
stimmten Stellen  der  Gesehlechtswege  fest,  namentlich  in  den  hin- 
teren oberen  Abschnitten  j|der  Scheide,  und  unterhalten  sehr  lange 
Zeit  eine  chronische  Entzündung  der  Schleimhäute. 

Nicht  selten  treten  Komplikationen  ein,  die  sich  genau  so 
wie  bei  einer  akuten  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes  in  f o r t-j 
gepflanzte  und  metastatische  Entzündungen  einteilen  lassen. 

Frauen,  welche  trotz  reichlichen  Eiterausflusses  aus  den  (»c- 
schlechtswegen  viel  stehen  und  umhergehen,  erkranken  oft  an  einem 
Ekzema  intertrigo  auf  der  Innenfläche  der  Oberschenkel,  weil 
der  Eiter  die  Haut  gereizt  hat.  Es  fuhrt  zu  Röte  und  selbst  Nässen 
der  Haut  und  erregt  Brennen  und  Schmerz. 

Eine  der  häufigsten  Komplikationen  ist  eine  Entzündung  de  r 
Glandula  vestibularis  major,  als»)  der  Bartholini&chen  Drüse,  welch® 
dadurch  entsteht,  daß  von  der  Scheide  aus  Gonokokken  den  Weg 
in  den  Ausführungsgang  der  Drüse  und  häufig  auch  in  die  Druse 


■ selbst  gefunden  haben.  Eine  Bartholinitis  acuta  gonorrhoica 
,1  erregt  Schmerz  in  der  entsprechenden  kleinen  Schamlippe.  Die 

* Schamlippe  ist  geschwollen  und  meist  auch  gerötet.  Gegen  Druck 
1 ist  sie  sehr  empfindlich.  Sehr  oft  kommt  es  zu  Eiterbildung  in  der 
} entzündeten  Drüse  und  zum  Durchbruch  des  Eiters  in  die  Scheide 
i oder  durch  die  Schamlippe  nach  außen.  In  der  Regel  ist  nur  eine 
ijf  Drüse  entzündet.  Eine  Bevorzugung  einer  der  beiden  Drüsen  läßt 
f|  sich  nicht  erkennen.  Beiderseitige  Bartholinitis  kommt  wesentlich 
tj  seltener  vor.  Meist  erkrankt  dann  zuerst  die  eine  und  späterhin  auch 

die  andere  Drüse,  nur  selten  entzünden  sich  beide  Drüsen  zu  gleicher 
Zeit.  Im  Eiter  sind  vielfach  Gonokokken  nachgewiesen  worden.  Mit- 
unter bleiben  nach  einem  Eiterdurchbrüche  für  lange  Zeit  Fistel - 
! bildungen  zurück.  Auch  setzen  sich  gerne  in  der  Drüse  Gonokokken 
fest,  die  von  Zeit  zu  Zeit  in  die  Scheide  gelangen  und  eine  chronische 
j Gonorrhoe  mit  häufigen  Verschlimmerungen  unterhalten. 

Mitunter  kommt  es  zu  einer  gonorrhoischen  Entzündung  der 
, paraurethralen  Gänge,  auch  N/^ewesche  Drüsengänge  genannt, 

' die  sich  durch  große  Hartnäckigkeit  auszuzeichnen  pflegt. 

Gerade  in  jüngster  Zeit  hat  man  darauf  hingewiesen,  daß  sich 
! sehr  oft  Mastdarmgonorrhoe,  Gonorrhoen  recti,  zu  akuter  Gonor- 
rhoe hinzugesellt.  Baer  beispielsweise  wies  sie  bei  191  gonorrhoischen 
i Frauen  67mal  (35‘l°/o)  nach.  Freilich  wird  sie  leicht  übersehen, 

* weil  sie  mitunter  wenig  Beschwerden  macht.  Man  sollte  es  daher 
nie  unterlassen,  namentlich  durch  Druck  und  Massage  des  Mast- 
darmes etwaiges  Sekret  aus  dem  After  herauszupressen  und  dieses 
auf  Gonokokken  zu  untersuchen. 

Manche  Kranke  klagen  über  brennenden  Schmerz  im  After, 
namentlich  bei  der  Stuhlentleerung.  Die  Falten  um  die  After- 
i Öffnung  erscheinen  gerötet  und  geschwollen,  und  es  entleert  sich  aus 
dieser  eitriges  Sekret.  Bei  der  Untersuchung  des  Mastdarmes  mittelst 
Fingers  zeigt  sich  die  Mastdarmschleimhaut  heiß,  geschwollen, 
empfindlich,  und  man  bemerkt  beim  Herausziehen  des  Fingers  eitriges 
oder  eitrig-blutiges  Sekret  auf  ihm.  Vor  der  Untersuchung  sehe  jedoch 
der  Arzt  sorgfältig  seinen  untersuchenden  Finger  auf  Wunden  nach, 
da  er  sich  sonst  leicht  eine  gonorrhoische  Wundinfektion  zuziehen 
könnte. 

Eine  gonorrhoische  Infektion  des  Mastdarmes  kann  dadurch 
zustande  gekommen  sein,  daß  gonokokkenhaltiges  Sekret  aus  der 
Scheide  über  den  Damm  in  den  Mastdarm  geflossen  ist,  oder  daß 
ie  mit  Eiter  beschmutzten  Finger,  wohl  seltener  Wäschestücke  oder 
Schwämme,  mit  der  Mastdarmschleimhaut  in  Berührung  kamen. 

Mitunter  setzt  sich  die  gonorrhoische  Entzündung  auf  die 
arnhlase,  Harnleiter,  Nierenbecken  und  Nieren  fort  und 
ruft  hier  die  gleichen  Störungen  hervor,  wie  sie  bei  Besprechung 

der  akuten  Harnröhrengonorrhoe  des  Mannes  auf  S.  995  geschildert 
worden  sind. 

...  Ni°ht  selten  greift  eine  Gonorrhoe  der  Tuben  auf  die  Eier- 
stocke  oder  auf  das  peri-  oder  parametrale  Zellgewebe  über  und 
luhrt  hier  zu  einer  Oophoritis,  Perimetritis  oder  Para- 
niet ritis  gonorrhoica  mit  allen  ihren  ernsten  Gefahren.  Auch 
Peritonitis  gonorrhoica  hat  man  mitunter  auftreten  gesehen 
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Die  Gonokokkenmetastasen  sind  bei  akuter  Gonorrhoe  der 
Frau  die  gleichen  wie  bei  einer  solchen  des  Mannes,  so  daß  ein 
Hinweis  auf  die  Schilderung  auf  S.  990  genügt.  Arthritis  gonor- 
rhoica sind  die  häufigsten  unter  ihnen. 

Silrio  Venturi  und  Coulomna  beobachteten  bei  einem  jungen  Mädchen  den 
Ausbruch  von  Halluzinationen,  die  mit  Heilung  der  Gonorrhoe  wieder  verschwanden. 
Coulomna  will  als  Grund  eine  Leptomeningitis  serosa  annehmen. 

Zu  den  häufigsten  Nach  kr  ankheiten  ist  die  chronische 
Gonorrhoe  der  Geschlechtswerkzeuge  zu  zählen.  Nicht  selten 
hinterläßt  akute  Gonorrhoe  Sterilität.  Bei  manchen  Frauen  ent- 
wickeln sich  infolge  von  Reizung  der  Haut  durch  Eiter  spitze  Feig- 
warzen, Condylomata  acuminata.  Gerade  sie  nehmen  häufig  bei 
Frauen  einen  sehr  bedeutenden  Umfang  an  und  gleichen  dann  vielfach 


Fig. 169. 


Condylomata  acuminata  mit  vorwiegend  einseitiger  Entwicklung  nach  akuter  Gonorrhoe. 

(Eigeno  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

dem  Aussehen  eines  Blumenkohles  (vergl.  Fig.  169).  Bald  entwickeln 
sie  sich  nur  ein-,  bald  doppelseitig  (vergl.  Fig.  170  auf  S.  1023).  Am 
häufigsten  nehmen  sie  die  Gegend  der  großen  Schamlippen  und  >psc 
selbst  ein,  doch  kommen  sie  auch  an  den  inneren  Oberschenkt 
Hachen  gar  nicht  selten  vor  (vergl.  Fig.  109).  Mitunter  wir»  < ' r 
Scheideneingang  durch  spitze  Kondylome  fast  vollständig  vor  <g  •. 

Die  akute  Gonorrhoe  der  Kinder  beschränkt  sich  me.se 
auf  Harnröhre  und  Scheide;  es  kommt  also  zu  einer  i<  '!!' 
Vaginitis  gonorrhoica  acuta.  Dabei  entleert  sich  aus  der  > ciei 
eitriges  Sekret,  welches  sich  zum  Teil  zwischen  den  bchamlippe 
ansammelt,  diese  miteinander  verklebt  und  ihre  Oberfläche  reizt 
rötet.  Auch  aus  der  Harnröhre  kommt  Eiter  von  selbst  oder  « 
Druck  zum  Vorschein.  Die  Kranken  haben  Juckreiz  an  den 
Geschlechtsteilen  und  empfinden  Schmerzen,  wenn  sic  m<  > 
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Fig.  170. 


kratzen  Auch  die  Harnentleerung  pflegt  Brennen  und  Schmerz 
kiatzen.  m igt  in  der  Regel  sehr  hartnäckig  und 

zfehTstch  oft  4— 8 Wochen,  selbst  noch  länger  hin.  Flügel  betont, 
daß  nicht  selten  Gonorrhoea  rectials  Komplikation  hinzukommt 
die  durch  Überfließen  von  Eiter  in  den  Mastdarm  entsteht.  Un  e 
56  gonorrhoischen  Kindern  wies  er  sie  llmal  (9  5 /0)  nach. 

III.  Diagnose.  Die  Diagnose  auf  eine  gonorrhoische  Entzündung 
der  Geschlechtswerkzeuge  und  der  Harnröhre  sollte  bei  Frau  s 
noch  mehr  als  bei  Männern  nur  dann  für  sicher,  gelten,  wenn  sic 
eitrio-en  Ausflusse  Gonokokken  haben  nachweisen  lassen  denn  es 
° kommen  bei  Frauen  auch  eitrige 

und  schleimig-eitrige  Ausflüsse 
aus  den  Geschlechtswegen  vor, 
die  nicht  durch  Gonokokken 
hervorgerufen  werden.  Beson- 
ders großen  Wert  hat  der  Gono- 
kokkennachweis bei  gewissen 
gerichtlichen  Streitigkeiten, 
beispielsweise  bei  Klagen,  daß 
sich  ein  Mann  heim  geschlecht- 
lichen Verkehre  mit  einer  Frau 
mit  Gonorrhoe  angesteckt  habe 
oder  auch  umgekehrt,  und  bei 
Klagen  wegen  geschlechtlichen 
Mißbrauches  von  Kindern. 
Ebenso  ist  die  Untersuchung 
auf  Gonokokken  notwendig, 
um  zu  entscheiden , ob  öffent- 
liche Freudenmädchen  an  Go- 
norrhoe leiden,  außer  Dienst 

Condylomata  acuminatn  mit  annähernd  gleicher  gestellt  Und  behandelt  werden 
doppelseitiger  Entwicklung  und  Verlegung  des  ..  i • i 4. 

1 Scheideneinganges  bei  einem  an  akuter  Gonorrhoe  niUSScil  OUcI  II 1 Eil  L. 

Bei  der  Untersuchung  von 
Freudenmädchen  und  Straßen- 
dirnen muß  man  sich  erinnern, 
daß  sie  häufig  kurz  vor  der  ärztlichen  Untersuchung  Harn  entleeren, 
um  den  Eiter  fortzuspülen  und  vor  dem  Arzt  gesund  zu  erscheinen. 

Freilich  ist  der  Gonokokkennachweis  in  Sekreten  der  Frau 
wesentlich  schwieriger  als  beim  Manne.  Zwar  enthält  auch  die 
Harnröhre  eines  gesunden  Mannes  Kokken,  aber  immer  nur  in  ge- 
ringer Zahl,  bei  Frauen  sind  dagegen  immer  in  den  Sekreten  der 
Geschlechtswege  zahlreiche  Kokken  neben  Bazillen  vorhanden , die 
zum  Teil  Gonokokken  sehr  ähnlich  sehen.  Für  Gonokokken  spricht 
im  mikroskopischen  Bilde  namentlich  der  Umstand,  wenn  sich  kaff'ee- 
bohnenähnliche  Diplokokken  innerhalb  von  Eiterkörperchen  und  Epi- 
thelzellen finden  und  dieselben  gramnegativ  sind.  Die  Gewinnung  von 
Gonokokkenreinkulturen  ist  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden, 
so  daß  der  praktische  Arzt  meist  darauf  verzichten  wird. 

Selbstverständlich  muß  bei  jeder  Kranken  genau  festgestellt 
werden,  welche  Teile  von  akuter  Gonorrhoe  betroffen  sind,  weil 
sich  danach  Vorhersage  und  Behandlung  richten. 


leidenden  21jährigen  Mädchen. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Züricher  Klinik.) 
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Auch  ist  es  häufig  von  Wert,  selbst  notwendig,  die  An- 
steckungsquelle nachzuweisen,  bei  Erwachsenen,  um  die  betreffende 
Person  unschädlich  zu  machen,  bei  Kindern,  um  zu  wissen,  ob  eine 
genitale  oder  extragenitale  (accidentelle)  Infektion  vorliegt. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  bei  akuter  Gonor- 
rhoe der  Frau  in  mancher  Beziehung  ernster  als  bei  einer  solchen 
des  Mannes,  denn  einmal  sind  Erkrankungen  der  Gebärmutter,  Ei- 
leiter, Eierstöcke,  des  Parametriums,  Perimetriums  und  Bauchfelles 
gar  nicht  selten,  welche  das  Leben  in  allerhöchstem  Grade  bedrohen 
oder  zum  mindesten  oft  dauerndes  Siechtum  zurücklassen,  und  außer- 
dem droht  bei  Schwangeren  den  Neugeborenen  eine  gonorrhoische 
Ansteckung  der  Augen , wenn  bei  der  Geburt  gonokokkenhaltiges 
Sekret  aus  der  Scheide  der  Mutter  in  den  Augenbindehautsack  des 
Neugeborenen  hineingelangt. 

Die  akute  Gonorrhoe  der  Frau  hat  bei  Freudenmädchen  und 
Straßendirnen  auch  noch  dadurch  eine  ernste  Bedeutung , daß  sich 
von  einer  einzigen  viel  benutzten  Person  schon  während  einer  Nacht 
viele  Männer  mit  Gonorrhoe  anstecken  können. 

V.  Therapie.  Frauen  mit  akuter  Gonorrhoe  der  Harn-  und 
Geschlechtswerkzeuge  tun  am  besten,  das  Bett  zu  hüten  und  eine 
leicht  verdauliche  Nahrung  zu  sich  zu  nehmen.  Man  lasse  an  jedem 
Morgen  und  Abend  ein  lauwarmes  Sitzbad  von  33° C nehmen  und 
darauf  die  Scheide  mit  Hydrargyrum  bichloratum  (l’O:  lOOU'O) 
ausspülen.  Fritsch  empfahl  Spülungen  mit  Zincum  chloratum 
(20‘0:  lOOO'O).  Auch  Liquor  Aluminii  acetici  (20  0:  lOOO'O)  ist  mit 
Erfolg  benutzt  worden.  Darauf  führe  man  einen  Wattetampon  in 
die  Scheide  ein,  welcher  mit  einer  Salbe  aus  Desinfizientien  oder  Ad- 
stringentien  bestrichen  ist.  Ich  selbst  benutze  eine  Salbe  von  Alumen 
und  Jodoform;  sehr  gerühmt  wird  auch  Ichthyolglyzerin  (10%) : 

Rp.  Aluminis, 

Jodoformii  an.  JO'O 
Adipis  Lanae, 

Adipis  suilli  aa.  ßO’O. 

M I)S.  Äußerlich. 

Akuten  Harnröhrentripper  behandelt  man  mit  Einspritzungen 
in  die  Harnröhre,  wobei  ich  einer  . Jodoform-Schwefelzinkmixtur  den 
Vorzug  gebe : 

Bp.  Jodoformii  3’0 

Solutionis  Zitici  sulfurici  O’ß:  200'0. 

MUS.  Wohl  umi/esch Uttelt  2— .'{stündlich 
zur  Einspritzung. 

Die  Einspritzungen  werden  erst  nach  vorausgegangener  Harn- 
entleerung ausgeführt.  Selbstverständlich  Hießt  ein  1 eil  der  einge-  ; 
spritzten  Flüssigkeit  in  die  Harnblase. 

Gehen  Frauen  umher,  so  rate  man,  Watte  oder  Holzwollekisscn 
vor  den  Scheideneingang  zu  legen,  damit  eine  Verunreinigung  der* 
Haut  an  den  Geschlechtsteilen  und  Oberschenkeln  möglichst  ver- 
mieden wird.  Nach  jeder  Hantierung  an  den  Geschlechtsteilen  sind 
die  Hände  zu  desinfizieren,  damit  nicht  etwa  gonorrhoischer  Eiter 
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in  das  Auge  übertragen  wird  und  hier  Entzündungen  hervorruft. 
Ob  eine  akute  Gonorrhoe  dauernd  geheilt  ist , läßt  sich  nur  durch 
immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  ausgeführte  Untersuchung  des  Sekretes 
aus  den  Geschlechtswegen  auf  Gonokokken  entscheiden.  Besonders 
Wert  zu  legen  ist  auf  eine  Untersuchung  des  Sekretes  unmittelbar 
nach  der  Menstruation. 

Treten  Komplikationen  zu  einer  akuten  Gonorrhoe  hinzu, 
so  werden  diese  in  üblicher  ^Veise  behandelt.  Bei  Bartholinitis 
acuta  gonorrhoica  wende  man  zunächst  warme  Umschläge  an 
und  lasse  den  Eiter  durch  Einschnitt  nach  außen,  sobald  Fluktuation 
nachweisbar  ist.  Ist  der  Eiter  von  selbst  durchgebrochen  und  hat 
sich  eine  Fistel  ausgebildet  oder  ist  chronische  Gonorrhoe  in  der 
Bcirtholinischen  Drüse  zurückgeblieben,  so  ist  es  oft  am  zweck- 
mäßigsten , die  ganze  Drüse  samt  ihrem  Ausführungsgange  mit 
dem  Messer  zu  entfernen. 

Bei  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Schleimhaut  des  Gebär- 
mutterkörpers, der  Eileiter,  Eierstöcke,  des  Para-,  Perimetriums  und 
Bauchfelles  ist  es  am  zweckmäßigsten,  die  Behandlung  einem  erfah- 
renen Frauenärzte  zu  überlassen.  Eitrige  Salpingitiden  und  Oophori- 
tiden werden  nicht  selten  eine  Entfernung  der  erkrankten  Gebilde 
mit  dem  Messer  erfordern. 

Bei  Urethro vaginitis  acuta  gonorrhoica  infantilis  lasse 
man  die  Mädchen  dauernd  zu  Bett  bleiben,  gebe  ihnen  zweimal  am 
Tage  ein  Sitzbad  und  spritze  in  Scheide  und  Harnröhre  mittelst 
feiner  Spritze  Desinfizientien  und  Adstringentien  ein.  Ich  selbst 
lasse  die  vorhin  angeführte  Zinksulfat- Jodoformmixtur  verwenden. 
Außerdem  lege  man  auf  die  Geschlechtsteile  Watte,  um  den  aus 
der  Scheide  ausfließenden  Eiter  abzufangen.  Die  Watte  muß  min- 
destens alle  2 Stunden  erneuert  werden. 

Die  Prophylaxe  hat  bei  akuter  Gonorrhoe  der  Frauen  die 
gleichen  Grundsätze  zu  beobachten,  wie  sie  für  die  akute  Gonorrhoe 
der  Männer  auf  S.  1011  angeführt  worden  sind.  Könnte  man  die 
öffentliche  und  heimliche  Prostitution,  d.  h.  die  Käuflichkeit  von 
Frauen  zum  Geschlechtsverkehre  aus  der  Welt  schaffen,  so  würde 
auch  die  Gonorrhoe  der  Frauen  eine  seltene  Krankheit  werden.  In 
öffentlichen  Freudenhäusern  würden  die  Mädchen  mehr  vor  gonor- 
rhoischer Ansteckung  geschützt  sein,  wenn  die  Männer  beim  Eintritte 
auf  Geschlechtskrankheiten  untersucht  und  Geschlechtskranke  zurück- 
gewiesen würden,  und  wenn  Männer,  die,  wissentlich  mit  Geschlechts- 
krankheiten behaftet,  Freudenhäuser  besuchen,  empfindlich  ivegen 
Gesundheitsgefährdung  anderer  bestraft  würden.  Viele  juDge  Ehe- 
frauen werden  von  gewissenlosen  Ehemännern,  die  trotz  infektiöser 
Gonorrhoe  geheiratet  haben,  in  der  Ehe  gonorrhoisch  angesteckt  und 
haben  keine  Ahnung  davon.  Ehefrauen,  die  erst  in  der  Ehe  an 
Ausflüssen  aus  den  Geschlechtswegen  erkranken , sollten  möglichst 
bald  einen  Arzt  befragen,  damit  eine  zweckmäßige  Behandlung  vor- 
genommen wird. 

Um  eine  Ureth  rovaginitis  acuta  gonorrhoica  infantilis 
zu  verhüten,  halte  man  darauf,  daß,  wenn  in  einer  Familie  jemand 
an  Gonorrhoe  leidet,  ein  Zusammenschlafen  mitKindern,  die  Benutzung 
gemeinsamer  Bäder,  Schwämme,  Thermometer,  Wäschestücke,  Kleider 
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und  die  Berührung  der  Geschlechtsteile  vermieden  wird.  Kranke 
Kinder  dürfen  nicht  auf  allgemeine  Abteilungen  aufgenommen 
werden,  sondern  müssen  abgesperrt  werden,  weil  die  Erfahrung  lehrt, 
daß  von  einem  gonorrhoischen  Kinde  häufig  die  Mitkranken . selbst 
Erwachsene  angesteckt  werden.  Gonorrhoische  Wärterinnen  sind 
von  der  Krankenpflege  bis  zu  erfolgter  Genesung  auszuschließen. 


4.  Chronische  Gonorrhoe  der  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  der 
Frau.  Gonorrhoea  chronica  organorum  urogenitalium  mulieris. 

I.  Ätiologie.  Chronische  Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn-  und 
Geschlechtswerkzeuge  ist  eine  sehr  häufige  Nachkrankheit  der  akuten 
Gonorrhoe.  Es  kommen  bei  ihr  die  gleichen  Schädlichkeiten  wie  bei 
chronischer  Gonorrhoe  des  Mannes  in  Frage,  also  namentlich  unge- 
nügende Behandlung  einer  akuten  Gonorrhoe,  häufige  Wiederkehr 
einer  akuten  Gonorrhoe  und  Festsetzen  von  Gonokokken  an  schwer 
zugänglichen  Stellen,  namentlich  in  den  paraurethralen  Gängen,  in 
den  Bartholmischen  Drüsen,  im  hinteren  Scheidengewölbe  und  in  der 
Gebärmutterhöhle.  Welchen  Einfluß  die  Beschaffenheit  des  Körpers, 
also  die  Konstitution  hat,  ist  nicht  mit  Sicherheit  bekannt,  doch 
scheinen  blasse  und  zartgebaute  Frauen  in  höherem  Grade  zu  chro- 
nischer Gonorrhoe  zu  neigen.  Bei  mancher  Frau  nimmt  Gonorrhoe 
von  Anfang  an  einen  mehr  chronischen  Verlauf. 

Auch  bei  chronischer  Gonorrhoe  der  Frauen  muß  man  zwischen 
einer  gonokokkenhaltigen  oder  infektiösen  und  einer  gonokokken- 
freien oder  nichtinfektiösen  Form  unterscheiden.  Die  letztere  ist 
stets  eine  Folge  der  ersteren. 


II.  Symptome  und  anatomische  Veränderungen.  Frauen  mit 
chronischer  Gonorrhoe  klagen  häufig  über  nichts  anderes  als  über  Aus- 
fluß aus  der  Scheide.  Nimmt  man  eine  Untersuchung  vor,  so  erkennt 
man  zunächst,  daß  auch  meist  die  Harnröhre  an  der  chronischen 
Gonorrhoe  beteiligt  ist.  Namentlich  bei  Druck  auf  die  Harnröhre 
wird  sich  in  der  Regel  eine  bald  mehr  eitrige,  bald  mehr  schleimige 
Flüssigkeit  nach  außen  entleeren.  Mitunter  haben  sich  an  der  Harn- 
röhrenmündung kleine.  Wucherungen  gebildet,  die  oft  ein  glasiges  Aus- 
sehen darbieten.  Beschwerden  bei  der  Harnentleerung  pflegen  zu  fehlen. 

Eine  sorgfältige  Untersuchung  erfordern  die  paraurethralen 
Gänge  und  Barth o 1 i ni sch en  Drüsen,  weil  sich  gerade  in  ihnen 
oft  Gonokokken  einnisten,  welche  die  chronische  Gonorrhoe  unter- 
halten und  sie  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  zu  stärkerem  Auf- 
flackern bringen.  Man  muß  daher  aus  diesen  Gebilden  durch  Druck 
Sekret  zu  gewinnen  suchen  und  dieses  auf  Gonokokken  untersuchen 
ln  der  Scheide  ist  es  nach  Bodenslein  namentlich  das  hintere 
Scheidengewölbe,  in  welchem  sich  Gonokokken  lange  Zeit  aufzuhaltett 
pflegen  und  chronische  Gonorrhoe  hervorruf  n. 

Auch  in  der  Cervix  uteri  und  namentlich  im  Corpus  uferi 
bleibt  sehr  oft  chronische  Gonorrhoe  zurück.  Aus  dem  äußeren  Mutter- 
munde entleert  sich  mehr  oder  minder  reichlich  schleimig-eitrig« 
Sekret.  Die  Muttermundslippen  sind  oft  verdickt  und  ektropmnicrt. 
Nicht  selten  findet  man  auf  ihrer  Schleimhaut  Erosionen  und  Ge- 
schwüre. 
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Die  Dauer  einer  chronischen  Gonorrhoe  zieht  sich  oft 
über  viele  Jahre,  selbst  durch  das  ganze  Leben  hin. 

Komplikationen  stellen  sich  nicht  selten  ein  und  sind  die 
gleichen  wie  bei  akuter  Gonorrhoe.  Wenn  Frauen  scheinbar  ohne 
Ursache  an  Metritis,  Peri-,  Parametritis,  Salpingitis,  Oophoritis, 
Urozystitis,  Bartholinitis  oder  Arthritis  erkranken,  so  liegt  sehr  oft 
chronische  Gonorrhoe  zugrunde. 

Zu  den  Nachkrankheiten  gehören  außer  solchen,  die  durch 
die  eben  genannten  Komplikationen  bedingt  sind , vor  allem  Ste- 
rilität und  Menstruationsbeschwerden.  Oft  führen  diese  zu 
schwerer  Hysterie. 

Werden  Frauen  schwanger,  so  kommt  es  nach  der  Geburt 
nicht  selten  zu  Puerperalsepsis.  Außerdem  wird  das  Auge  des 
Neugeborenen  in  hohem  Grade  gefährdet,  wenn  die  chronische 
Gonorrhoe  infektiöser  Art  ist. 

III.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  infektiösen  chroni- 
schen Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge 
Längt  davon  ab,  ob  sich  in  den  entzündlichen  Sekreten  Gonokokken 
nachweisen  lassen.  Noch  mehr  als  bei  akuter  Gonorrhoe  stellen 
sich  der  mikroskopischen  Untersuchung  häufig  große  Schwierigkeiten 
entgegen,  weil  die  Zahl  der  Gonokokken  oft  sehr  gering  ist,  so  daß 
sie  von  anderen  Bakterien  im  mikroskopischen  Bilde  überwuchert 
werden.  Man  darf  außerdem  nicht  übersehen,  daß  Gonokokken  zeit- 
weise in  den  Sekreten  fehlen  können,  so  daß  man  beim  Vermissen  von 
Gonokokken  die  Untersuchung  mehrfach  zu  wiederholen  hat,  nament- 
lich bald  nach  der  Menstruation,  ehe  man  ein  Endurteil  abgibt. 

Daß  eine  nicht  infektiöse  chronische  Gonorrhoe  ursprüng- 
lich gonorrhoischen  Ursprunges  war,  wird  sich  nur  dann  behaupten 
lassen,  wenn  die  Anamnese  auf  eine  vorausgegangene  Gonorrhoe 
hinweist,  noch  sicherer,  wenn  man  die  Betreffende  vordem  an  akuter 
Gonorrhoe  behandelt  hat. 

Wie  bei  akuter,  so  muß  man  auch  bei  chronischer  Gonorrhoe 
stets  genau  festzustellen  suchen,  welche  Teile  von  Entzündung 
betroffen  sind. 

IV.  Prognose.  Chronische  Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn- 
und  Geschlechtswerkzeuge  ist  eine  in  mancher  Beziehung  sehr  ernste 
Krankheit.  Sie  ist  einer  erfolgreichen  Behandlung  vielfach  nur  sehr 
schwer  zugänglich  und  bedroht  nicht  selten  durch  Komplikationen 
das  Leben  der  Frau.  xVußerdem  ist  sie  für  die  Kinder  kranker 
Frauen,  besonders  für  deren  Augen  gefährlich.  Auch  untergräbt 
sie  vielfach  die  Gesundheit  für  immer,  macht  Ehen  unfruchtbar 
und  führt  zu  schwerer  Neurasthenie  und  Hysterie  der  Frauen.  Dazu 
kommt  noch,  daß  das  Leiden  sehr  verbreitet  und  eine  sehr  häufige 
Ehekrankheit  ist,  wobei  der  schuldige  Teil  meist  der  gewissenlose, 
oft  selbst  noch  an  chronischer  Gonorrhoe  leidende  Ehemann  ist. 

V.  Therapie.  Behandlung  und  Prophylaxe  der  chronischen 
Gonorrhoe  der  weiblichen  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  sind  die 
gleichen  wie  bei  akuter  Gonorrhoe. 
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5.  Mastdarmgonorrhoe.  Gonorrhoea  recti. 

I.  Ätiologie.  Die  gonorrhoische  Entzündung  der  Mastdarmschleim- 
haut  gehört,  wie  Untersuchungen  aus  den  letzten  Jahren  gezeigt  haben, 
zu  den  häufigeren  Erkrankungen.  Baer  fand  bei  jeder  dritten  Frau  mit 
Gonorrhoe  der  Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  Mastdarmgonorrhoe,  welche 
am  häutigsten  infolge  von  Coitus  praeternaturalis  analis  s.  posterior  entstan- 
den war,  also  eine  primäre  Mastdarmgonorrhoe  darstellte.  Auch  Männer 
können  an  primärer  Mastdarmgonorrhoe  erkranken , wenn  sie  an  sich 
Päderastie,  sogenannte  passive  Päderastie  von  Männern  ausüben  lassen,  die 
an  Harnröhrengonorrhoe  leiden. 

Mitunter  handelt  es  sich  um  eine  akzidentelle  Infektion  der  Mast- 
darmschleimhaut. Dock  sah  eine  solche  nach  Einführung  eines  Stuhlzäpfchens 
eintreten;  die  Finger  waren  mit  Gonokokkeneiter  beschmutzt  und  hatten 
diesen  auf  das  Stuhlzäpfchen  übertragen.  Auch  durch  Schwämme,  Watte 
und  Ausatzröhren  von  Irrigatoren  kann  eine  gonorrhoische  Infektion  der 
Mastdannschleimhaut  hervorgerufeu  werden. 

Nicht  selten  handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Mastdarmgonor- 
rhoe, die  sich  besonders  oft  bei  Frauen  im  Gefolge  einer  Gonorrhoe  der 
Harn-  und  Geschlechtswerkzeuge  ausbildet.  In  der  Regel  ist  gonokokken- 
haltiger Eiter  über  den  Damm  in  den  Mastdarm  geflossen,  aber  mitunter  ist 
auch  eine  Bartholinitis  in  den  Mastdarm  durchgebrochen.  Auch  bei  Männern 
kommt  mitunter  sekundäre  Mastdarmgonorrhoe  infolge  von  Durchbruch  einer 
gonorrhoischen  Prostata-  oder  Samenblasenentzündung  vor  (Jadassohn). 

Am  häufigsten  kommt  Mastdarmgonorrhoe  bei  Frauen  vor. 

Auch  in  der  Kindheit  begegnet  man  ihr  nicht  selten.  Flügel  traf 
sie  unter  56  Kindern,  die  an  Vulvovaginitis  gonorrhoica  litten,  llmal 
(19-5%)  an. 

II.  Symptome.  Mastdarmgonorrhoe  macht  häufig  nur  sehr  geringe  Be- 
schwerden. Erhöhtes  Hitzegefühl,  Brennen  und  selbst  Schmerzen 
im  Mastdarme  kommen  zwar  vor,  bilden  aber  keineswegs  auch  nur  annähernd 
regelmäßige  Störungen.  Etwaige  Schmerzen  pflegen  sich  bei  der  Stuhlent- 
leerung wesentlich  zu  steigern. 

Auch  eitriger  Ausfluß  aus  dem  Mastdarm  wird  gar  nicht  selten 
vermißt.  Häufig  kommt  nur  dann  Eiter  zum  Vorschein,  wenn  man  die  Mast- 
darmschleimhaut massiert. 

Nicht  selten  ist  die  Haut  um  die  Aftcröffnung  durch  ausfließenden 
Eiter  stark  gerötet  und  leicht  entzündet.  Auch  haben  sich  mitunter  Einrisse 
gebildet. 

Bei  der  Fingcruntersuchung  des  Mastdarmes  fühlt  sich  die 
Mastdannschleimhaut  meist  ungewöhnlich  aufgelockert  und  warm  an.  Auf 
dem  untersuchenden  Finger  bleiben  häufig  eitrige  Massen,  zuweilen  auch 
geringe  Blutbeimengungon  zurück. 

Mastdarmgonorrhoo  kann  akuten,  subakuten  oder  chronischen  Ver- 
lauf nehmen. 

Als  Komplikationen  treten  nicht  selten  gonorrhoische  ßchleim- 
hautgeschwüre  und  nach  deren  Vernarbung  gonorrhoische  Mastdarm- 
verengorungen  auf.  Arnaud  gibt  an,  daß  die  meisten  Mastdarmvcr- 
en gerungen  gonorrhoischer  Natur  seien.  Mitunter  setzt  sich  eine  gonorrhoische 
Mastdarmentzündung  auf  das  umgebende  Zellgewebe  fort  und  kommt  cs  zu 
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einer  Periproctitis  gonorrhoica.  Führt  diese  zu  Eiterdurchbruch,  so  kann 
es  zu  einer  inneren,  äußeren  oder  vollkommenen  Mastdarmfistel  kommen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Das,  was  man  über  anatomische 

Veränderungen  bei  Mastdarmgonorrhoe  weiß,  verdankt  man  hauptsächlich 
Untersuchungen  am  Lebenden.  Die  entzündete  Mastdarmsehleimhaut  zeichnet 
sich  durch  starke  Rötung,  Schwellung  und  Ausscheidung  eitriger  Flüssigkeit 
aus;  hier  und  da  bekommt  man  Schleimhautblutungen,  epitheliale  Erosionen 
und  Geschwüre  zu  sehen.  Huber  berichtet,  daß  sich  mitunter  Gonokokken 
besonders  in  den  LieberkühnschGü  Drüsen  fostset/.eu. 

IY.  Diagnose.  Wer  eine  Mastdarmgonorrhoe  erkennen  will,  darf 
nicht  vergessen,  daß  mitunter  Beschwerden  fehlen,  und  daß  erst  Massage 
der  Mastdarmschleimhaut  eitriges  Sekret  nach  außen  fördert.  Dieses 
darf  jedoch  nur  dann  als  die  Folge  einer  Gonorrhoe  der  Mastdarmschleim- 
haut angesehen  werden,  wenn  sich  in  ihm  Gonokokken  haben  nachweisen 
lassen.  Ob  eine  primäre  oder  sekundäre  Mastdarmgonorrhoe  vor- 
lie°'t,  entscheiden  Anamnese  und  Nachweis  von  Gonorrhoe  in  benachbarten 
Gebilden.  Nach  Amand  deuten  häufig  Rektumstrikturen  auf  vorausge- 
gangene Mastdarmgonorrhoe  hin. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  läßt  sich  bei  Mastdarmgonorrhoe  meist 
als  günstig  bezeichnen,  denn  die  Krankheit  ist  heilbar.  Verschlechtert  wird 
sie  mitunter  durch  Komplikationen  und  Nachkrankheiten. 

YI.  Therapie.  Zur  Behandlung  einer  Mastdarmgonorrhoe  empfehlen 
sich  Einläufe  von  Desinfizientien  und  A dstrin gentien  in  den 
Mastdarm,  wie  sie  gegen  Gonorrhoe  der  Harnröhre  benutzt  werden.  Demeter 
empfahl  Argentanin  (1'0: 100-0 — 14  cm3  vormittags  zur  Einspritzung)  oder 
Protargol  (10-0:100’0 — 14  cm3  lmal  täglich).  Ich  selbst  mache  besonders 
von  Jodoformsuppositorien  Gebrauch : 

Rp.  Jodoformii  5‘0. 

Olei  Cacao  q.  s.  wt  ficint  suppositoria  Nr.  X. 

I)S.  Morgens  und  abends  1 Zäpfchen  zu 
gebrauchen. 

6.  Mundgonorrhoe.  Gonorrhoea  oris. 

I.  Ätiologie.  Eine  gonorrhoische  Entzündung  der  Mundschleimhaut  kommt  nur 
selten  vor.  Dohrn,  Eosinski,  Epstein,  Hayner , v.  Leyden  und  Koch  haben  sie  bei 
Neugeborenen  beschrieben,  bei  welchen  sie  offenbar  durch  Aufnahme  gonokokken- 
haltigen Sekretes  der  Scheide  während  der  Geburt  entstanden  war.  Bei  Erwachsenen 
entwickelt  sie  sich  mitunter  bei  solchen  Personen , welche  ihre  Mundhöhle  Männern 
mit  Harnröhrengonorrhoe  zur  Ausführung  des  Geschlechtsaktes  preisgeben. 

Uymctn  beobachtete  sie  bei  einem  18jährigen  Mädchen,  welche  zu  den  soge- 
nannten Cunnilinguae  gehörte  und  Geschlechtsteile  mit  der  Zunge  beleckte.  Jesconek 
i beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  es  sich  um  eine  Autoinfektion  zu  han- 
i dein  schien. 

II.  Symptome  uiul  anatomische  Veränderungen.  Personen  mit  Gonorrhoe 
■ der  Mundschleimhaut  klagen  oft  über  Hitze,  Brennen  und  Schmerzen  in  der 

Mundhöhle,  welche  sich  besonders  beim  Kauen  steigern.  Die  Mundschleimhaut  sieht 
•j  gerötet  und  geschwollen  aus  und  zeigt  nicht  selten  Blutungen,  Epithelabstoßun- 
t!  gen  und  selbst  Schleimhautgeschwüre.  Mitunter  ist  besonders  das  Zahnfleisch 
stark  von  derartigen  Veränderungen  betroffen.  Jesconek  fand  eine  Entzündung  der 
: Garunculae  sublinguales.  Die  Sekretion  der  Mundschleimhaut  zeigt  sich  lebhaft 
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gesteigert.  Das  Sekret  erscheint  nicht  selten  von  eitriger  Besch aß'enheit.  Zuweilen 
haben  sich  fibrinöse  Auflagerungen  auf  der  Schleimhaut  gebildet,  nach  deren 
Abhebung  eine  stark  gerötete  Schleimhaut  zum  Vorschein  kommt. 

III.  Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Mundgonorrhoe  ist  nur  dann  als  gesichert 
anzusehen,  wenn  sich  in  dem  Mundsekret  oder  in  etwaigen  Auflagerungen  Gonokokken 
haben  nachweisen  lassen.  Außer  ihnen  kommen  noch  andere  Bakterien,  sowohl  Kokken 
als  Bazillen  vor. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  der  Mundgonorrhoe  ist  günstig,  denn  die  Krank- 
heit gelangt  fast,  immer  zur  Heilung,  ohne  Nachkrankheiten  zu  hinterlassen. 

V.  Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  Mundspülungen  nach  jeder  Mahlzeit. 
Ich  empfehle  besonders  Spülungen  mit  essigsaurer  Tonerde : 

Rp.  Solutionis  liquoris  Aluminii  acetici  2’0 : 200"0. 

1)S.  Zum  Mundspülen  nach  jeder  Mahlzeit. 

7.  Nasengonorrhoe.  Gonorrhoea  nasi. 

Mackenzie  konnte  nur  drei  sichere  Beobachtungen  von  Nasen gonorrhoe  ausfindig 
machen,  welche  von  Boerhave,  Edwards  und  Sier/mund  beschrieben  worden  sind. 
Stella  und  Jullien  fanden  aber  bei  Neugeborenen  und  Säuglingen,  die  an  Coryza  litten, 
gar  nicht  selten  Gonokokken  im  Nasensekret,  so  daß  bei  Kindern  das  Leiden  doch 
nicht  allzu  selten  aufzntreten  scheint.  Die  eben  genannten  Ärzte  empfehlen  zur  Behand- 
lung Spülungen  der  Nase  mit  Protargol  (2‘0: 10000)  und  Insufdationen  in  die  Nase  mit 
einem  Pulver  von  Argenti  nitrici  0T5,  Talei  veneti  10'0  oder  eine  Borsä ure-Mentholsalbe. 


Weiches  Scliankergeschwür.  Ulcus  molle. 

Das  weiche  Schankergeschwür  wird  durch  einen  von  Ducrey  im 
Jahre  1889  beschriebenen  Streptobaziilus  hervorgerufen. 

Ducrey  sehe  S t rep  tobazil  1 en  finden  sich  namentlich  in  den 
oberflächlichen  Gewebsschichten  eines  weichen  Schankergeschwüres 
und  sind  kettenförmig  aneinander  gereiht  (vergl.  Fig.  171  auf  S.  1031). 
ln  der  Mitte  erscheint  der  Bazillus  wie  leicht  eingedrückt.  Seine 
Länge  beträgt  l'48p-,  die  Breite  0'5 Ducreysche  Streptobazillen 
bilden  einen  regelmäßigen  Befund  in  Geschwüren,  welche  die  Eigen- 
schaften eines  weichen  Schankergeschwüres  zeigen,  sind  von  Jullien, 
hanglet,  Besannen,  Griffon,  Le  Sourcl  u.  a.  auf  Blutagar  und  flüssigem 
Blutserum  rein  gezüchtet  und  mit  Erfolg  auf  Affen,  nach  Gravagna 
auch  auf  die  zuvor  gequetschte  Haut  von  Kaninchen  übertragen 
worden.  Mehrfach  hat  man  wieder  vom  Affen  auf  den  Menschen 
mit  Erfolg  zurückgeimpft.  IJhangon  hat  noch  mit  der  eilten, 
Tatnasrzewski  sogar  mit  der  fünfzehnten  Generation  von  Reinkulturen 
Menschen  mit  Erfolg  geimpft. 

Auf  Blutagar  bilden  Reinkulturen  von  Ducrey  sehen  Streptobazillen  grauliche, 
scharf  geränderte,  halbkugelige  Krhebungen,  die  sieb  in  wenigen  lagen  abplatien  uu 
in  heller  gefärbte  Scheiben  umwandeln.  Die  einzelnen  Kolonien  lassen  sich  auf  dem 
Nährboden  leicht  verschieben  und  von  ihm  abheben.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung 
findet  man  die  Bazillen  in  Reinkulturen  meist  in  parallel  verlaufenden  Längsreihen. 
Die  einzelnen  Bazillen  zeigen  nicht  selten  verschiedene  Länge  und  geringe  Abweichungen 
in  ihrer  Form,  sio  sind  also  polymorph.  Im  hängenden  Tropfen  erscheinen  sie  bewegungs- 
los. Anilinfarben  nehmen  sie  leicht  an,  doch  bleibt  ihre  Mitte  nicht  selten  n ngc 
Hie  sind  gramnegativ.  Gegen  Desinflzientien  sind  sic  wenig  widerstandsfähig  uni  gc  * 
bei  einer  Temperatur  von  41  °C  zugrunde. 

Am  häufigsten  werden  weiche  Schankergeschwüre  an  den  Hain- 
und  Geschlechtswerkzeugen  angetroffen,  da  sie  in  der  Hegel  durcB 
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Geschlechtsverkehr  mit  kranken  Personen  erworben  werden, 
aber  sie  sind  keineswegs  auf  diese  beschrankt,  denn  wenn  durch 
eine  meist  zufällige  Infektion  Ducrey sehe  Bazillen  an  andere  Korper- 
stellen  o-elangen.  so  treten  auch  an  diesen  weiche  Schau  kergeschwure 
auf.  Man  pflegt  daher  zwischen  einer  genitalen  und  extrageni- 
talen Infektion  zu  unterscheiden.  . , Q n 

Eine  extragenitale  Infektion  kommt  mitunter  durch  belbst- 
ansteckung,  Autoinfektion  zustande,  wenn  der  Kranke  mit 
seinen  Fingern  oder  durch  Wäsche-,  Verbandstücke,  Instrumente 
oder  Blutegel  (Sarda)  infektiösen  Eiter  von  Genitalgeschwüren  aus 
auf  andere  Körperstellen  überträgt  oder  Wunden  an  den  Fingern 


Fi  g.  171. 


Ducreysche  Streptobazillen  aus  dem  Eiter  eines  weichen  Schankergeschwüres. 
Färbung  mit  verdünntem  Karbolfuchsin.  Ölimmersion.  Yergr.  lOOOfach. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


infiziert.  Amende  beispielsweise  sah  bei  einem  Kranken,  der? an 
weichen  Schankergeschwüren  auf  der  Vorhaut  litt,  einen  Schanker 
am  Mittelfinger  auftreten.  CsiUag  hat  vier  Beobachtungen  von  weichen 
Schankergeschwüren  an  den  Fingern  beschrieben , welche  durch 
Autoinfektion  entstanden  waren.  Mehrfach  wurden  weiche  Schanker- 
geschwüre an  der  Brustwarze  gesehen.  Mitunter  hat  man  weiche 
Schankergeschwüre  auf  der  Gesichts-  und  Kopfhaut  beobachtet,  bei- 
spielsweise an  den  Augenlidern,  der  Nase  und  den  Lippen.  Endlitz 
hat  im  Jahre  1897  die  bis  dahin  bekannten  Beobachtungen  möglichst 
vollständig  aus  der  Literatur  zusammengestellt.  Emery  & Sabouraud 
beobachteten  ein  weiches  Schankergeschwiir  an  der  Zunge.  Eine 
extragenitale  Infektion  Anderer  kann  in  ähnlicherWeise  wie 
eine  Autoinfektion  zustande  kommen.  Außerdem  sind  Infektionen 
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Juuli  k iisse , Tabakspfeifen,  lrink-  und  Eßgeräte  und  durch  mit 
Litci  beschmutzte  Abtritte  angegeben  worden.  Einer  solchen  An- 
steckung sind  namentlich  Cunnilingui  ausgesetzt,  also  Personen, 
welche  Geschlechtsteile  anderer  zur  Steigerung  der  Geschlechts- 
lust zu  belecken  pflegen.  Weiche  Schankergeschwüre  auf  der  Mast- 
darmschleimhaut sollen  durch  Überfließen  von  Eiter  aus  den  Ge- 
schlechtsteilen in  den  Mastdarm  Vorkommen,  doch  muß  man  auch 
an  Coitus  praeternaturalis  analis  s.  posterior  denken.  Auch  muß 
die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  daß  sie  durch  Finger,  Stuhl- 
zäpfchen oder  Spritzen  hervorgerufen  werden,  wenn  diese  mit  infek- 
tiösem Eiter  verunreinigt  waren. 

Einer  extragenitalen  Infektion  sind  besonders  Ärzte,  Heb- 
ammen und  Krankenwärter  ausgesetzt,  wenn  sie  mit  wunden 
Fingern  Personen^  untersuchen,  die  an  weichen  Schankergeschwüren 
leiden,  und  ihre  Wunden  mit  infektiösem  Eiter  verunreinigen.  Genau 
so  wie  bei  genitaler  Infektion  kommt  es  oft  auch  bei  extragenitaler 
Infektion  zu  Entzündung,  Vereiterung  und  selbst  Durchbruch  be- 
nachbarter Lymphdriisen,  zu  Venen-  und  Lymphgetäßentzündung. 

Eine  genauere  klinische  Schilderung  der  weichen  Schankerge- 
schwüre wird  sich  im  folgenden  nur  an  das  Bild  der  weichpn 
Genitalschankergeschwüre  halten. 

Genitales  weiches  Schankergeschwür.  TJlcus  molle  genitale. 

I.  Ätiologie.  Weiche  Schankergeschwüre  an  den  Geschlechts- 
teilen kommen  fast  ausnahmslos  durch  Geschlechtsverkehr  mit 
Personen  zustande,  die  an  solchen  Geschwüren  leiden.  Jedoch  ist 
der  Eiter  weicher  Schankergeschwüre  nicht  dauernd  infektiös.  Er 
verliert  diese  Eigenschaft,  wenn  sich  das  Geschwür  zur  Reinigung 
und  Vernarbung  anschickt. 

Auf  dem  Höhestadium  der  Geschwürsbildung  ist  die  Infektiosität  des  Eiters 
sehr  hochgradig,  denn  man  hat  einen  einzigen  Tropfen  Eiters  mit  fast  einem  halben 
Glase  Wassers  gemischt,  und  dennoch  zeigte  sich  dieser  sehr  stark  verdünnte  Eiter  bei 
Impfversuchen  wirksam.  In  geschlossenen  Glasröhrchen  erhält  sich  die  Impfbarkeit 
des  Eiters  länger  als  vierzehn  Tage.  Eingetrockneter,  dann  nach  längerer  Zeit  mit 
Flüssigkeit  aufgeweichter  Eiter  bleibt  lange  Zeit  wirksam.  Wird  dagegen  Eiter  in 
siedendes  Wasser  gebracht  oder  mit  Alkohol,  konzentrierten  Mineralsäuren,  kaustischen 
Alkalien  oder  adstringierenden  Flüssigkeiten  behandelt,  so  büßt  er  die  Infektiosität 
vollkommen  ein. 

Nicht  unerwähnt  soll  es  bleiben,  daß  man  mitunter  eine  Ansteckung  durch 
Mittelspersonen  beobachtethaben  will.  Männer,  welche  mit  einer  an  weichen  Schanker- 
geschwüren leidenden  Frau  Geschlechtsverkehr  gehabt  hatten  und  gleich  darauf  mit 
einer  gesunden  Frau  geschlechtlich  verkehrten,  sollen  die  letztere  angesteckt  haben,  während 
sie  selbst  gesund  blieben.  Man  erklärt  dies  so,  daß  sich  in  dem  Vorhautsacke  beim  ersten 
Geschlechtsverkehr  ansteckender  Eiter  angesammelt  hatte,  welcher  beim  zweiten  in  die 
Scheide  der  gesunden  Frau  übertragen  wurde  ( Ricord , Puche). 

Die  Gefahr  einer  Ansteckung  während  des  Geschlechtsverkehres 
ist  um  so  größer,  wenn  bereits  Wunden  an  den  Geschlechtsteilen 
vorhanden  waren,  so  daß  in  diese  leicht  Eiter  cindringen  kann. 
Oft  werden  solche  Wunden  erst  während  der  Begattung  durch 
übermäßig  stürmisches  Vorgehen  in  Form  von  epithelialen  Erosionen 
oder  Einrissen  geschaffen.  Aber  es  scheint,  daß  infektiöser  Eiter, 
auch  ohne  daß  Zerstörungen  der  Epitheldecke  vorhanden  sind,  an 
solchen  Stellen  die  Haut  zu  infizieren  vermag,  an  welchen  die  Epi* 
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dermis  sehr  dünn  ist;  wahrscheinlich  geben  ihm  hier  die  Mündungen 
der  Haarfollikel  und  Drüsen  eine  Eingangspforte  ab. 

Erfahrungsgemäß  kommt  weiches  Schankergeschwür  häutiger 
bei  Männern  als  bei  Frauen  vor.  Nicht  selten  bekommt  man  m 
kurzer  Zeit  zahlreiche  Erkrankungen  zu  sehen,  während  dann  wieder 
längere  Zeit  keine  Erkrankungen  verkommen.  Wiederholt  erfuhr  ich 
dabei  anamnestisch  von  den  Kranken,  daß  sie  alle  eine  fiisch  zuge- 
reiste, an  dem  vorhergegangenen  Wohnort  wahrscheinlich  verbrauchte 
und  brotlos  gewordene  Dirne  benutzt  hatten,  die  häufig  in  dem  neuen 
Wirkungskreise  als  willkommener  Gast  begrüßt  worden  war,  denn 
was  für  die  Gonorrhoe  gilt,  trifft  auch  für  das  weiche  Schanker- 
geschwür zu,  daß  die  meisten  Ansteckungen  in  mangelhaft  äiztlich 
beaufsichtigten  Freudenhäusern  Vorkommen,  und  daß  manche  Dirne 
während  einer  einzigen  Nacht  eine  größere  Zahl  von  Männern 
ansteckt.  Daß  weicher  Schanker  fast  ausschließlich  eine  Krankheit 
des  mannbar  gewordenen  Lebensalters  ist,  liegt  auf  der  Hand. 
Kommen  weiche  Schankergeschwüre  bei  Kindern  vor,  so  hat  man 
zunä?hst  an  Schändung,  Stuprum  zu  denken,  wenn  Geschlechtsteile 
oder  After  Sitz  der  weichen  Schankergeschwüre  sind,  anderenfalls 
könnten  auch  Zufälligkeiten  im  Spiele  sein. 

Gleich  der  Gonorrhoe  stellt  auch  das  weiche  Schankergeschwür 
ein  rein  örtliches  Leiden  an  den  Geschlechtsteilen  dar.  Höchstens 
werden  noch  die  nächst  gelegenen  Lyrmphdrlisen  in  die  Erkrankung 
hineingezogen.  Daher  geht  das  Leiden  auch  nicht  auf  die  Nach- 
kommen über  und  ist  nicht  erblich.  Wer  einmal  weiche  Schanker- 
geschwüre überstanden  hat,  ist  nicht  etwa  in  Zukunft  vor  ihnen 
gesichert;  jede  neue  Ansteckungsgelegenheit  gibt  auch  wieder  Ver- 
anlassung zur  Entstehung  von  neuen  Geschwüren. 

Ein  Vorkommen  von  weichen  Schankergeschwüren  neben 
■Gonorrhoe  und  Syphilis  ist  nichts  Ungewöhnliches,  denn  die 
eine  Form  des  Morbus  venereus  schließt  nicht  die  andere  aus.  Hat 
ein  Mann  mit  weichen  Schankergeschwüren  mit  einer  syphilitischen 
Person  geschlechtlichen  Umgang  gehabt,  so  kann  er  das  weiche 
Schankergeschwür  auch  noch  mit  Syphilisgift  infizieren.  Während  das 
weiche  Schankergeschwür  bald  wieder  ausheilt  und  vernarbt,  tritt 
an  seine  Stelle  nach  und  nach  ein  harter  Knoten,  und  man  bekommt 
es  mit  einem  syphilitischen  oder  harten  Schanker  zu  tun,  welcher  zu 
seiner  Ausbildung  weit  längerer  Zeit  bedarf  und  zu  welchem  späterhin 
syphilitische  Veränderungen  auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten 
hinzukommen.  Man  nennt  ein  solches  Vorkommnis  nach  Rollet  einen 
gemischten  Schanker,  Ulcus  mixtum. 

Weiche  Schankergeschwüre  sind  bereits  im  Altertume  bekannt  gewesen,  wenigstens 
gedenken  die  Satiriker  des  klassischen  Altertumes  vielfach  geschwüriger  Veränderungen 
an  den  Geschlechtsteilen. 

II.  Symptome.  Da  man  mit  virulentem  Eiter  weicher  Schanker- 
»Ageschwüre  mehrfach  Impfungen  an  Gesunden  oder  bereits  Infizierten 
: vorgenommen  hat,  so  ist  man  über  die  Dauer  des  Inkubations- 
u Stadiums  genau  unterrichtet.  Die  Veränderungen  folgen  der  Impfung 
binnen  so  wenigen  Stunden  auf  dem  Fuße,  daß  eine  Inkubationszeit 
kaum  vorhanden  ist.  Die  Kranken  freilich  geben  meist  an,  daß  sie 
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die  ersten  Ei  scheinungen  erst  am  zweiten,  dritten  oder  vierten 
Tage  nach  einem  Geschlechtsverkehr  bemerkt  hätten,  weil  sie  die 
Anfangsveränderungen  gewöhnlich  übersehen  haben.  Von  manchen 
Ärzten  wird  sogar  eine  Inkubationsdauer  bis  zu  30  Tagen  zugegeben, 
doch  ist  dies  wohl  sicher  unrichtig. 

führt  man  am  Menschen  eine  Impfung  mit  virulentem  Eiter  eines  weichen 
Schankergeschwüres  auf  der  Innenfläche  des  Oberschenkels  oder  am  Oberarme  aus.  so 
hat  sich  bereits  binnen  24  Stunden  um  den  Impfstich  ein  roter  Hof  gebildet.  Nach 
48  Stunden  ist  eine  rote  Papel  entstanden,  welche  sich  schnell  in  eine  Pustel  umwan-  , 
delt,  indem  die  Epidermis  durch  Eiter  emporgehoben  wird.  Die  Eiterblase  platzt  und 
ihr  Inhalt  trocknet  zu  einer  Kruste  ein.  Entfernt  man  diese  am  fünften  oder  sechsten 
Tage,  so  bekommt  man  ein  tiefes  Geschwür  mit  [den  Eigenschaften  eines  weichen 
Schankergeschwüres  zu  Gesicht. 

Weiche  Scbankergesch würe  bieten  meist  ein  eigentümliches 
Aussehen  dar.  In  der  Regel  greifen  sie  stark  in  die  Tiefe  und  fallen 
mit  so  steilen  Rändern  ab,  daß  man  sie  nicht  unpassend  als  krater- 
förmig bezeichnet  hat.  Oft  sind  sie  vollkommen  rund,  wie  mit  einem 
Locheisen  ausgeschlagen , in  anderen  Fällen  dagegen  erscheint  ihr 
Rand  ausgebuchtet,  wie  ausgenagt.  Stets  ist  der  Rand  scharf  abgesetzt,  ' 
nicht  selten  leicht  wallartig  aufgeworfen  und  ein  wenig  unterhöhlt 
(vergl.  Fig.  172  und  173  auf  S.  1035).  Die  nächste  Umgebung  des 
Randes  erscheint  entzündlich  gerötet.  Der  Grund  der  Geschwüre  zeigt 
auf  dem  Höhestadium  der  Entwicklung  einen  gelblichen  eitrigen 
grünlich-grauen,  speckigen,  nekrotischen  Belag.  Nur  so  lange,  als  ' 
dieser  besteht,  kommen  den  Geschwürsabscheidungen  infektiöse  Eigen- 
schaften zu.  Der  GeSclnvürsgrund  sieht  vielfach  grubig  vertieft,  w ie 
wurmstichig  aus.  Übt  man  mit  den  Fingern  von  der  Seite  her  einen 
Druck  auf  das  Geschwür  aus,  so  empfinden  die  Kranken  Schmerz.  * 
Manche  Kranke  klagen  auch  ohne  Druck  über  Prickeln,  Jucken 
und  Schmerz  an  der  Geschwürsstelle.  Bei  Druck  treten  leicht 
Blutungen  aus  den  Geschwüren  auf,  ebenso  beim  Berühren  ihrer  Ober-  f 
fläche.  Der  Grund  und  die  nächste  Umgebung  wreicher  Schanker-  I 
geschwüre  sind  nicht  selten  leicht  härtlich,  weil  die  Entzündung  I 
auch  noch  die  nächste  Umgebung  betrifft;  diese  Härte  geht  sehr  ; 
allmählich  in  die  gesunde  Nachbarschaft  über. 

Untersucht  man  die  eitrigen  Geschwürsauflagerungen  unter  dem 
Mikroskop,  so  findet  man  mitunter  außer  Eiterzellen  Kristalle  von 
phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  und  kohlensaurem  Kalk.  Hat  [ 
man  sich  Abstrichpräparate  auf  Deckgläschen  gemacht,  läßt  man 
diese  lufttrocken  werden,  zieht  man  sie  dann  mehrere  Male  durch 
die  Flamme  und  färbt  sie  mit  basischen  Anilinfarben,  beispielsweise  j 
mit  verdünnter  Karbolfuchsinlösung,  so  wird  man  bei  starker  Ver- 
größerung mit  Ölimmersion  häufig  Ducrey sehe  Streptobazillen  finden.  1 
Sie  kommen  meist  vereinzelt  in  kleinen  Häufchen  oder  in  ketten-  i 
förmiger  Anordnung  vor  und  sind  hier  und  da  in  Zellen  einge-  jj 
schlossen.  Oft  liegen  sie  parallel  neben  einander  (vergl.  Fig.  171 
auf  S.  1031).  Außerdem  kommen  zahlreiche  Kokken,  Diplokokken, 
Kapsel kokken  und  Tetrakokken  vor. 

Bei  Anlegung  von  Reinkulturen  lausen  sich  auüer  Zluerr  i/sclien  Bazillen 
Streptokokken,  Staphylokokken  und  häufig  auoh  Sarzina  gewinnen. 

In  der  dritten  oder  vierten  Woche  reinigt  sich  das  Gesch wüf 
mehr  und  mehr,  sein  Grund  zeigt  gute  Granulationen,  und  es  tritt  | 
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schließlich  Vernarbung  ein.  In  diesem  Regenerationsstadium  wird 
übertragbares  Sekret  nicht  mehr  geliefert.  . 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  findet  man  mehrere  weiche 
Schankergeschwüre,  so  daß  man  beispielsweise  den  Rand  der  Vor- 
haut, die  Eichelrinne  oder  Schamlippen  mit  einem  Kranze  von 
hart  ’ nebeneinander  liegenden  Geschwüren  umrahmt  und  bedeckt 
findet.  DjatschJcow  zählte  bei  einem  Kranken  75  Geschwüre.  Oft 
beobachtet  man,  daß  sich  an  gegenüberliegenden  und  in  inniger 
Berührung  miteinander  stehenden  Hautflächen  Geschwüre  zeigen, 
von  welchen  das  eine  einen  genauen  Abklatsch  des  anderen  bildet 
(vergl.  Fig.  172).  Zuweilen  läßt  sich  deutlich  verfolgen,  daß  ein 
Geschwür  allmählich  die  ihm  anliegende  Haut  oder  Schleimhaut  duich 
Selbstansteckung,  Autoinfektion,  entzündete. 

Die  Größe  weicher  Schankergeschwüre  wechselt;  bald 
erreichen  sie  nur  den  Umfang  eines  Stecknadelknopfes,  während 

Fig.  172. 


Fig.  173. 


Mehrfache  weiche  Schankergeschwüre  auf  dem  Weiches  Schankergeschwür  auf  dem 
inneren  Vorhautblatte  und  im  Sulcus  coronarius.  Labium  minus  dextrum. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.)  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


sie  in  anderen  Fällen  erbsengroß  sind,  bis  zur  Größe  eines  Finger- 
nagels anwachsen  oder  noch  größeren  Umfang  erreichen. 

Der  häufigste  Sitz  weicher  Schankergeschwüre  ist  bei 
Männern  die  äußere  Vorhaut.  Oft  begegnet  man  ihnen  auch  auf  dem 
Rande  der  Vorhaut,  auf  dem  inneren  Vorhautblatte  und  in  dem 
Sulcus  coronarius  glandis.  Zuweilen  haben  sie  am  Frenulum  prae- 
putii  ihren  Sitz.  Mitunter  finden  sie  sich  an  der  Harnröhrenmündung, 
oder  sie  sitzen  in  der  Harnröhre  selbst,  aber  nicht  tiefer  als  in  der 
Fossa  navicularis.  Im  letzteren  Falle  stellt  sich  eitriger  Ausfluß 
aus  der  Harnröhre  ein , so  daß  der  Zustand  oft  für  Gonorrhoe  der 
Harnröhre  gehalten  wird.  Man  hat  dann  von  einem  latenten  oder 
larvierten  weichen  Schankergeschwür  der  Harnröhre  gesprochen. 
Übrigens  kommen  auch  Schankergeschwüre  auf  der  Haut  des  Hoden- 
sackes, in  der  Genito-Cruralfalte,  auf  der  Symphysis  pubis  und  am 
Nabel  vor. 

Bei  Frauen  bekommt  man  am  häufigsten  an  der  Innenfläche 
der  Labien  und  an  der  hinteren  Kommissur  der  Scheide  weiche 
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Schankergeschwure  zu  sehen.  Die  Labien  sind  nicht  selten  geschwollen 
und  gerötet  und  die  weichen  Geschwüre  mit  honigfarbenen  ode? 
bräunlichen  Borken  bedeckt.  Auch  kommen  sie  an  der  Vorhaut  der 
Klitoris  auf  dem  Schamberge  und  an  der  Genito-Cruralfalte  vor 
Seltener  begegnet  man  ihnen  auf  der  Schleimhaut  der  Scheide  und 
aul  der  A agmalportion  des  Uterus.  Durch  Überfließen  von  Eiter  über 
den  Damm  kann  es  bei  Frauen  zu  Schanker  im  Mastdarme  kommen. 

D n ' . Afterfalten  ähneln  weiche  Schankergeschwüre  nicht  selten 
Hautemrissen,  Rhagaden. 


Fig  174. 


Ulcus  molle  gangraenosum  mit  Zerstörung  des  Penis  bis  auf  einen  kleinen  Stumpf. 

4Ujilbriger  Mann. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigen«  Ileobnchtung.  Züricher  Klinik.) 


Der  Verlauf  weicher  Schankergeschwüre  gestaltet  sich 
meist  so,  daß  sich  in  der  dritten  oder  vierten  Woche  das  Stadium 
der  Reinigung  der  Schankergeschwüre  ausbildet,  welchem  dann  in 
der  fünften  bis  sechsten  Woche  die  Vernarbung  folgt.  Die  Narbe 
erscheint  weich  und  läßt  auf  der  Haut  anfangs  pigmentierte,  späterhin 
weiß  verfärbte  Stellen  zurück,  welche  sich  nicht  selten  mit  einem 
bräunlich  pigmentierten  Rande  umgeben.  Nach  einiger  Zeit  sind  aber 
auch  diese  Stellen  spurlos  verschwunden. 

Mitunter  bekommt  man  cs  mit  abweichenden  Formen 
weicher  Schankergeschwüre  zu  tun. 
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Beim  Follikulärschanker,  welcher  namentlich  oft  bei  Frauen 
beobachtet  wird,  entsteht  innerhalb  eines  Haarfollikels  ein  sehr  tiefes, 
aber  wenig  umfangreiches  Geschwür , während  sich  der  b lächen- 
schanker  gerade  weit  auf  der  Oberfläche  und  nur  wenig  in  die  Tiefe 
ausbreitet.  Veränderungen  der  letzteren  Art  kommen  nicht  selten 
auf  der  Eichel  vor.  Jullien  beschrieb  einen  bullösen  Schanker,  bei 
welchem  sich  die  Epidermis  blasenartig  erhebt.  Als  Ulcus  molle 
elevatum  s.  luxurians  bezeichnet  man  solche  weiche  Schanker- 
geschwüre, bei  welchen  es  zur  Zeit  der  Ausheilung  zu  sehr  iippigei 
Granulationsbildung  kommt.  Eine  schon  ernstere  Form  von  weichen 
Schankergeschwüren  stellt  das  diphtherische  weiche  Schanker- 
geschwür dar.  Bei  ihm  bilden  sich  aut  dem  Grunde  der  Geschwüre 
nekrotische  membranai’tige  Beläge.  Nicht  selten  gehen  damit  tiefe 
und  weit  um  sich  greifende  Zerstörungen  Hand  in  Hand.  Dem  diph- 
therischen Schankergeschwüre  nahe  verwandt  ist  das  gangränöse 
weiche  Schankergeschwür.  Bei  ihm  tritt  Brand  am  Geschwüre 


Fig.  175. 


Phagedänisches  weiches  Schankergeschwür. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


und  in  seiner  nächsten  Umgebung  auf.  Der  Brand  greift  oft  schnell  und 
weit  um  sich,  und  so  kann  sich  in  kurzem  Zeitraum  eine  ausgedehnte 
Zerstörung  des  Penis  (vergl.  Fig.  174  auf  S.  1036)  und  der  Haut  am 
Skrotum,  am  Damm,  in  der  Inguinalgegend  und  auf  den  Bauch- 
decken ausbilden.  Brandige  Schankergeschwüre  hat  man  namentlich 
in  heißen  Sommermonaten  und  bei  anämischen,  heruntergekommenen, 
tuberkulösen  und  dem  Trünke  ergebenen  Personen  und  bei  Zucker- 
kranken beobachtet.  Auch  Quecksilbergebrauch  gibt  eine  Neigung 
zu  brandigen  Schankergeschwüren  ab.  Bei  einem  phage dänischen 
weichen  Schankergeschwür  greift  zwar  auch  schneller  Zerfall  um 
sich,  ohne  daß  aber  gerade  brandige  Veränderungen  besonders  vor- 
wiegen. Die  Haut  wird  nicht  selten  auf  weite  Strecken  zerstört 
(vergl.  Fig.  175),  so  daß  beispielsweise  die  Bauchmuskulatur  so  frei 
und  rein  daliegt,  wie  wenn  man  sie  an  der  Leiche  mit  dem  Messer 
präpariert  hätte.  Als  serpiginöses  weiches  Schankergeschwür 
endlich  bezeichnet  man  solche  Erkrankungen,  bei  welchen  ein  Schan- 
kergeschwür an  einer  Stelle  ausheilt  und  vernarbt,  während  an  an- 
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deren  die  Zerstörung  weiter  um  sich  greift.  Mitunter  dauert  es 
lange  Zeit  an  und  ruft  schließlich  ausgedehnte  Geschwürsbildungen 
und  Vernarbungen  hervor. 

Komplikationen  weicher  Schankergeschwüre  hängen 
entweder  von  dem  Sitz  der  Geschwüre  oder  von  Metastasen 
Ducrey scher  Streptobazillen  ab. 

So  beobachtet  man  mitunter  bei  Schanker  am  Frenulum  praeputii 
Blutungen  oder  Perforation  des  Frenulums.  Mitunter  nehmen 
sogar  Blutungen  aus  der  Arteria  frenuli  einen  bedenklichen  Umfang  ; 
an.  Geschwüre  am  Rande  der  Vorhaut,  welche  nicht  selten  fissuren- 
oder  rhagadenartige  Gestalt  zeigen,  führen  häufig  zu  Schwellung  ] 
und  Verengerung  der  Vorhaut  und  damit  zu  entzündlicher  Phi- 
mose. Auch  Schanker  auf  der  inneren  Vorhautlamelle  und  an  der 
Eichelrinne  ziehen  oft  durch  Entzündung  und  entzündliches  Ödem 
der  Vorhaut  Phimose  nach  sich,  die  sich  zuweilen,  wenn  man  die 
Vorhaut  gewaltsam  hinter  die  Eichel  zurückbringt,  in  eine  Para- 
phimose umwandelt.  Daneben  besteht  oft  Balanitis.  Geschwüre 
auf  der  Eichel  greifen  zuweilen  so  sehr  in  die  Tiefe,  daß  ein  großer 
Teil  der  Eichel  verloren  geht.  Bei  Geschwüren  an  der  Mündung 
der  Harnröhre  oder  in  der  Harnröhre  selbst  stellen  sich  mitunter 
Schmerzen  und  Behinderung  bei  der  Harnentleerung  ein.  1 

Zu  den  metastatischen  Komplikationen  gehört  die  akute 
Lymphdrüsenentzündung,  Lymphadenitis  acuta  s.  Bubo 
acutus,  kurz  Schankerbubo  genannt.  Bei  Genitalschanker  ge- 
raten die  inguinalen  Lympbdriisen  in  metastatische  Entzündung,  j 
bei  extragenitaler  Infektion  die  dem  weichen  Schankergeschwüre  : 
zunächst  gelegenen  Lymphdriisen. 

Eine  Lymphdrüsenentzündung  bildet  sich  um  so  leichter  aus,  j 
je  reizender  die  örtliche  Behandlung  weicher  Schankergeschwüre 
war  oder  je  mehr  die  Geschwüre  mechanisch  durch  körperliche  An- 
strengungen, enges  Beinkleid,  lange  Märsche,  Turnen,  Tanzen,  Reiten 
oder  äbnl.  gereizt  wurden.  Auch  fortgesetzte  geschlechtliche  und 
alkoholische  Ausschweifungen  wirken  begünstigend  ein.  Nicht  ganz 
ohne  Einfluß  erweist  sich  der  Sitz  der  Geschwüre,  denn  häufig  bildet 
sich  gerade  dann  eine  Lymphdrüsenentzündung  aus.  wenn  Schanker- 
geschwüre am  Frenulum  praeputii  oder  in  der  Eichelrinne  gelegen 
sind.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  daß  gerade  von  diesen  Teilen 
aus  zahlreiche  Lymphgefäße  ausgehen  und  mit  den  inguinalen 
Lymphdriisen  in  Verbindung  stehen. 

Mitunter  findet  man  nicht  nur  die  inguinalen  Lymphdriisen,  sondern  auch  die 
Lymphgefäße  auf  dem  Rücken  des  Eenis  entzündet.  Es  läßt  sich  dann  ein  gegen 
Druck  schmerzhafter,  härtlicher,  drehrunder,  oft  mit  knotenförmigen  Auftreibungen  ver-  1 
seheuer  Sirang  nachweisen,  über  welchem  die  Llaut  mitunter  strichförmig  gerötet  aus-  1 
sieht.  Zur  Vereiterung  kommt  es  nur  ausnahmsweise,  wobei  dem  Eiter  bald  infek-  i 
tiöse  Eigenschaften  wie  dem  üchankergesch wiire  selbst  zukommen,  bald  nicht.  Man  hat  I 
solche  Eiterherde  Itubonuli  genannt. 

Der  Sitz  der  akuten  Lymphdrüsenentzündung  richtet 
sich  nach  dem  Sitze  der  weichen  Schankergeschwüre.  Bei  Geschwüren 
auf  der  rechten  Stute  des  Gliedes  beispielsweise  stellen  sieh  auch  *1 
rechtsseitige  inguinalbuboncn  ein,  weil  die  rechtsseitigen  Ly  mph*! 
gefaßt*  de-  Penis  mit  den  rechtsseitigen  Inguinaldrüsen  in  Verbindung 
stehen.  Nur  dann,  wenn  Geschwüre  in  der  Mittellinie  des  Gliedes, 
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Big.  176. 


am  Frenulum  oder  auf  dem  Rücken  der  Eichel  oder  Vorhaut  sitzen, 
können  die  inguinalen  Lymphdrüsen  auf  beiden  Seiten  betroffen  sein 
da  hier  eine  scharfe  Trennung  der  Lymphgefaßgebiete  nicht  besteht. 

Bildet  sich  ein  akuter  Bubo  aus,  so  klagen  die  Kranken  _ 
der  Regel  über  Brennen  und  bald  auch  über  heftigen  Schmerz  m 
der  Inguinalgegend.  Der  Schmerz  steigert  sich  beim  Gehen  und  bei 
Druck, ^und  der  Gang  wird  nicht  selten  erschwert,  nach  vorn  u bei - 
gebeugt  und  hinkend.  Beim  Betasten  fühlt  man  unter  der  Haut  eine 
einzige  Lymphdrüse  oder  einige  wenige  Lymphdrüsen  geschwollen. 
Sie  sind  *"  gegen  Druck  sehr  empfindlich.  Es  handelt  sich  also  um 
einen  akuten  dolenten  Bubo.  Schwellung  und  Schmerz  können 

langsam  wieder  zuruck- 
gehen.  Vielfach  aber 
rötet  sich  die  Haut  und 
fühlt  sich  heiß  und  ver- 
dickt an.  Es  bildet  sich 
in  der  Inguinalbeuge 
mehr  und  mehr  eine 
deutliche , längliche, 
flache  Erhebung  (vgl. 
Fig.  176).  Während  an- 
fangs die  Haut  über  den 
vergrößerten  Lymph- 
drüsen verschieblich 
ist,  geht  sie  später  in- 
folge einer  Periadenitis 
acuta  Verwachsungen 
mit  ihnen  ein.  Schreitet 
die  Lymphdrüsenent- 
zündung noch  weiter 
fort,  so  verdünnt  sich 
die  Haut  wieder  mehr 
und  mehr,  es  kommt 
zu  Fluktuation  und 
schließlich  zu  Durch- 
bruch von  Eiter  durch 
die  Haut  (vgl.  Fig.  177 
auf  S.  1040).  Nicht 
selten  bricht  die  Haut  plötzlich  bei  einer  lebhaften  Körperbewegung 
durch,  mitunter  aber  tritt  langsam  eine  zunehmende  Verdünnung  der 
Haut  ein  und  schließlich  sickert  Eiter  anfangs  sparsam,  dann  reich- 
licher und  häufig  aus  mehreren  Platzstellen  heraus.  Es  ist  also  zu 
einem  Bubo  acutus  abscedens  gekommen.  Mitunter  dringt  nicht 
der  Eiter  durch  die  Haut  nach  außen,  sondern  es  findet  eine  Eiter- 
senkung unter  der  Haut  statt.  Dabei  können  Blutgefäße  arrodiert 
und  eröffnet  werden,  so  daß  Verblutungsgefahr  auftritt,  oder  wenn 
sich  der  Eiter  nach  oben  ausbreitet , kann  eine  umschriebene  oder 
ausgedehnte  Bauchfellentzündung  ausbrechen. 

Mitunter  stellen  sich  an  nach  außen  durchgebrochenen  Bubonen 
ähnliche  Veränderungen  wie  an  weichen  Schankergeschwüren  selbst  ein, 
und  es  kommt  an  ihnen  zu  Gangrän,  Phagedänismus  und  Serpiginosität. 


Akuter  linksseitiger  Inguinalbubo  bei  linksseitigem  Ulcus 
molle  praeputii. 

(Eigeno  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 
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Bei  der  Ausbildung  von  akuten  Bubonen  leidet  das  Allgemein- 
befinden häufig  außerordentlich  wenig;  die  Körpertemperatur  geht 
kaum  eine  Veränderung  ein.  Bei  manchen  Kranken  dagegen  stellen 
sich  schwere  Allgemeinerscheinungen  ein.  Es  tritt  Frösteln, 
selbst  Schüttelfrost  zu  Beginn  der  Erkrankung  auf,  dem  hohes 
Fieber  folgt.  Manche  Kranke  bekommen  wiederholtes  Erbrechen, 
Auftreibung  des  Leibes  und  Verhaltung  von  Darmgasen  und  des 
Stuhls,  so  (laß  das  Bild  den  Erscheinungen  einer  akuten  Bruchein- 
klemmung gleicht.  Ich  habe  wiederholt  Kranke  gesehen,  welche  irr- 
tümlicherweise mit  der  Dia- 
gnose eines  eingeklemmten 
Bruches  in  das  Krankenhaus 
geschickt  worden  waren. 

Das  Hinzutreten  einer 
akuten  Lymphadenitis 
kommt  bei  weichen  Schanker- 
geschwüren außerordentlich 
häufig  vor.  Beobachtungen 
aus  Krankenhäusern  lassen 
freilich  darüber  keinen  siche- 
ren Schluß  zu,  denn  in 
diese  lassen  sich  die  Kran- 
ken vielfach  nur  dann  auf- 
nehmen, wenn  sich  eine 
akute  Lymphadenitis  aus- 
gebildet hat,  die  zu  Arbeits- 
unfähigkeit führte.  Mikley 
sah  unter  2938  Soldaten 
mit  weichen  Schankerge- 
schwüren bei  1051  (35T°/0) 
akute  Bubonen  auftreten. 

Eine  nahestehende  Ziffer 
gibt  .Jordan  an , der  bei 
bl‘7%  der  Kranken  einen 
Bubo  acutus  dolens  und  bei 
26  5%  einen  Bubo  acutus 
abscedens  feststellte. 

Am  häufigsten  be- 
kommt man  es  mit  einsei- 
tigen Schankerbubonen  zu  . „ , 

tun.  die  erfahrungsgemäß  öfter  links  als  rechts  sitzen.  miey  fand 
sie  bei  47  7%  seiner  Kranken  linksseitig,  bei  Bo*4°/0  rechtsseitig  un 

bei  19-9°/0  beiderseitig.  „ . . 

Während  unter  Heitern  47  6%  an  Schankerbubonen  litten,  er- 
krankten von  Fußsoldaten  nur  34-6%-  , . 

Selbstverständlich  wird  die  Krankheitsdauer  durch  eine  hinzu- 
tretende akute  Lymphadenitis  wesentlich  verlängert.  Wahrend  un- 

ko, zierte  weiche  Schankergezchwiire  bei  Soldaten  nach  MU, 

dureliechnittlioh  l<)  Toro  zur  Heilung  brauchten,  zog  "'^dielvran 
licitndauer,  wenn  akute  Lymphadenitis  hmzutrat , in  ! ' 
40  Tage  hin.  Müssen  vereiterte  Lymphdrttsen  mit  Schnitt  behandelt 


Doppelseitige  vereiterte  Inguinalbubonen  mit  Durch- 
bruch nach  außen.  25j&h riger  Mann. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Ztlrichor  Klinik.) 
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werden,  so  trat  die  Heilung  durchschnittlich  erst  am  51.  Tage  ein; 
war  aber  ein  Einschnitt  nicht  notwendig,  so  war  die  Krankheit  am 
31.  Tage  geheilt. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  entstehen  akute  Schankerbubonen  ausschließlich 
durch  Metast  ase  von  Ducreyschen  Streptobazillen.  Man  hat  diese  vielfach 
im  Eiter  entzündeter  Lymphdrüsen  nachgewiesen.  Freilich  erfordert  ihre  Auffindung  das 
Anlegen  von  Reinkulturen.  Tomnaczewshi  fand  sie  bei  40°/0  der  Kranken  in  Rein- 
kulturen. Außer  Ducreyschen  Streptobazillen  kommen  auch  noch  Kokken  und  Diplo- 
kokken, die  zum  Teil  intrazellulär  gelagert  sind,  vor;  wahrscheinlich  stellen  diese  nur 
zufällige  Beimengungen  dar.  Im  Eiter  gehen  Ducreysche  Streptobazillen  bald  zugrunde 
und  damit  wird  der  Eiter  bakterienfrei,  steril.  Spietschha  fand  bei  42  Schankerbubonen 
den  Eiter  stets  bakterienfrei.  Auch  kommt  es  vor,  daß  im  Eiter  Ducreysche  Strepto- 
bazillen untergegangen  sind,  während  sich  in  ihm  pyogene  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken erhalten  haben.  In  der  Wand  des  Eiterherdes  dagegen  halten  sich  Ducreysche 
Streptobazillen  lange  Zeit  (Serra). 

Solange  Ducreysche  Streptobazillen  im  Lymphdrüseneiter  nachweisbar  sind, 
läßt  sich  der  Eiter  auf  den  Kranken  und  selbst  auf  Gesunde  mit  Erfolg  in  die  Haut  ver- 
impfen,  und  es  bilden  sich  an  den  Impfstellen  wieder  Schankergeschwüre.  Man  spricht 
dann  von  virulenten  Schankerbubonen.  Angeblich  soll  der  Eiter  mitunter  erst 
dann  Virulenz  bekommen,  wenn  der  Eiterdurchbruch  bereits  24  Stunden  bestanden  hat, 
während  ihm  unmittelbar  nach  dem  Eiterdurchbruche  Virulenz  nicht  zukommt.  Löbloivits 
betont,  daß  sich  virulente  Bubonen  schon  durch  ein  eigentümliches  Aussehen  auszeichnen. 
Sie  nehmen  sehr  schnell  an  Umfang  zu,  verursachen  starke  Schmerzen,  gelangen  bald 
zum  Durchbruche,  fallen  durch  lebhafte  Eiterung  und  schnellen  Gewebszerfall  auf, 
scheiden  häufig  bräunlichen  Eiter  ab,  zeigen  zackig  verlaufende  Wundränder  und  ver- 
narben nur  sehr  langsam. 

Als  konsensuelle  Bubonen  hat  man  akute  Lymphdrüsenentzündungen  be- 
zeichnet, welche  durch  die  gewöhnlichen  Eitererreger,  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken , hervorgerufen  sein  sollen , doch  kommen  solche , wenn  überhaupt , nur  außer- 
ordentlich selten  vor. 

Bei  blassen  und  entkräfteten,  namentlich  aber  bei  tuberkulösen 
und  skrofulösen  Personen  bekommt  man  nicht  selten  strumöse 
Bubonen  zu  sehen.  Dabei  schwellen  meist  mehrere  Lymphdrüsen  an 
und  bilden  dadurch  ein  größeres  Lymphdriisenpaket;  die  entzündeten 
Lymphdrüsen  sind  wenig  oder  gar  nicht  empfindlich;  zu  Vereite- 
rung kommt  es  kaum  jemals;  die  Veränderungen  halten  oft  monate- 
und  selbst  jahrelang  an. 

Von  französischen  Ärzten  wird  berichtet,  daß  in  seltenen  Fällen  Drüsenschanker 
ohne  vorausgegangene  weiche  Schankergeschwüre  an  den  Geschlechtsteilen  entstehen, 
so  daß  infizierendes  Sekret  die  Epidermis  durchsetzt  haben  müßte,  ohne  auf  ihr  ört- 
liche Veränderungen  hervorgerufen  zu  haben,  und  erst  in  den  Lymphdrüsen  seine  Schäd- 
lichkeit entfaltete.  Die  Franzosen  nennen  dies  einen  Bubon  d’emblee.  Die  Sache  ist 
strittig  und  mehr  als  zweifelhaft.  Sicher  aber  ist,  daß  mitunter  erst  längere  Zeit  nach 
der  Verheilung  weicher  Schankergeschwüre  akute  Schankerbubonen  auftreten,  die  nun 
leicht  für  einen  Bubon  d’emblee  gehalten  werden. 

Unter  den  NachkrankheitenweicherSchankergeschwiire 
sind  die  bereits  erwähnten  Zerstörungen  und  Verluste  einzelner 
Teile  an  den  Geschlechtswerkzeugen  zu  nennen.  Mitunter  zieht 
sich  die  Zerstörung  namentlich  der  Haut  weit  über  die  Bauchdecken 
hinauf,  so  daß  die  Bauchmuskeln  wie  anatomisch  präpariert  frei 
zutage  liegen.  Bei  manchen  Kranken  kommen  durch  Narbenbildung 
schwere  Formveränderungen  an  den  Geschlechtsteilen  zustande. 
Bleibende  Perforation  des  Erenulum  praeputii  ist  im  ganzen 
ohne  Bedeutung.  Haben  Geschwüre  an  der  Mündung  der  Harnröhre 
gesessen,  und  kommt  es  an  ihnen  zur  Vernarbung,  so  bildet  sich 
eine  Verengerung  der  Harnröhre  aus,  die  eine  allmähliche  Dila- 
tation oder  einen  anderen  operativen  Eingriff  erheischt.  Mitunter 

Eichhorßt,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV.  ßß 
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entwickeln  sich  spitze  Feigwarzen,  Condylomata  acuminata. 
weil  die  Haut  von  dem  reizenden  Sekret  bespült  und  gereizt  wurde! 
Bei  manchen  Kranken  stellt  sich  Herpes  genitalis  ein,  vielleicht 
weil  das  weiche  Schankergeschwür  zu  Neuritis  peripherischer  Nerven 
führte.  Zuweilen  bleiben  für  lange  Zeit  Fistelbildungen  nach 
vereiternden  Schankerbubonen  zurück. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  weichen  Schankergeschwüren  werden  am  zweckmäßigsten 
am  Lebenden  verfolgt.  Vielfach  hat  man  weiche  Schankergeschwüre 
mit  dem  Messer  entfernt  und  sie  der  mikroskopischen  Untersuchung 
unterzogen.  Ich  besitze  in  meiner  Sammlung  eine  größere  Zahl  der- 
artig gewonnener  Präparate. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  das  Corium 
von  zahlreichen,  dicht  nebeneinander  liegenden,  meist  uninukleären 
Rundzellen  durchsetzt,  so  daß  man  ein  Granulationsgewebe  vor  sich 
zu  haben  meint.  Die  Blutgefäße  erscheinen  stark  erweitert.  Ihre 
Wände  sind  vielfach  von  Rundzellen  durchsetzt.  Im  Bereiche  der 
Geschwürsfläche  fehlt  die  Epidermis.  Nach  den  Rändern  des  Ge- 
schwüres zu  nimmt  der  Epidermisverlust  mehr  und  mehr  ab. 

Als  ein  wichtiges  Zeichen  für  weiche  Schankergeschwüre  kommen 
noch  Ducreij sehe  Streptobazillen  hinzu,  die  man  oft  in  kettenförmiger 
Anordnung  in  dem  Gewebe  antrifft,  auch  in  den  tieferen  Schichten 
des  Corium. 

IV.  Diagnose.  Meist  erwachsen  keine  bedeutenden  Schwierig- 
keiten, wenn  es  sich  darum  handelt,  weiche  Schankergeschwüre  zu 
diagnostizieren.  In  allen  zweifelhaften  Fällen  würde  der  Nachweis 
von  2>wcreyschen  Bazillen  zu  führen  und  eine  Impfung  mit  Ge- 
schwürssekret vorzunehmen  sein.  Bei  der  Differentialdiagnose  sind 
namentlich  Akne,  Herpes  genitalis,  Ulcus  durum  und  Krebs 
zu  berücksichtigen. 

Akne  ist  an  die  Talgfollikel  gebunden  und  ruft  Abszesse  und  Ge- 
schwüre hervor,  welche  in  wenigen  Tagen  ohne  Behandlung  heilen. 

Bei  Herpes  genitalis  bekommt  man  es  mit  Bläschen  zu  tun,  welche 
gruppenförmig  dicht  nebeneinander  auf  gerötetem  Grunde  stehen  und  anfangs 
serösen  Inhalt  beherbergen,  der  späterhin  zu  dünnen  Borken  eintrocknet. 
Nach  Abfall  der  Borken  bleiben  im  Gegensatz  zu  weichen  Schankerge- 
schwüren sehr  oberflächliche,  nicht  etwa  tiefe  kraterförmige  Geschwüre 
zurück,  deren  Sekret  im  Gegensatz  zu  demjenigen  weicher  Schankergeschwüre 
keine  elastischen  Fasern  enthält.  Die  Veränderungen  heilen  von  selbst 
in  wenigen  Tagen  aus.  Oft  werden  die  Kranken  angeben,  daß  sie  bereits 
mehrfach  vordem,  und  ohne  daß  ein  Beischlaf  vorausgegangen  war,  ähnliche 
Erkrankungen  durchgemacht  haben. 

Das  harte  Schankergeschwür,  Ulcus  durum,  die  erste  greifbare 
Erscheinung  der  Syphilis,  zeichnet  sich  vor  dem  Ulcus  inollc  durch  scharf 
umschriebene  Knorpelhärte  aus 5 man  vermißt  meist  Schmerz  und  Neigung  zu 
Blutungen  bei  Druck.  Harte  BcliankcrgcsohwtJro  treten  gewöhnlich  nicht 
multipel  auf.  Die  nächst  gelegenen  inguinalen  Lyrophdrüsen  zeigen  sich  dagegen 
beiderseits  multipel  geschwollen,  sind  gegen  Druck  nicht  empfindlich  und 
zeigen  keine  Neigung  zur  Vereiterung.  Mit  Sicherheit  lassen  sich  beide  ('< 
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schwürsformen  daran  unterscheiden,  daß  sich  bei  Ulcus  molle  Duereywtoa 
Streptobazillen  und  bei  Ulcus  durum  Spirochaete  pallida  im  Gewebssafte 
nachweisen  lassen. 

Caspar»  hat  den  Versuch  gemacht,  auf  histologischem  Wege  die  Unterscheidung 
zwischen  einem  Ulcus  molle  und  Ulcus  durum  festzustellen.  Er  beobachtete  im  harten 
Geschwür  größere  Gefäßarmut,  stärkere  Entwicklung  des  Balkengerustes . ui  welchem 
i . sich  Rundzellen  eingeschichtet  finden,  und  zahlreiche  klaffende  Lymphspalten. 

Eine  Verwechslung  zwischen  Ulcus  molle  und  Epithelialkarzinom 
kommt  namentlich  dann  in  Frage,  wenn  sich  Zerstörungen  am  Penis  aus- 
gebildet haben.  Klinisch  wird  mau  hauptsächlich  auf  die  Erscheinungen  bei 

[Beginn  der  Erkrankung  zu  achten  haben.  . 

Mehrfach  habe  ich  auf  chirurgischen  Abteilungen  Kranke  gesehen,  bei 
i welchen  ausgedehnte  Zerstörungen  der  Hautdecken  bestanden,  und  es  zweifel- 
haft war,  ob  diese  von  einem  phagedänischen,  beziehungsweise  gangränösen 
Schanker  den  Ausgang  genommen  hatten  oder  mit  Krebs  zusammenhingen. 

Y.  Prognose.  Wenn  sich  auch  zu  weichen  Schankergeschwüren 
Komplikationen  mannigfacher  Art  hinzugesellen  und  sich  aus  diesen 
wieder  Nachkrankheiten  ernsterer  Natur  entwickeln  können,  so  darf 
man  doch  bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  die  "V  orhersage  gut  stellen. 
Je  mehr  sich  die  Kranken  körperlich  und  geistig  schonen,  um  so 
berechtigter  erscheint  die  Aussicht  auf  einen  glatten  und  günstigen 
Verlauf.  Anämische,  schlecht  genährte,  tuberkulöse  und  körperlich 
angestrengt  arbeitende  Menschen  sind  in  größerer  Gefahr,  an  Kom- 
plikationen zu  erkranken. 

Dringend  anzuraten  ist,  daß  man  die  Kranken  einige  Wochen 
nach  vollendeter  Vernarbung  der  Geschwüre  nochmals  untersucht, 
ob  sich  nicht  etwa  am  Orte  der  weichen  Geschwüre  ein  Ulcus  durum 
entwickelt  hat  und  weitere  Erscheinungen  von  Syphilis  vorhanden 
sind,  weil  es  sich  um  ein  Ulcus  mixtum  handelte. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  weicher  Schankergeschwüre 
gehört  mehr  dem  Gebiete  der  Chirurgie  als  der  inneren  Medizin  an. 

Die  Kranken  sollen  mäßig  leben,  Bier  und  Wein  meiden,  für 
tägliche  Leibesöffnung  sorgen  und  sich  körperlicher  und  geistiger 
Überanstrengungen  enthalten.  Geschlechtsverkehr  muß  schon  des- 
halb unterlassen  werden,  um  nicht  weitere  Ansteckungen  hervorzu- 
rufen. Die  zweckmäßigste  örtliche  Behandlung  der  Geschwüre  ist 
meiner  Erfahrung  nach  die  Bepuderung  mit  Jodoform.  Man 
streue  morgens  und  abends  eine  dünne  Schicht  von  Jodoform  auf 
den  Geschwürsgrund,  indem  man  einen  trockenen  Haarpinsel  in  fein 
gepulvertes  Jodoform  taucht  und  durch  Anknipsen  mit  dem  Finger 
das  Jodoform  zum  Zerstäuben  bringt.  Darauf  überdecke  man  das 
Geschwür  mit  Wundwafte.  Bevor  man  eine  neue  Verstäubung  vor- 
nimmt, spüle  man  die  vorhergegangene  mit  lauer  Karbolsäurelösung 
(2-0: 100-0)  ab. 

Leider  verbreitet  Jodoform  einen  so  aufdringlichen  und  leicht 
erkennbaren  Geruch,  daß  es  sich  nur  bei  Kranken  in  Spitälern  oder 
bei  solchen  anwenden  läßt,  die  sich  vom  allgemeinen  Verkehr  fern- 
halten können.  Man  hat  daher  an  Ersatzmittel  gedacht  unu  als  solche 
Hydrargyrum  chloratum,  Bismutum  subnitricum,  Aristol  (Wismut- 
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oxyjodidgallol),  Dermatol  (Bismutum  subgallicum),  Xeroform  (Bis- 
mutum tribromphenylicum),  Dijodsalicylicura , Europhen  (Isobutyl- 
orthokresoljodid),  Jodoform  (Para- Jodvanisol),  Itrol  (Silbernitrat)  und 
Sozojodol  (Natriumsalz  der  Dijodparaphenolsulfosäure)  empfohlen. 

Früher  wurden  vielfach  Adstringentien  und  Desinfizientien  zu  Verbandwässem 
verordnet,  namentlich  Lösungen  von  Cuprum  sulfuricum  (05:1000),  Zincum  sulfuri- 
cum,  Argentum  nitricum,  Acidum  carbolicum,  Kalium  hypermanganicum  und  Kreosot. 

Bekommt  man  es  mit  gangränösen , phagedänischen  oder 
serpiginösen  Schankergeschwüren  zu  tun,  so  suche  man  etwaige  Ur- 
sachen zu  heben,  verbiete  also  beispielsweise  Q,uecksilbergebrauch, 
kräftige  die  Kranken  durch  Bier,  Wein  und  gute  Kost  und  ver- 
ordne zunächst  die  eben  angegebenen  Mittel.  Empfehlenswert  ist 
besonders  bei  übelriechenden  Veränderungen  als  Verband wasser 
Liquor  Aluminii  acetici  (2'0 : lOO'O).  Dem  Umsichgreifen  von  Ge- 
schwüren hat  man  durch  Ätzungen  Einhalt  zu  tun  gesucht. 
Gegen  phagedänische  Geschwüre  empfahl  Thiersch  subkutane  Ein- 
spritzungen von  Höllenstein  (l’0 : 15000).  Die  Einspritzungen 
sollen  in  Chloroformnarkose  in  Abständen  von  1 cm  Entfernung  unter- 
einander und  1 cm  vom  Geschwürsrande  entfernt,  aber  gegen  das 
Geschwür  gerichtet  ausgeführt  werden.  Tillot  rühmte  chlorsaures 
Kalium  in  Salbenform  (POiSO'O).  Hawthom  empfahl  gesättigtes  Acidum 
pikronitricum. 


Die  Abortivbehandlung  weicher  Schankergeschwüre  führt 
in  der  Regel  nicht  zum  Ziel.  Überhaupt  ist  ein  Erfolg  von  ihr  nur  dann 
zu  erwarten,  wenn  sie  binnen  der  ersten  vier  Tage  ausgeführt  wird.  Später 
nützt  sie  nichts  mehr.  Sie  läuft  wesentlich  darauf  hinaus,  das  Geschwür 
und  seine  nächste  Umgebung  so  zu  ätzen,  daß  alle  Infektionsträger  zerstört 
werden.  Man  hat  als  Ätzmittel  Argentum  nitricum  als  Stift  oder  in  kon-  j 
zentrierter  Lösung,  Ätzkalk,  kaustisches  Kali,  Ätzpasten  und  den 
Galvanokauter  benutzt. 

Zu  erwägen  wäre  noch,  oh  man  vielleicht,  um  Komplikationen  zu 
verhindern,  die  Excision  weicher  Schankergeschwüre  vornehmen  sollte,  j 
allein  fast  ausnahmslos  wird  die  Schnittwunde  schankerüs,  so  daß  der  ge- 
wünschte Erfolg  nicht  nur  ausbleibt,  sondern  ein  neues  und  dazu  noch 
größeres  Schankergeschwür  geschaffen  wird. 

Unna  brachte  weiche  Schankergeschwüre  durch  einen  Spray  mit  Chloräthyl  zum 
Gefrieren  und  trug  dann  mittelst  Rasiermessers  das  Geschwür  glatt  ab.  Die  Wunde 
wurde  mit  Jodoform  bestreut  oder  mit  einem  Höllensteinstifte  geätzt.  Poor  begnügte  -j 
sich  mit  dem  Gefrieren  weicher  Schankergeschwüre  mittelst  Chloräthyl,  liarthclemy 
bediente  sich  flüssiger  Luft.  Audry  und  Zydlountz  empfehlen  die  Bestrahlung  j 
weicher  Schankergeschwüre  mittelst  Pacquelins  Galvanokauter  1 Minute  lang  unter  , 
Anwendung  von  Kokaineinspritzung.  Zinsner  benutzte  Spülungen  mit  Kalium  hvper-  , 
manganicum  (10  : 4000  0 — 45-46uC  warm  ) und  ließ  Bepuderungen  mit  Jodoform  folgen,  ; 

"Was  die  Bchandlun g etwaiger  Komplikationen  anbetrifft, 
so  wird  man  eine  entzündliche  Phimosc'und  Paraphimose  mit  j 
kühlen  Umschlägen  von  Liquor  Aluminii  acetici  (4‘0:200  0)  behandeln, 
und  wenn  dies  nichts  nützt,  eine  Operation  vornehmen. 

Stellen  sich  akute  Bubonen  ein,  so  schicke  man  den  Kranken 
ins  Bett,  mache  dauernd  kühle  Umschläge  mit  Liquor  Aluminii  1 
acetici  (40:2000)  oder  mit  Aqua  Plumbi  oder  Aqua  Plumbi  Gou- 
lardi  und  lege  auf  dio  Umschläge  einen  mit  Schrot,  gefüllten  1 eu  * j 
oder  eine  Bleiplatte,  um  einen  gelinden  Druck  auszuiibcn.  Mitun  er  j 
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bildet  sich  danach  die  Lymphdrüsenentzündung  wieder  langsam 
zurück.  Welander  empfahl  Injektionen  von  Hydrargyrum  benzoatum 
in  die  erkrankten  Lymphdrüsen  zur  Abortivbehandlung  von  Bubonen. 

Läßt  sich  die  Entzündung  nicht  zurückbringen  und  stellen 
sich  Eiterung  und  Fluktuation  ein,  so  wende  man  warme  Um- 
schläge an  und  eröffne  zu  gehöriger  Zeit  den  Eiterherd  mit  einem 
Messer.  Häufig  ist  auch  ein  Ausschälen  entzündeter  und  erweichter 
Driisenmassen  notwendig.  Daß  mehrfache  Punktionen  mit  dem 
Spitzbistouri,  die  Eröffnung  mit  Ätzpasten  oder  die  Punktion  der 
Lymphdrüsenabszesse  mehr  leisten  und  schneller  Heilung  herbei- 
führen, ist  meiner  Erfahrung  nach  unrichtig. 

Man  hat  vielfach  noch  andere  Verfahren  angegeben,  um  akute  Bubonen  mög- 
lichst schnell  zur  Heilung  zu  bringen.  Es  mögen  hier  einige  wenige  angeführt  werden. 
Volk  Bier  Alter  & Huber  wandten  mit  Erfolg  Siersche  Stauung  an.  Alter  <& 
Huber  wollen  danach  binnen  4—6  Tagen  Heilung  erzielt  haben.  Woiß  empfahl, 
die  Haut  über  Bubonen  mit  Acidum  carbolicum  zu  überstreichen.  Waelsch  punk- 
tierte Bubonen  und  ließ  dann  eine  Einspritzung  von  physiologischer  Koch- 
salzlösung (0'75°/o)  folgen,  während  Schiska  Hydrargyrum  benzoatum  (TO:  lOO'O), 
Barabas  Argentum  nitricum  (2‘0—5'0 : lOO'O),  Erdely  Cuprum  sulfuricum 
(5'0:  1000)  und  Griwzew  nnd  Hermann  Jodoformglyzerin  (10'0  : lOO'O)  zu  Ein- 
spritzungen empfahlen. 

Aufgebrochene  und  vernachlässigte  Lymphdrüsenschanker 
behandle  man  wie  weiche  Schankergeschwüre  an  den  Geschlechts- 
teilen. Empfehlenswert  sind  namentlich  tägliche  Sitzbäder  zur  Reini- 
gung der  Geschwüre.  Große  Gewebsverluste  verlangen  mitunter  aus- 
1 gedehnte  Hauttransplantationen  oder  plastische  Operationen. 

Strumöse  Bubonen  suche  man  durch  Jodtinkturaufstriche 
oder  durch  Jodkalium-  oder  Jodoformsalbeneinreibungen  zur  Auf- 
saugung zu  bringen:  Herxheimer  & Hübner  sahen  guten  Nutzen  von 
der  Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen.  Innerlich  wurden  Lebertran, 
Jodkalium,  Jodeisen  und  Arsenik  versucht. 

Bei  der  Prophylaxe  weicher  Schankergeschwüre  kom- 
men im  wesentlichen  dieselben  Grundsätze  in  Frage,  welche  bei 
der  Verhütung  der  Gonorrhoe  auf  S.  1010  angeführt  worden  sind. 


Syphilis. 

Als  Erreger  der  [Syphilis  oder  Lustseuche,  Lues,  Lues 
venerea,  ist,  wenn  auch  nicht  mit  unumstößlicher  Sicherheit,  so 
doch  jedenfalls  mit  allergrößter  Wahrscheinlichkeit  die  von  Schaudinn 
im  Jahre  1905  entdeckte  Spirochaete  pallida  anzusehen,  für  welche 
Vuillemin  den  Namen  Spironema  pallidum  vorgeschlagen  hat.  Man 
ist  diesem  Gebilde,  welches  Schaudinn  zu  den  Protozoen  zählt,  nur  bei 
syphilitischen  Krankheitsherden,  und  zwar  mit  großer  Regelmäßig- 
keit begegnet.  Bei  Übertragungsversuchen  der  Syphilis  auf  Affen  hat 
sich  auch  an  diesen  die  Spirochaete  pallida  nachweisen  lassen.  Rein- 
züchtungen der  Spirochaete  pallida  sind  bisher  ebensowenig  als  solche 
von  anderen  Spirochäten  gelungen,  und  daher  fehlt  es  auch  noch  an 
Impf-  und  Übertragungsversuchen  mit  Reinkulturen. 

Die  Spirochaete  pallida  findet  man  in  dem  Gewebssafte  der 
harten  Schankergeschwüre,  indolenter  Lymphdriisenschwellungen, 
breiter  Feigwarzen,  erythematöser,  papulöser  und  pustulöser  Haut- 
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ausschlage,  auch  im  Blute  und  in  dem  Inhalte  von  Vesikatorenblasen 
wenn  das  Spanischfliegenpflaster  auf  Hautstellen  mit  syphilitischen 
Veränderungen  aufgelegt  war  (Levaditi  & Petresco).  Auch  in  Gummi- 
knoten sind  Syphilisspirochäten , wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  be- 
obachtet worden.  Bei  hereditärer  Syphilis  wurden  sie  auch  in  inneren 
Eingeweiden  angetroffen,  beispielsweise  in  der  Leber,  Milz  und  in 
den  Lungen  Syphilis  gehört  also  zu  den  infektiösen  Spirillosen. 

Syphilisspirochäten  stellen  korkzieher-  oder  schlangenartig  ge- 
wundene Gebilde  dar,  welche  eine  Länge  von  4— 10  p.  erreichen  und 
sich  im  Vergleich  zu  anderen  Spirochäten  durch  steile  und  dicht 
aufeinander  folgende  Windungen  auszeichnen  (vergl.  Fig.  178).  Die 
Zahl  der  Windungen  schwankt  zwischen  16—26.  Mit  Karbolfuchsin 

Fig.  178. 


Hpirochuete  pallida  aus  dem  Gewebasafte  einer  breiten  Feigwarze. 
Färbung  nach  GUmsa.  Ölimmorsion.  Vergr.  lOOOfnch. 

(Eigen»  Bnobachtung.  Züricher  Klinik.) 


und  Gentianaviolett  lassen  sie  sich  färben,  besonders  gut  aber  mit  der 
von  Gietnsa  angegebenen  Azur-Azur-Eosinlösung,  in  welcher  sie  binnen 
30 — 60  Minuten  im  Gegensatz  zu  anderen  Spirochäten  nicht  eine 
blaue,  sondern  eine  blaßrötliche  Farbe  annehmen.  Durch  Erhitzen 
der  Färbelösung  läßt  sich  die  Färbung  schneller  erreichen.  Eine  von 
Levaditi  angegebene  Versilberungsmethode  der  Spirochäten  mittelst 
Argentum  nitricum  eignet  sich  besonders  dafür,  Spirochäten  in  Ge- 
websschnitten  nachzuweisen,  doch  läßt  sich  dazu  auch  die  (V/Vmsusche 
Karhstofflösung  verwenden. 

Im  lebenden  Znstande  zeigt,  die  Spirochaete  pallida  lebhafte  und  zierliche  Be- 
wegungen, und  zwar  lassen  sich  solche  nach  vorwärts  und  rückwärts,  um  die  Längs- 
achse nnd  als  Seitenbewegungen  unterscheiden.  Es  empfiehlt  sich  dazu  namentlich  die 
Beobachtung  im  Dnnkelgesichtsfelde.  Schaudinn  wies  an  dem  zugespitzten  Ende  von 
Syphilisspirochäten  einen  öeiüelfaden  nach.  Nach  Tbalmann  bildet  die  Spirochaete 
pallida  Endotoxine,  die  also  erst  nach  dem  Untergänge  der  Spirochaete  frei  werden. 
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Während  Gonorrhoe  und  weiches  Schankergeschwür  örtliche 
Krankheiten  darstellen,  bei  welchen  der  Gesamtkörper  nicht  leidet, 
zeichnet  sich  Syphilis  dadurch  aus,  daß  sie  die  Gesundheit  des 
ganzen  Körpers  untergraben  und  in  den  allverschiedensten  Einge- 
weiden  schwere  Veränderungen  zustande  bringen  kann.  Es  handelt 
sich  bei  der  Syphilis  um  eine  konstitutionelle  Infektions- 
krankheit. Sie  ist  daher  auch  im  Gegensatz  zu  Gonorrhoe  und 
weichem  Schankergeschwür  auf  die  Nachkommen  übertragbar  und 
man  hat  demnach  zwischen  einer  erworbenen  und  hereditären 
Syphilis  zu  unterscheiden. 

Erworbene  Syphilis.  Syphilis  acquisita. 

Erworbene  Syphilis,  welche  nicht  behandelt  wird,  macht  in 
der  Regel  einen  bestimmten  Stadiengang  durch,  und  wenn  dieser 
auch  nicht  immer  scharf  eingehalten  wird,  so  ist  es  doch  sehr 
bequem,  sich  bei  der  Schilderung  syphilitischer  Erscheinungen  an 
ihn  zu  halten.  Ricorcl  hat  zuerst  drei  Stadien  oder  Perioden  der 
Syphilis  unterschieden,  und  zwar  die  primäre  Periode  oder  das  Stadium 
des  harten  Schankers,  die  sekundäre  Periode  oder  das  kondylomatöse 
Stadium  und  die  tertiäre  Periode  oder  das  gummatöse  Stadium. 

1.  Erworbene;Syphilis  in  der  primären  und  sekundären  Periode.  Syphilis 
acquisita  primaria  et  secundaria. 

I.  Ätiologie.  Syphilis  ist  eine  in  hohem  Grade  ansteckende 
Krankheit.  Ohne  Zweifel  ist  der  syphilitische  Ansteckungsstoff  im 
Blut  der  Erkrankten  vorhanden,  denn  wenn  man  Blut  von  Syphi- 
litischen absichtlich  oder  unabsichtlich  unter  die  Haut  von  Gesunden 
bringt,  so  werden  letztere  fast  unfehlbar  syphilitisch.  Hoffmann  hat 
auch  im  Blute  von  Syphilitischen  Syphilisspirochäten  nachgewiesen. 

Ansteckend  sind  aber  auch  die  Sekrete  aller  syphilitischen 
Veränderungen  auf  der  Haut  und  auf  den  Schleimhäuten, 
welche  dem  ersten  und  zweiten  Stadium  der  Syphilis  angehören. 
Besonders  oft  findet  eine  Übertragung  der  Syphilis  durch  die  Auf- 
lagerungen auf  breiten  Feigwarzen  statt.  Auch  Gummiknoten 
können  eine  Ansteckling  vermitteln,  doch  kommt  dies  nur  selten 
vor,  und  außerdem  scheinen  nicht  alle  Gummatä  infektiös  zu  sein 
und  Syphilisspirochäten  zu  enthalten  (Bodin).  So  berichtet  Delbanco 
über  eine  syphilitische  Ansteckung  durch  ein  Gumma  am  Penis. 
Nässer  und  Finger  & Landstäner  haben  auch  an  Affen  die  Ansteckungs- 
fähigkeit von  Gummiknoten  nachgewiesen. 

Die  physiologischen  Sekrete  von  Syphilitischen,  also 
Tränenflüssigkeit,  Nasensekret,  Bronchialschleim,  Schweiß,  Speichel, 
Milch  und  Harn,  stecken  im  reinen  Zustande  nicht  an,  doch  erhalten 
sie  häufig  zufällig  infektiöse  Eigenschaften , wenn  sich  ihnen  Ab- 
scheidungen syphilitischer  Veränderungen  oder  Blut  beigemischt 
haben.  Gesellt  sich  beispielsweise  dem  Speichel  Sekret  von  breiten 
Feigwarzen  der  Mund-,  Rachenschleimhaut  oder  Lippen  bei,  so  wird 
er  dadurch  selbstverständlich  ansteckungsfähig. 

Nur  der  männliche  Samen  und  das  weibliche  Ei  sind 
noch  imstande,  auf  die  Nachkommen  Syphilis  zu  übertragen,  daher 
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die  Erfahrung,  daß  syphilitische  Männer  oder  syphilitische  Frauen, 
so  lange  sie  unter  dem  Einflüsse  der  Seuche  stehen,  Nachkommen 
haben,  die  an  Erbsyphilis  leiden.  Finger  rief  durch  Übertragung  von 
Samenflüssigkeit  Syphilitischer  auf  Alfen  Alfensyphilis  hervor. 

Schon  seit  längerer  Zeit  sind  Mikroorganismen  als  Erreger  der  Syphilis  ver- 
mutet und  auch  beschrieben  worden,  aber  mit  Ausnahme  der  Spirochätenfunde  von 
Schaudinn  kommt  allen  diesen  Angaben  keine  Glaubwürdigkeit  zu.  Klebs,  Baumann, 
Martineau  cf-  Hamonie,  Lustgarten,  Doutrelepont  & Schütz,  de  Giacomi,  Ece  d 
Lingard,  Golasz,  van  Niessen,  Joseph  & Piorkowski  u.  a.  beschrieben  Syphilis- 
bazillen, Pisarewski,  Aufrecht  und  Disse  & Tagenski  Syphiliskokken,  Jack- 
son Clarke  und  Schüller  Syphilisprotozoen. 

Daß  der  Ansteckungsstoff  der  Syphilis  auch  noch  in  sehr  starker  Verdünnung 
wirksam  bleibt  und  sehr  widerstandsfähig  ist,  geht  aus  Untersuchungen  von  Böck  und 
Scheel  hervor,  denn  die  Ansteckungsfähigkeit  blieb  selbst  dann  noch  erhalten,  als  man 
syphilitische  Sekrete  mit  der  lOOfachen  Menge  Wassers  verdünnt  hatte.  Erst  bei 
500faeher  Verdünnung  ging  die  Übertragbarkeit  verloren.  In  Lymphröhrchen  aufbe- 
wahrt war  zwar  die  Ansteckungsfähigkeit  binnen  8 Tagen  vernichtet,  doch  wurde  sie 
durch  Kälte  nicht  verändert  und  nur  durch  Wärme  von  50°  C zerstört. 

In  den  allerletzten  Jahren  ist  es  vielfach  gelungen,  Syphilis  auf  Tiere  mit  Er- 
folg zu  übertragen.  Metschnikoff  & Roux  impften  zuerst  im  Jahre  1903  anthropoide 
Affen  (Schimpanse,  Gorilla,  Orang-Utang)  mit  Erfolg.  Späterhin  gelang  es  auch,  niedere 
Affen  durch  Impfung  syphilitisch  zu  machen , doch  pflegen  bei  ihnen  sekundäre  Er- 
scheinungen der  Syphilis  auszubleiben.  An  den  wirksam  geimpften  Tieren  wurden  in 
den  syphilitischen  Herden  Syphilisspirochäten  nachgewiesen.  Die  Impfung  wurde  meist 
mit  zerriebenem  Gewebe  von  harten  Schankern  oder  breiten  Feigwarzen  ausgeführt. 
Hügel  <£:  Holzhäuser  berichten  über  gelungene  Übertragungsversuche  auf  ein  Schwein, 
Hoffmann  <t‘  Brüning  auf  Hunde  und  Bertarelli  auf  Kaninchen. 

Der  Mensch  erwirbt  Syphilis  bei  weitem  am  häufigsten  durch 
den  Geschlechtsverkehr  mit  einer  syphilitischen  Person,  also  durch 
genitale  Infektion.  Ob  dabei  immer  eine  Verletzung  der  Haut 
oder  Schleimhäute  stattgefunden  hat,  halte  ich  für  sehr  zweifelhaft. 
Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  das  syphilitische  Gift  imstande, 
auch  unverletzte  Haut  und  Schleimhaut  zu  durchdringen.  Die  meisten 
syphilitischen  Ansteckungen  kommen  in  öffentlichen  Freudenhäusern 
vor,  die  nicht  sorgfältig  genug  ärztlich  beaufsichtigt  werden.  Ebenso 
gefährlich  ist  die  heimliche  Prostitution  oder  Winkelunzucht,  bei  der 
überhaupt  jede  ärztliche  Beaufsichtigung  fehlt. 

Männer  leiden  erfahrungsgemäß  häufiger  als  Frauen  an  er- 
worbener Syphilis.  Nach  Haslund  fanden  sich  in  Kopenhagen  unter 
4721  Syphilitischen  2938  (62  0%)  Männer  und  1783  (38  0o/o)  Frauen. 

Die  meisten  Kranken  mit  frischer  erworbener  Syphilis  stehen 
im  20. — 30sten  Lebens j ahr.  Edmund  Fuurnier  berichtet,  daß  unter 
17.406  Syphilitischen  die  meisten  Männer  20 — 27  und  die  meisten 
Frauen  19 — 21  Jahre  alt  waren.  Eine  genitale  Infektion  bei  Kindern 
weist  zunächst  auf  Schändung,  Stuprum,  hin. 

In  großen  Städten , namentlich  in  Seestädten,  kommt  Syphilis 
besonders  oft  vor,  da  in  ihnen  Sinnlichkeit  und  Verschwendung  ihre 
eifrigsten  Jünger  finden. 

Klima  und  geographische  Dage  sind  ohne  Einfluß,  denn  das 
syphilitische  Gift  gedeiht  überall  da,  wohin  es  verschleppt  worden  ist 
und  Zugang  zu  den  Saft-  und  Blutbahnen  des  Körpers  gefunden  hat. 

In  mancher)  Gegenden  trifft  man  Syphilis  endemisch  an,  so 
an  der  Küste  von  Jütland,  Holstein,  Pommern,  auch  im  Binnenland» . 
Enges  Zusarnmenwohnen , liederliches  Leben  und  Gleichgültigkeit 
gegen  krankhafte  Störungen  begünstigen  das  endemische  Vorkommen. 
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ln  Norwegen  hat  man  die  endemische  Syphilis  Radesyge,  in 
Istrien,  Bosnien  und  Serbien  Skerljevo  genannt. 

Wer  einmal  Syphilis  überstanden  hat,  ist  vor  einer  späteren 
Ansteckung  so  gut  wie  sicher  und  besitzt  eine  erworbene  Immu- 
nität, doch  sind  auch  Beobachtungen  bekannt,  and  ich  selbst  habe  em 
unzweifelhaftes  Beispiel  dafür  beschrieben,  in  welchen  eine  nochmalige 
Ansteckung,  syphilitische  Reinfektion,  nach  einigen  Jahren  er- 
folgte. Oltramare  hat  im  Jahre  1905  bereits  35  syphilitische  Re- 
infektionen aus  der  Literatur  gesammelt  und  eine  eigene  Beob- 
achtung hinzugefügt. 

Bei  Affen  war  Zabowtny  nicht  imstande,  durch  Syphilisimpfung 
eine  Reinfektion  zu  erreichen. 

Wenn  die  Frau  eines  syphilitischen  Mannes  einem  Kinde  das 
i Leben  gibt,  welches  an  hereditärer  Syphilis  leidet,  während  sie 
selbst  gesund  bleibt,  so  tritt  angeblich  bei  ihr  gewöhnlich  auch 
dann  keine  Syphilis  auf,  wenn  man  eine  Impfung  mit  syphilitischen 
•Sekreten  an  ihr  vornimmt.  Es  soll  sich  also  bei  der  Frau  eine  er- 
worbene Immunität  ausgebildet  haben,  jedoch  ist  dieses  sogenannte 
CWZessche  Gesetz  nicht  richtig,  und  der  Ausnahmen  gibt  es  nicht 
wenige. 

Sehr  selten  scheint  es  sich  um  eine  angeborene  Immunität 
für  Syphilis  zu  handeln.  Man  will  eine  solche  Immunität  bei  Kindern 
; beobachtet  haben , welche  syphilitische  Eltern  haben , selbst  aber 
von  hereditärer  Syphilis  freigeblieben  sind. 

Syphilis  und  andere  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus, 
Pneumonie  und  Erysipel,  schließen  sich  nicht  aus.  Öfters  beobachtete 
- man,  daß  die  Erscheinungen  der  Syphilis  zurücktraten,  während 
sich  Symptome  einer  anderen  Infektionskrankheit  breit  machten. 
Mitunter  kamen  syphilitische  Veränderungen  nie  wieder  zum  Vor- 
schein. Bei  Erysipel  hat  man  gesehen,  daß  Syphilisrezidive  die- 
jenigen Hautstellen  verschonten,  an  welchen  sich  ein  Erysipel  aus- 
gebreitet hatte.  Nach  Etienne  soll  Typhus  durch  Syphilis  ver- 
schlimmert werden. 

Wesentlich  seltener  als  die  genitale  kommt  eine  zufällige,  akzi- 
dentelle oder  extragenitale  syphilitische  Infektion  vor. 
Haslund  beobachtete  sie  unter  4721  Syphilitischen  in  Kopenhagen 
221  mal,  also  bei  4‘7°/0. 

So  vermitteln  mitunter  Küsse  eine  syphilitische  Ansteckung,  wenn 
das  Sekret  breiter  Feigwarzen  in  Haut-  oder  Schleimhauteinrisse  der  Lippen 
von  Gesunden  hineingelangt.  Ich  habe  in  Göttingen  eine  70jährige  Dame 
behandelt,  die  auf  diese  Weise  von  ihrem  Sohne,  der  sich  bei  einem  Auf- 
enthalte in  Paris  Syphilis  geholt  hatte , durch  den  Begrüßungskuß  an- 
gesteckt worden  war.  Mitunter  ziehen  Gebrauch  von  Trink-  und  Eß- 
geschirren,  von  Pfeifen  und  Zigarren  eine  syphilitische  Infektion  nach 
sich , wenn  die  Gegenstände  vordem  von  Syphilitischen  benutzt  und  mit 
syphilitischen  Sekreten  besudelt  worden  waren.  Früher  hat  man  mehrfach 
Ansteckungen  durch  chirurgische  Instrumente  beobachtet,  welche  mit- 
unter unbewußt  bei  Syphilitischen  gebraucht  worden  waren  und  dann  bei 
Gesunden  verwendet  wurden,  ohne  daß  eine  genügende  Desinfektion  unter- 
nommen worden  war.  Dergleichen  kam  beispielsweise  nach  dem  Katheterismus 
der  Tuba"auditiva  Eustachii  und  nach  dem  Gebrauche  von  Aderlaßlanzetten, 


1050  Erworbene  Syphilis  in  der  primären  und  sekundären  Periode. 


Schröpfkopfmessern  und  Zahninstrumenteu  (Chompret)  vor.  Heutzutage  werden 
sich  derartige  Infektionen  kaum  mehr  ereignen,  weil  man  nach  beendetem 
Gebrauche  alle  Instrumente  sorgfältig  desinfiziert.  Auch  die  Benutzung  von 
Rasiermessern,  welche  vordem  von  Syphilitischen  gehandhabt  waren,  hat 
wiederholt  Syphilis  übertragen.  Bei  israelitischen  Kindern  hat  man  nach 
der  Beschneidung  Syphilis  entstehen  gesehen,  wenn  der  Beschneider 
syphilitisch  war  und  nach  der  Beschneidung  die  Wunde  der  Vorhaut  der 
Blutstillung  wegen  nach  den  Vorschriften  der  Religion  mit  den  Lippen  aus-  J 
sog,  die  mit  syphilitischen  Wucherungen  umsäumt  waren.  Zechmeister  sah 
zweimal  Syphilis  nach  dem  Tätowieren  des  Armes  entstehen,  weil  die  i 
tätowierte  Stelle  von  einem  Syphilitischen  mit  Speichel  bestrichen  worden 
war.  Zuweilen  haben  Biß-  und  Kratzwunden,  welche  von  Syphilitischen 
gesetzt  wurden,  die  Quelle  für  eine  Ansteckung  abgegeben.  In  Glasfabriken  j 
hat  mau  mehrfach  Epidemien  von  Syphilis  auftreten  gesehen,  wenn  das  Blas-  i 
rohr  von  Mund  zu  Mund  geht  und  sich  dabei  von  einem  einzigen  Syphili- 
tischen der  syphilitische  Ansteckungsstoff  auf  viele  Personen  verbreitet.  Mit 
diesen  Beispielen  ist  die  Reihe  der  Zufälligkeiten  noch  lange  nicht  erschöpft. 

Als  eine  eigentümliche,  extragenitale  Infektion  ist  die  durch  den  Beruf 
erworbene  Syphilis  der  Ärzte  und  des  Heilpersonales  zu  erwähnen.« 
Ärzte , welche  mit  wunden  Fingern  Syphilitische , von  deren  Krankheit  sie  ' 
häufig  keine  Ahnung  haben,  untersuchen,  sind  begreiflicherweise  in  Gefahr,  i 
sich  anzustecken.  Es  ist  eine  große  Reihe  der  traurigsten  Beispiele  dafür 
bekannt.  Dazu  kommt  noch,  daß  nicht  selten  gerade  derartige  Erkrankungen 
längere  Zeit  verkannt  werden,  ohne  zweckmäßige  Behandlung  bleiben  und 
vielleicht  auch  wegen  der  Besonderheiten  des  Infektionsortes  unter  ungewühu-  | 
lieh  schweren  Erscheinungen  verlaufen.  Auch  Hebammen  haben  nicht  selten 
unbewußterweise  eine  Ansteckung  bei  der  Leitung  einer  Geburt  davon-  ; 
getragen  und  von  sich  aus  weitere  Infektionen  mitunter  in  einem  großen  . 
Kreise  hervorgerufen. 

So  berichtet  Bardinel  im  Jahre  1874,  daß  sich  in  der  Stadt  Brive  eine  Heb- 
am  me  bei  einer  Geburt  syphilitisch  angesteckt  hatte  und  dann  Syphilis  nicht  nur  auf 
ihren  Mann,  sondern  binnen  8 Monaten  auf  sämtliche  Frauen  — es  waren  deren  über  . 
100  — übertrug,  bei  deren  Entbindung  sie  tätig  gewesen  war.  Eine  ähnliche  Syphilis-  ■ 
epidemie  hat  bereits  Jean  Beyer  im  Jahre  1725  beschrieben,  in  welcher  binnen  4 Mo-  i 
naten  40  Frauen  an  Syphilis  erkrankten.  Die  Frauen  steckten  wieder  ihre  Ehemänner  ’ 
und  Kinder  an,  so  daß  80  Personen  an  Syphilis  erkrankten.  Blcynie  erinnert  an  ein 
ähnliches  Ereignis  in  dem  Arrondissement  Rochechouart  aus  den  fünfziger  Jahren  des  i 
vorigen  Jahrhunderts ; hier  entstand  aber  die  Epidemie  dadurch , daß  eine  syphilitische  j 
Hebamme,  dem  damaligen  Mißbrauche  folgend,  mit  ihrem  Speichel  die  Nabelgegend  '< 
der  Neugeborenen  bestrich. 

Besonderer  Berücksichtigung  wert  ist  die  Vakzinationssyphilis.  f 
Unter  den  Vorwürfen , welche  man  der  gesetzlich  vorgeschriebenen  Kuh-  j 
Pockenimpfung  gemacht  hat,  findet  sich  auch  der,  daß  sie  die  Möglichkeit 
biete,  daß,  wenn  man  ein  syphilitisches  Kind  als  Stammimpfling  zum  Ab- 
impfen benutzt  habe,  mit  dem  Inhalte  der  Vakzinebläschen  syphilitisches  Gift 
auf  gesunde  Kinder  übertragen  werden  könne,  so  daß  alle  Abgeimpften  j 
mit  Syphilis  infiziert  würden.  Allein  der  reine  Inhalt  von  Vakzinepusteln 
steckt  auch  von  syphilitischen  Menschen  nicht  an;  nur  dann,  wenn  ihm  Blut 
in  makroskopisch  sichtbarer  Menge  beigemischt  ist,  hat  der  Vakzinepustel- 
inhalt syphilitisch  infektiöse  Eigenschaften  gewonnen  und  ist  durch  ihn  auf 
Gesunde  Byphilis  übertragbar.  Nun  hat  cs  aber  immer  als  Impfregel  ge-  j 
gölten,  niemals  Vakzinepustelinhalt  zum  Verimpfen  zu  benutzen,  in  welchem 
das  unbewaffnete  Auge  Blut  wahrnimmt;  wer  dieser  Regel  folgt,  wird  er 
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. Gefahr,  Vakzinationssyphilis  hervorzurufen,  entgehen.  Zwar  haben  manche 
Ärzte,  welchen  die  Übertragung  von  Syphilis  durch  Impfung  zur  Last  gelegt 
s wurde , und  die  deshalb  mit  Recht  in  Anklagezustand  gesetzt  wurden  , be- 
hauptet, sie  hätten  die  nötigen  Vorsichtsmaßregeln  beobachtet,  so  daß  man 
i darin  irre  geworden  ist,  ob  der  reine  Inhalt  von  \ akzinebläschen  immer  un- 
| schuldig  ist.  Allein  es  ist  menschlich,  daß  sich  Angeklagte  auch  gegen 
besseres  Wissen  zu  rechtfertigen  suchen.  Untersucht  man  den  Inhalt  von 
Vakzinebläschen  mikroskopisch , so  enthält  er  wohl  immer  vereinzelte  I>lut- 
körperchen,  aber  diese  sind  ohne  Belang. 

Selbstverständlich  ist  es  niemals  einem  vernünftigen  Arzt  eingefallen,  ein  Kind 
zum  Abimpfen  zn  benutzen,  bei  welchem  auch  nur  der  leiseste  Verdacht  bestand,  es 
könnte  sich  bei  ihm  um  hereditäre  Syphilis  handeln,  aber  mitunter  treten  bei  bisher 
r ganz  gesunden  Kindern  erst  im  dritten  bis  sechsten  Lebensmonate  die  ersten  Erschei- 
r,  nungen  der  Erbsyphilis  auf.  Man  sollte  daher  Kinder  niemals  vor  beendetem  sechsten 
Lebensmonate  als  Stammimpfiing  benutzen.  Auch  uneheliche  Kinder  sollten  nicht  zum 
, Abimpfen  benutzt  werden,  weil  unter  ihnen  hereditäre  Syphilis  am  stärksten  verbreitet. 

ist.  Die  Vakzinationssyphilis  ist  übrigens  heutzutage  dadurch  ganz  gegenstandslos  ge- 
i worden,  weil  man  gar  nicht  mehr  von  Arm  zu  Arm  impft,  sondern  sich  der  animalen 
n Kuhpockenlymphe  zur  Schutzimpfung  bedient. 

II.  Symptome.  Syphilis  gehört  fast  immer  zu  den  chronischen 
Infektionskrankheiten.  Syphilitische  Erkrankungen,  welche 
binnen  kurzer  Zeit  verlaufen  und  unter  Umständen  sogar  schnell  zum 
Tode  führen,  gehören  zu  den  Ausnahmen.  In  der  Regel  währt  die 
Krankheit  mehrere  Monate  oder  Jahre,  nicht  selten  das  ganze  Leben 
hindurch.  Sehr  oft  stellen  sich  Rückfälle  ein,  zu  welchen  Syphilis  in 
hervorragender  Weise  neigt. 

Der  Verlauf  der  Syphilis  gestaltet  sich  bei  den  meisten 
] Kranken  folgendermaßen:  nach  erfolgter  Ansteckung  zeigt  sich  binnen 
der  nächsten  3 — 4 Wochen  nichts  Auffälliges.  Man  hat  diese  Zeit 
: erstes  Inkubationsstadium  genannt.  Dann  bildet  sich  an  der  An- 
c steckungsstelle  ein  harter  Knoten,  der  harter  Schanker  genannt 
wird.  Zugleich  schwellen  die  benachbarten  Lymphdrüsen  an.  Wäh- 
rend der  nächsten  6 — 8 Wochen  stellen  sich  keine  neuen  Verände- 
rungen ein.  Von  vielen  wird  diese  Zeit  als  zweites  Inkubations- 
stadium bezeichnet.  Offenbar  bedarf  es  einer  gewissen  Zeit,  daß  sich 
das  syphilitische  Gift  in  dem  allgemeinen  Säftestrome  ausbreitet, 
um  dann  Veränderungen  auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  hervor- 
' zurufen.  Es  treten  jetzt  Exantheme  und  Enantheme  auf,  welche  man 
als  Syphiliden  zu  benennen  pflegt. 

Bei  vielen,  namentlich  therapeutisch  vernachlässigten  Kranken 
folgt  dann  noch  bald  früher,  bald  später  Gummiknotenbildung,  welche 
nicht  nur  auf  Haut  und  Schleimhäuten , sondern  vielfach  auch  in 
| inneren  Gebilden  zu  finden  ist.  Durch  Zerfall  bringen  Gummata  häufig 
schwere  und  lebensgefährliche  Zerstörungen  hervor. 

Mitunter  schließt  sich  als  Ausgang  der  Krankheit  ein  Stadium 
des  syphilitischen  Marasmus  und  der  syphilitischen  Nachkrank- 
heiten an. 

Das  erste  Inkubation sstadium  der  Syphilis  beträgt,  wie 
bereits  erwähnt,  durchschnittlich  3 — 4 Wochen,  doch  dauert  es  mit- 
unter auch  längere,  schon  seltener  kürzere  Zeit. 

Am  genauesten  läßt  sieb  die  Inkubationsdauer  dann  berechnen , wenn  man  an 
Gesunden  absichtlich  durch  Impfung  eine  syphilitische  Ansteckung  hervorgerufen  hat. 
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Als  kürzeste  Frist  ergaben  sich  bei  solchen  Versuchen  10  Tage,  als  längste  56  Tag* 
(v.  Sigmund).  Bei  Affen  sahen  Finger  <£■  Landsteiner  die  Inkubationsdauer  bei  Imnf 
Syphilis  durchschnittlich  22  Tage  währen. 

Die  erste  greifbare  Veränderung  bei  erworbener  Syphilis  bildet 
der  harte  Schanker,  auch  Primär-  oder  Initialsklerose  oder  Hunter - 
scher  Schanker  genannt.  Am  häufigsten  hat  dieser  an  den  Geschlechts- 
teilen seinen  Sitz,  bei  Männern  auf  der  äußeren  oder  inneren  Fläche 
der  Vorhaut  (vergl.  Fig.  179),  auf  dem  vorderen  Vorhautsaume,  auf 
der  äußeren  Haut  des  Penis  (vergl.  Fig.  180  auf  S.  1053),  auf  der 
Übergangsstelle  von  der  inneren  Vorhautlamelle  zum  Sulcus  coro- 
narius  (vergl.  hig.  181  auf  S.  1054),  seltener  am  Frenulum  praeputii, 
an  den  Lippen  der  Harnröhre  oder  in  der  Harnröhre  selbst.  Er- 
krankungen der  letzteren  Art  nennt  man  larvierten,  d.  h.  verborgenen 
oder  Harnröhrenschauker.  Bei  Frauen  be- 
gegnet man  dem  harten  Schanker  am 
häufigsten  an  den  großen  Schamlippen 
oder  an  der  hinteren  Kommissur,  seltener 
am  Präputium  der  Klitoris,  auf  dem 
Schamberge,  an  der  Vaginalportion  des 
Uterus  oder  an  den  Afterfalten. 

Da  sich  der  harte  Schanker  an  derjenigen 
Stelle  bildet,  an  welcher  das  syphilitische  Gift  in 
den  Körper  eindrang  und  seine  erste  schädliche  Wir- 
kung entfaltete , so  ist  es  selbstverständlich , daß  es 
nur  bei  genitaler  Infektion  an  den  Geschlechtsteilen 
auftritt,  bei  extragenitaler  dagegen  an  den  aller- 
verschiedensten Körperstellen  Vorkommen  kann.  So 
hat  man  ihn  an  Lippen,  Zunge,  Augenlidern,  Ohr- 
muscheln, Fingern,  Brustwarzen,  Nabel  oder  infolge 

von  Impfung  oder  Tätowierung  an  den  Ober-  nnd  Tau t ' von  “ringförmiger  Gestalt , . - 
Unterarmen  beobachtet.  Fuchs  beschrieb  einen  harten  zwei  Stellen  mit  oberflächlicher  Ver- 
Schanker  auf  der  Umschlagstelle  der  Augenbindehaut; 

die  Ansteckung  war  von  einem  syphilitischen  Kinde  (ElBeno  Beobachtang.  Züricher  Klinik.) 
ausgegangen.  Von  amerikanischen  Ärzten  (Taglor, 

Knight)  ist  darauf  hingewiesen  worden,  daß  in  Amerika  nicht  zu  selten  harte  Schanker 
auf  den  Mandeln  Vorkommen,  häufig  hervorgerufen  durch  Mißbrauch  der  Mundhöhle  zu 
geschlechtlichen  Verirrungen , doch  muß  nicht  gerade  immer  eine  solche  Scheußlichkeit 
vorausgegangen  sein.  Sendzick  fand  unter  3773  extragenitalen  Schankern,  auch  Ulcus 
durum  insontium  genannt,  an  den  Lippen  2189  Male . (58%),  auf  der  Mundschleimhaut 
558  (14'8°/o)i  anf  den  Mandeln  599  (15‘9°/o)>  auf  der  Rachenschleimhaut  191  (50%). 
an  der  Nase  118  (3-l°/0).  >m  Nasenrachenräume  88  (2’3%)>  *n  den  Ohren  28  (0’80/0), 
im  Kehlkopfsinnern  2 Male  (0  05%)-  Harte  Schanker,  welche  nicht  an  den  Geschlechts- 
teilen sitzen , bedürfen  oft  zur  Heilung  einer  ungewöhnlich  langen  Zeit,  vielleicht  weil 
diese  Stellen  ärmer  an  Lymphbahnen  sind. 

In  der  Regel  beginnt  ein  harter  Schanker  als  länglich  gestalteter 
harter  Knoten,  dessen  Festigkeit  etwa  derjenigen  des  Knorpels  gleich 
kommt.  Seine  Grenzen  erscheinen  gegen  die  Umgebung  scharf  ab- 
gesetzt. Die  Größe  harter  'Schankerknoten  erreicht  nicht  selten 
mehrere  Zentimeter.  Mitunter  umgreifen  sie  fast  den  ganzen  l m- 
fang  der  Vorhaut.  Bei  hartem  Schanker  auf  der  inneren  Vorhaut- 
lamelle läßt  sich  meist  deutlich  der  harte  Knoten  durch  die  Haut 
durchfühlen,  wenn  man  die  Vorhaut  zwischen  den  Fingern  zusammen- 
drückt. Die  Haut  über  einem  harten  Schanker  verdünnt  sich  mehr 
und  mehr,  rötet  sich  stärker  und  stärker  und  wird  zugleich  eigen- 
tümlich glänzend,  wie  glasiert.  Oft  findet  eine  leichte  Sekretion  auf 
der  Oberfläche  des  Knotens  statt,  wobei  das  meist  seröse  Sekret  zu 


Hartes  Schankergeschwiir  der  Vor- 


Symptome. 


1053 


einer  dünnen  Borke  eintrocknet.  Gegen  Druck  erweist  sich  der 
Knoten  sehr  wenig  oder  gar  nicht  empfindlich.  . 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  bekommt  man  es  mit  einem 
einzigen  harten  Schanker  zu  tun;  wesentlich  seltener  haben  sich 
mehrere  harte  Knoten  entwickelt  (vergl.  Fig.  183  auf  S.  1057).  Oft 
bilden  sich  auf  dem  harten  Schankerknoten  Verschwärungen  aus.  Nur 
dann  ist  es  zutreffend,  von  einem  harten  Schankergeschwür, 
Ulcus  durum,  zu  sprechen.  Mitunter  greifen  Geschwüre  beträcht- 
lich in  die  Tiefe  und  bilden  kraterförmige  Gewebsverluste,  die  aber 
immer  einen  knorpelharten  und  scharf  begrenzten  Rand  erkennen 


Fig.  180. 


Hartes  Schankergeschwür  auf  der  Haut  des  Dorsum  penis. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


lassen.  Im  Gegensatz  zu  weichen  Schankergeschwüren  entleeren  harte 
Schankergeschwüre  auf  Druck  gar  kein  oder  nur  wenig  Blut. 

Wird  ein  harter  Schanker  sich  selbst  überlassen,  so  kann  er 
viele  Monate  unverändert  bestehen  bleiben.  Die  beginnende  Auf- 
saugung in  ihm  erkennt  man  daran,  daß  sich  seine  Mitte  mehr  und 
mehr  dellen-  oder  nabelartig  vertieft.  Die  Aufsaugung  vollzieht  sich 
vielfach  so  vollkommen,  daß  keine  Reste  Zurückbleiben.  Hatten  dagegen 
tiefergehende  Verschwärungen  Platz  gegriffen , so  bilden  sich  oft 
weiße  Hautnarben,  welche  von  einem  bräunlichen  Pigmentsaume 
umgeben  sind , die  aber  auch  langsam  spurlos  zu  verschwinden 
pflegen. 

Nicht  selten  tritt  nur  eine  teilweise  Aufsaugung  ein;  es  bleibt 
eine  gerötete,  weniger  als  vordem  harte  Verdickung  zurück,  welche 
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mitunter  wieder  von  neuem  größer  und  härter  wird.  Veränderungen 
welche  oft  anderen  syphilitischen  Rückfällen  auf  der  Haut  und  den 
Schleimhäuten  vorausgehen.  Es  macht  also  mitunter  auch  der  harte 
Schanker  wie  andere  Erscheinungen  der  Syphilis  Rückfälle  durch, 
und  man  spricht  dann  von  einem  Ulcus  durum  redux  s.  Re- 
induratio. 

Zuweilen  bekommt  man  es  mit  abweichenden  Formen  von  harten  Schan- 
kerknoten und  Schankergeschwüren  zu  tun.  Wandeln  sich  beispielsweise  Haut- 
einrisse, Rhagaden,  in  harte  Schanker  um,  so  nehmen  sie  häufig  eine  längliche  Gestalt 
und  eine  mehr  flächenförmige  Ausdehnung  an.  Auch  auf  der  Eichel  des  Gliedes  be- 
kommt man  nicht  selten  flächenhaft  ausgebreitete  Schanker  zu  Gesicht.  [Die  Härte  er- 


Fig.  181. 


Hartes  Schankergeschwür  an  der  Übergangsstelle  des  Inneren  Vorhantblattes. 

[Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

scheint,  pergamentartig,  papierdünn  und  kann  leicht  übersehen  werdem  Man  spricht 
dann  auch  von  einem  Ulcus  durum  foliaceum  s.  papyraceum  P6'**“** 
tarium.  Mitunter  entwickelt  sich  ein  harter  Schanker  innerhalb  “ 

Ulcus  durum  folliculare;  er  zeichnet  sich  dann  oft  durch  papulöse  horm  aus  un 
wird  von  Unerfahrenen  leicht  mit  Akneknoten  verwechselt.  .„.„{„w-u 

Halen  sich  an  einem  harten  Schanker  ausgedehnte  Verschwärungen  entwickelt, 

„ k„m  “ » an  JU.  xs.dlrn  X.  «.»««.  und 

reichere  benachbarte  Abschnitte  der  Zerstörung  anheimfaUen  können.  So  beschnei 
OnTrf-  huCastel  eine  Beobachtung  von  Ulcus  durum  gangraenosum,  durch 
welches  der  Penis  bis  auf  einen  kleinen  Stumpf  vernichtet  war. 

Al»  Komplikationen  eine»  harten  Schanke«  «n«  J° 
allem  Phimose,  Paraphiraosc,  Balanitie,  Posthitis  und  Balano-Posthiti» 
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zu  nennen,  welche  dann  häufig  hinzutreten,  wenn  der  harte  Schanker 
: an  der  vorderen  oder  hinteren  Umschlagsstelle  der  inneren  Vorhaut- 
ij  lamelle,  in  dem  Sulcus  coronarius  glandis  oder  auf  der  Eichel  selbst 
I seinen  Sitz  hat.  Bei  Phimose  und  Balano-Posthitis  muß  man  erst 
i diese  Veränderungen  durch  kalte  Umschläge  und  Einspritzungen  in 
den  Vorhautsack  heben,  bevor  man  den  harten  Schanker  zu  Gesicht 
I bekommt.  Die  Entstehung  einer  Paraphimose  begreift  man  nament- 
lich in  solchen  Fällen  leicht,  in  welchen  sich  ein  harter  Schanker 

Fig.  182. 


Multiple  harte  Schankerknoten  auf  dem  inneren  Vorhautblatte. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

auf  der  Übergangsstelle  zwischen  Eichel  und  innerem  Vorhautblatte 
entwickelt  hat,  denn  wenn  man  die  Vorhaut  zurückzieht,  so  klappt 
der  Schanker  nicht  selten  deckelartig  nach  außen  und  hinten  zurück 
und  erinnert  an  das  Aufklappen  des  Lidknorpels  eines  nach  auswärts 
gestülpten  oberen  Augenlides  (vergl.  Fig.  181  auf  S.  1054).  Harte 
Schankergeschwüre  an  der  Harnröhrenmündung  verursachen  Kitzel 
und  Schmerz,  zuweilen  auch  mechanische  Behinderung  bei  der  Harn- 
entleerung. Geschwüre  in  der  Harnröhre  selbst  führen  zu  eitrigem 
larnrohrenausfluß  und  werden  nicht  selten  irrtümlich  für  Harn- 
rohrengonorrhoe gehalten;  drückt  man  aber  seitlich  die  Harnröhre 
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zusammen , so  wird  man  häufig  einen  härtlichen  Knoten  heraus- 
fühlen. Bei  Frauen  verliert  das  harte  Geschwür  nicht  selten  binnen 
kurzer  Zeit  seine  bezeichnenden  Eigenschaften  und  wandelt  sich  in 
eine  breite  Feigwarze  um,  so  daß  man  es  alsdann  mit  den  Erschei- 
nungen allgemeiner  Syphilis  zu  tun  bekommt,  welchen  schein- 
bar ein  Primäraffekt  lehlt.  Übrigens  liegen  einige  Angaben  vor.  nach 
denen  syphilitische  Veränderungen  auf  Haut  und  Schleimhäuten  auf- 
getreten sein  sollen,  ohne  daß  ein  harter  Schanker  vorausgegangen 
war.  Noch  kürzlich  hat  Müller  zwei  derartige  Beobachtungen  be- 
schrieben. Man  hat  dann  von  einer  Syphilis  (Temblee  gesprochen. 

Zuweilen  bildet  sich  auf  der  Haut  des  Penis,  des  Skrotums  oder  der  Labien  ein 
pralles  Ödem,  induratives  Ödem,  welches  mitunter  monatelang  bestehen  bleibt. 

Während  sich  der  harte  Schanker  entwickelt  hat,  haben  sich 
fast  gleichzeitig  sehr  bemerkenswerte  Veränderungen  an  den  nächst- 
gelegenen Lymphdrüsen  und  häufig  auch  an  den  Lymphgefäßen 
vollzogen.  Bei  Schanker  am  Penis  findet  man  nicht  zu  selten  die 
Lymphgefäßstämme  auf  dem  Rücken  des  männlichen  Gliedes  in  harte, 
drehrunde  Stränge  umgewandelt,  welche  bei  Druck  zwischen  den 
Fingern  nicht  wesentlich  schmerzhaft  zu  sein  pflegen.  Es  hat  sich 
eine  Lymphangoitis  syphilitica  gebildet.  Oft  sitzen  einem  solchen 
Strange  harte  Knoten  auf,  sogenannte  Bubonuli  syphilitici, 
welche  mitunter  zystisch  erweichen  und  selbst  vereitern. 

Die  Inguinaldrüsen  schwellen  meist  beiderseits  an , und  zwar 
vergrößern  sich  viele,  nicht  etwa  einzelne  oder  einige  wenige  Drüsen. 
Oft  ist  die  eine  Seite  stärker  betroffen  als  die  andere.  Nur  selten  sind 
allein  die  Lymphdrüsen  derjenigen  Inguinalseite  verändert,  auf  deren 
Seite  das  Geschwür  an  den  Geschlechtsteilen  seinen  Sitz  hat.  Oft 
erreichen  die  einzelnen  Drüsen  die  Größe  einer  Walnuß  und  darüber, 
so  daß  sie  zusammen  große,  knollige  Pakete  darstellen,  welche  man 
unter  der  Haut  als  vielhöckerige  Hervorwölbungen  zu  sehen  ver- 
mag. Gegen  Druck  sind  sie  nicht  empfindlich;  die  Haut  über  ihnen 
bleibt  verschieblich  und  ist  weder  heiß  noch  gerötet.  Man  spricht 
daher  von  multiplen  indolenten  Bubonen.  Wenn  freilich  die 
Kranken  viel  umhergehen  oder  stehen  oder  sich  die  Inguinalgegend 
stoßen  und  scheuern , so  können  akut  entzündliche  Veränderungen 
hinzutreten. 

Indolente  Bubonen  bleiben  häufig  monate-,  selbst  jahrelang 
bestehen,  Reste  oft  für  das  ganze  Leben.  Wer  seine  Kranken  sorg- 
fältig untersucht,  wird  nicht  selten  zeitweise  Zunahme  und  Abnahme 
der  Drüsenschwellungen  nachweisen  können.  Mitunter  bildet  sich  in 
den  erkrankten  Drüsen  Verkäsung,  Verkalkung  oder  Amyloident- 
artung (Virchow)  aus. 

Haben  harte  Schanker  nicht  an  den  Geschlechtsteilen,  sondern  an  anderen  Körper« 
stellen  ihren  Sitz,  so  schwellen  auch  dann  die  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen  an. 
Hei  hartem  Schanker  an  den  Lippen  findet  man  eine  stark  geschwollene  schmerzlos« 
Lymphdrüse  entweder  hinter  einem  Untcrkieferwinkel  oder,  wie  ich  dies  bei  drei  mein 
Kranken  beobachtete,  unter  dom  Kinno  (vergl.  Kig.  183  auf  S.  1057),  wo  ich  dio  r 
bis  zu  einer  taubencigroüon  Geschwulst  nach  außen  hervorragen  sah.  Hei  Schanker 
den  Fingern  schwellen  die  entsprechenden  Kubital-  oder  Axillardrüscn  an  nsf.  ** 
diese  Dinge  bei  zweifelhafter  Diagnose  zu  bonutzen.  j 

Haben  sich  harter  Schanker  und  nächstgelegeno  indolente  Bu- 
bonen ausgebildet,  so  treten  fürs  erste  neue  syphilitische  Voran 
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rungen  nicht  auf.  Es  scheint  zu  einer  Ruhezeit  von  mehreren  Wochen 
gekommen  zu  sein,  die  man  das  zweite  Inkubationsstadium  der 
Syphilis  nennt.  Dieses  dauert  durchschnittlich  sechs  bis  sieben 
Wochen  an,  so  daß  erst  wieder  in  der  neunten  bis  elften  Woche 
nach  der  syphilitischen  Ansteckung  neue  Erscheinungen  zu  er- 
warten stehen.  Bei  einzelnen  Kranken  folgen  dem  harten  Schanker 
überhaupt  keine  anderen  syphilitischen  Störungen  mehr , aber  es 
kommt  dergleichen  außerordentlich  selten  vor.  Man  könnte  dann  von 
einer  Syphilis  abortiva  sprechen. 

Nicht  selten  fallen  die  Kranken  während  des  zweiten  Inku- 


bationsstadiums durch  Blässe  auf;  auch  sind  sie  oft  verstimmt, 

machen  einen  hypochondri- 
schen Eindruck  und  fühlen 
sich  in  unbestimmter  Weise 
krank. 


Harter  Schanker  der  linken  Unterlippe  mit  links- 
seitigem Unterkieferbabo.  23 jähriger  Mann. 
Nach  einer  Photographie. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Die  zunehmende  Blässe  der 
Kranken  erklärt  sich  ans  den  Ver- 
änderungen des  Blutes,  welche 
von  Lezius,  Aroz,  Selenew,  Rille, 
Neumann  & Konried,  Reiss,  Justus, 
Oppenheim  dk  Löwenthal,  Hauch 
u.  a.  genauer  verfolgt  worden  sind. 
Unter  dem  Einflüsse  der  Syphilis 
nimmt  die  Zahl  der  roten  Blutkör- 
perchen ab,  noch  mehr  aber  die 
Menge  des  Hämoglobins,  während 
sich  eine  Vermehrung  der  farb- 
losen Blutkörperchen  ausbildet.  Unter 
den  letzteren  wächst  namentlich  die 
Menge  der  uninukleären  Leukozyten, 
während  die  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  an  Zahl 
sinken.  Reiss  fand,  daß  auf  die  Blut- 
plättchen Syphilis  keinen  Einfluß 
äußert.  Aroz  hob  noch  das  Vor- 
kommen von  Mikrozyten,  Poikilo- 
zyten  und  Biesenblutkörperchen  her- 
vor. Unter  dem  Einflüsse  einer  Queck- 
silberkur gleichen  sich  die  Verände- 
rungen des  Blutes  langsam  wieder 
aus.  Nach  Klein  soll  Syphilis  zu  p ro- 
gressiver  perniziöser  Anämie 
führen  können. 


Die  sekundäre  oder  kondylomatöse  Periode  der  Sy- 
philis setzt  nicht  selten  mit  Fieber  ein,  Eruptionsfieber,  dem 
sogar  mitunter  Schüttelfrost  oder  mehrfache  geringere  Fröste  voraus- 
gehen. Zuweilen  hält  das  Fieber  länger  als  eine  Woche  an,  zeigt 
meist  remittierenden  Typus  und  verläuft  mitunter  unter  fast  typhösen 
Erscheinungen.  Da  dabei  nicht  selten  Milzvergrößerung  vorkommt 

a,u.t der.  Haut>  Roseola  syphilitica  zeigen,  so 
entsteht  die  Gefahr,  Syphilis  mit  Typhus  zu  verwechseln.  Oder  wenn 
sehr  reichlich  Roseolen  vorhanden  sind  und  daneben  noch  ein  Erythem 
H1aU1t  besteht,  so  sm(1  au°h  Verwechslungen  mit  Masern  oder 
Scharlach  denkbar.  Nicht  unerwähnt  darf  es  bleiben,  daß  es  mit- 
*U  A1b™ne  kommt,  und  daß  man  im  Harnsedimente 
auber  Nierenzylindern  und  Rundzellen  auch  noch  rote  Blutkörperchen 
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zu  sehen  bekommt.  Unter  Quecksilberbehandlung  gehen  die  Erschei- 
nungen meist  schnell  zurück. 

Mehrfach  hat  man  Ikterus  zu  Anfang  der  sekundären  Periode  der  Syphilis 
auftreten  gosehen  und  ihn  bald  auf  ein  Exanthem  und  auf  Schwellung  der  Schleim- 
haut der  Gallenwege  ( Gubler , 1854),  bald  auf  Schwellung  der  periportalen  Lymphdrtisen 
und  Verengerung  der  Gallenwege  < Lancereaur , 1868,  Cornil ),  bald  endlich  auf  akute 
interstitielle  Hepatitis  zurückgefiihrt  (Mauriac,  Joseph).  Auch  an  einen  unmittelbar 
schädigenden  Einfluß  der  Syphilistoxine  auf  die  Leberzellen  hat  man  gedacht, 

Senator  betonte,  daß  sich  mitunter  akute  gelbe  Leberatrophie  in  der 
Frühperiode  der  Syphilis  entwickelt,  Richter  hat  dafür  im  Jahre  1898  bereits  41  Beob- 
achtungen aus  der  Literatur  gesammelt,  von  denen  36  Frauen  und  nur  5 Männer  be- 
trafen. Auch  Pleuritis,  Phlebitis  und  Periarteriitis  multiplex  sind  neben  Ikterus  be- 
schrieben worden  (d’ Aulnay).  Petrik  fand  bei  50%  seiner  Kranken  Albuminurie, 
Urobilinurie  oder  Glykosurie. 

Radaelli  stellte  Stoffwechse  1 untersu chungen  bei  Ausbruch  syphilitischer 
Allgemeinerscheinungen  an  und  fand  Vermehrung  der  Stickstoff-,  Schwefel-  und  Phos- 
phorsäureausscheidung durch  den  Harn. 

Ravaut  sah  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  die  Zahl  der  Leukozyten 
vermehrt. 

In  dem  sekundären  Stadium  der  Syphilis  breitet  sich  die  indolente 
Lymphdrüsenschwellung  über  weitere  Bezirke  aus.  so  daß  bei  manchen 
Kranken  fast  alle  peripherischen  Lymphdriisen  vergrößert  sind. 
Bei  anderen  Kranken  beschränkt  sich  die  Lymphdrüsenschwellung 
nur  auf  bestimmte  Körperstellen.  Welche  Teile  betroffen  werden, 
hängt  teilweise  vom  Zufalle  ab,  namentlich  beginnen  häufig  solche 
Drüsen  zu  schwellen,  welche  durch  Druck  oder  Kleidungsstückege-' 
reizt  worden  sind  oder  sich  in  der  Umgebung  von  zufälligen  Wunden 
befinden.  Bei  Skrofulösen  nehmen  die  geschwollenen  Lymphdriisen 
mitunter  sehr  bedeutenden  Umfang  an;  man  spricht  dann  von  stru- 
mösen  syphilitischen  Bubonen.  Übrigens  scheint  es,  daß  auch  innere 
Lymphdriisen  an  der  Schwellung  beteiligt  sind. 

Man  hat  früher  gemeint,  daß  eine  Schwellung  gewisser  Lymplulrüsengruppen 
nie  anders  als  bei  Syphilis  vorkomme  und  daher  für  die  Diagnose  zu  verwerten  seip 
dahin  ist  namentlich  die  Schwellung  der  Okzipital-  und  Kubifaldrüsen  gerechnet  worden, 
doch  ist  diese  Ansicht  unrichtig. 

Engel- Reimers  u.  a.  haben  auf  das  häufige  Anschwellen  der  Schilddrüse  auf- 
merksam gemacht. 

Außer  durch  ausgebreitete  Lymphdrüsenschwellung  wird  das 
zweite  Stadium  der  Syphilis  besonders  durch  Veränderungen  auf 
Haut  und  Schleimhäuten  gekennzeichnet,  von  welchen  mit  1 nrecht 
nur  die  ersteren  den  Namen  der  Syphiliden  führen,  während  im 
Grande  genommen  die  exnnthematischen  und  enanthcmatisehen  \ er- 
änderungen  die  gleichen  sind. 

Unter  den  Syphiliden  auf  der  äußeren  Haut  hat  man 
makulöse,  erythematöse , papulöse,  vesikulöse  und  pustulöse  Syphi- 
lide zu  unterscheiden. 

Unter  den  makulösen  Syphiliden,  welche  meist  den  Reigen 
der  HautverÜnderuDgen  eröffnen,  bekommt  man  es  am  häufigsten 
mit  einer  Roseola  syphilitica  zu  tun.  Diese  stellt  linsen-  bis 
fingergliedgroße,  rotbraune  Flecke  dar,  die  bald  zerstreut  stehen, 
bald  miteinander  verschmelzen  und  sich  meist  auf  der  Haut  des 
Rumpfes  am  zahlreichsten  zeigen,  doch  kommen  sie  auch  aut  deal 
Gliedern  und  im  Gesichte,  hier  namentlich  auf  der  Stirn-Haargrenzc  i 
vor.  Je  langer  sie  bestehen,  um  so  weniger  vollkommen  erblassen 
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-sie  bei  Druck,  so  daß  man  bei  Druck  mit  dem  Glasplessimeter  an  ihrer 
Stelle  einen  gelblichen  oder  gelblich-bräunlichen  Fleck  als  Zeichen  einer 
nicht  mehr  reinen  Hauthyperämie,  sondern  einer  bestehenden  Exsudatio  n 
im  Korium  zu  sehen  bekommt.  Zahl  und  Größe  der  Flecke  und  Stärke 


ihrer  Farbe  unterliegen  großen  Schwankungen.  Oft  sieht  der  Kranke  wie 
rotfleckig  getigert  aus  (vergl.Figg.  184  auf  S.  1059  und  185  auf  S.  1060). 
Auch  die  Dauer  der  Roseolen  unterliegt  bedeutendem  Wechsel;  tritt 
•eine  antisyphilitisehe  Behandlung  ein,  so  schwinden  sie  mitunter  in 

wenigen  Tagen.  Mehrfach 
rig- 184.  beobachtete  ich  , daß  ge- 

rade in  den  ersten  Tagen 
einer  begonnenen  Ein- 
reibungskur mit  grauer 
Quecksilbersal  beRoseolen 
sehr  deutlich  und  reich- 
lich hervortraten , um 
dann  freilich  sehr  schnell 
wieder  zu  verschwinden. 
Mitunter  bildet  sich  nach 
ihrem  Verschwinden  eine 
leichte  Abschuppung  der 
Haut  aus. 


Will  man  auf  syphilitisch« 
Roseola  untersuchen,  so  lasse 
man  sich  die  Kranken  entkleiden 
und  eine  bis  zwei  Minuten  lang 
entblößt  dastehen.  Während  die 
unveränderte  Haut  durch  Zu- 
sammenziehung ihrer  Blutgefäße 
erblaßt,  kommen  Roseolen  sehr 
deutlich  zum  Vorschein , deut- 
licher als  unmittelbar  nach  der 
Entblößung  des  Oberkörpers,  doch 
muß  man  sich  davor  hüten,  Ro- 
seolen mit  Schamröte  oder  jenen 
venösen  Marmorierungen  der  Haut 
zu  verwechseln,  welche  Ent- 
blößte infolge  des  Kältereizes  der 
umgebenden  Luft  anfänglich  dar- 
zubieten pflegen. 


Reichliche,  gleichmäßig  verteilte , großHeckige  Roseola 
syphili  ti  ca. 

Nach  eiuer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Züricher  Klinik.) 


sehen 


Viel  seltener  als  Ro- 
seolen, also  syphilitische 
umschriebene  Hauthyper- 
ämien, bekommt  man  ein 
Erythema  syphiliti- 
welches  fast  immer  nur  einige  wenige 


- cum  der  Haut  zu 
i Tage  andauert. 

Unter  den  papulösen  Syphiliden  nimmt  die  breite  Fei'o-- 
1 warze,  Condyloma  latum,  als  häufigstes  und  namentlich  für  die 
• Diagnose  wichtigstes  Exanthem  die  Hauptaufmerksamkeit  in  An- 

i zweite  Perind  ™a%lhmvrasti  refel.mäßi£  begegnet,  hat  Ricord  die 
zweite  Periode  der  Syphilis  kondylomatöses  Stadium  genannt. 

-d  . Maniiern  bekommt  man  am  häufigsten  breite  Feigwarzen 
am  Penis  und  Hodensack,  seltener  auf  der  Eichel  und  inneren  Vor- 
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Fig.  186. 


I'ldn fleckige  Roseola  syphilitica  in  ungieiohmkOiger  Verbreitung 
Nuch  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


hautlamelle  zu  schon.  Bei  Frauen  findet  man  sic  besonders  oft  au 
den  großen  Schamlippen  (vergl  Fig.  18«*,  auf  S.  1061).  Bei  beiden  be- 
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schlechtem  sind  sie  häufig  um  die  Afteröffnung  (vergl.  Fig.  187  auf 
S 1062)  an  der  inneren  Oberschenkel  fläche  und  in  der  Ingumalbeuge, 
am  Nabel,  in  den  Brustfalten,  in  der  Achselhöhle,  an  den  Mund- 
winkeln, in  der  Nasolabialfurche,  an  den  Augenlidern  und  selbst  an 
der  Ohrmuschel  anzutreffen.  Sie  kommen  aber  auch  im  Nagelbette 
und  zwischen  den  Fingern  und  Zehen  vor.  Geschwüre  zwischen  den 
Zehen  sind  immer  der  Syphilis  verdächtig  und  sind  meist  aus  zer- 
fallenden breiten  Feigwarzen  hervorgegangen. 

Häufig  findet  man  breite  Feigwarzen  auf  gegenüberliegenden 
Hautflächen,  von  welchen  diejenigen  auf  der  einen  Seite  einen  ziem- 
lich genauen  Abklatsch  derjenigen  auf  der  anderen  Seite  darstellen. 
Wenn  man  Gelegenheit  gehabt  hat,  ihre  Entwicklung  zu  verfolgen, 


Fig.  180. 


■Condylom  a.ta  lata,  an  den  Geschlechtsteilen,  anliegenden  Oberschenkelfiächen 
und  am  After  bei  einer  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

1 so  wird  man  in  der  Tat  nich  selten  wahrnehmen,  daß  sie  zuerst  nur 
auf  einer  Seite  saßen  und  dann  die  andere  infizierten.  Dergleichen 
findet  man  namentlich  an  den  großen  Schamlippen,  zwischen  Innen- 
fläche der  Oberschenkel  und  den  Innenflächen  der  Schamlippen 
oder  des  Hodensackes , rings  um  den  After  und  in  den  Brust- 
drüsenfalten. Die  Absonderungen  breiter  Feigwarzen  sind  eben  im 
höchsten  Grade  ansteckend.  Freilich  fällt  der  Erfolg  einer  Imp- 
fung verschieden  aus,  je  nachdem  man  Gesunde  oder  Syphilitische 
selbst  impft.  Bei  Gesunden  bildet  sich  an  der  Impfstelle  ein  harter 
Schanker,  welchem  späterhin  Zeichen  allgemeiner  Syphilis  folgen, 
während  bei  Syphilitischen  Pusteln  und  Geschwüre  entstehen,  welche 
an  das  Aussehen  von  weichen  Schankergeschwüren  erinnern. 

Breite  Feigwarzen  in  vollendeter  Ausbildung  stellen  flache 
Erhebungen  der  Haut  dar,  welche  mit  einem  schmierigen,  grauen, 
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oft  iibel  und  ranzig  riechenden  Belage  bedeckt  sind.  Zuweilen 
nehmen  sie  größere  Hautflächen  ein.  Nicht  selten  verursachen  sie 
Beschwerden,  am  Hodensacke  beispielsweise  Jucken  und  Brennen  oder 
am  After  Schmerzen  beim  Stuhlgange,  Jucken  und  Hitze  im  After. 

Sie  besitzen  für  die  syphilitische  Infektion  eine  große  Bedeu- 
tung. An  den  Lippen  können  sie  beispielsweise  durch  Küsse  oder 
durch  den  Gebrauch  von  Trink-,  Eßgeschirr  oder  Pfeifen  Syphilis 
auf  Gesunde  übertragen.  Au  den  Brustwarzen  syphilitischer  Mütter 
oder  Ammen  vermitteln  sie  die  Übertragung  der  Syphilis  auf  Neu- 
geborene und  Säuglinge. 


Fig.  187. 


C onclyl  ornata  lata  am  Jen  After  bei  einem  44jährigen  Manne. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtang.  Züricher  Klinik.) 


Ihre  Entwicklung  geht  in  der  Weise  vor  sich,  daß  sich  zu- 
nächst breite  Papeln  auf  der  Haut  bilden,  welche  von  rötlicher 
oder  braunroter  Farbe  sind  und  ursprünglich  nicht  von  nässender 
Epidermis  überdeckt  werden.  Da  man  sie  vorwiegend  an  gedeckten 
Hautstellen  findet,  so  hat  man  sich  ihre  Umwandlung  in  feuchte  I apeln 
dadurch  zu  erklären,  daß  die  Epidermis  durch  beständiges  Feucht- 
und  Warmgehaltenwerden  allmählich  zur  Erweichung  und  Los- 
stoßung  gelangt.  Gehen  sie  in  Heilung  über,  so  vollzieht  sich  ihre 
Rückbildung  unter  ähnlichen  äußeren  Erscheinungen  wioihreAu 
bildung.  Die  schmierigen  Absonderungen  hören  auf.  die  Oberflach 
wird  glatt,  und  es  zeigen  sich  braunrote  Erhebungen  welche^  all- 
mählich schwinden,  aber  mitunter  lange  Zeit  »rann  i<  ><  < J*  ...,11. 
liehe  Hautstellen  zurücklassen,  die  auf  h ingerdruck  nicht 
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kommen  erblassen  und  ihre  Farbe  Pigmentresten  von  ausgetretenen 
und  zerfallenen  roten  Blutkörperchen  verdanken.  , . 

Außer  breiten  Kondylomen  sind  unter  den  papulösen  Syphi- 
liden  noch  Lichen  syphiliticus  und  Psoriasis  syphilitica  zu  nennen. 
Mitunter  will  man  auch  Erythema  nodos  um  et  polymorph  um 
syphiliticum  beobachtet  haben  (Hof mann,  Marcuse,  Jorok). 


Fig.  188. 


Lichen  syphiliticus  auf  cler  Rückenfläche  eines  36jährigen  Mannes. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Bei  Lichen  syphiliticus  bekommt  man  es  mit  Gruppen  von 
kleinen,  knapp  linsengroßen,  braunroten  Knötchen  zu  tun  (vergl. 
Fig.  188),  während  sich  bei  Psoriasis  syphilitica  größere  flache 
Knoten  bilden,  welche  mit  dünnen  Epidermisschuppen  bedeckt  sind 
(vergl.  Fig.  189  auf  S.  1064).  Dicke  Schuppen  mit  Perlmutter-  oder 
Asbestglanz  wie  bei  Psoriasis  vulgaris  bekommt  man  meist  nicht  zu 
sehen.  Im  Gegensatz  zur  nicht  syphilitischen  Psoriasis  hißt  die  syphi- 
litische Form  gerade  die!  Streckseiten  der  Ellenbogen  und  Kniee  meist 
frei,  dagegen  kommt  sie  mit  Vorliebe  in  den  Hand-  und  F ußtelleTh 
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(vergL  Fig.  190  auf  S.  1065)  und  auf  der  Volarfläche  der  Finger  vor 
Behaupten  doch  manche  Ärzte,  daß  sich  Psoriasis  in  den  Hand-  und 
Fußtellern  me  anders  als  infolge  von  Syphilis  zeige,  was  aber  zu 

WGlt  p^en?af,gen  lst'  ^ selbst  babe  Psoriasis  vulgaris  der  Hand- 
und  h ußteller  unter  190  Kranken  der  Züricher  Klinik  8mal  (4  2«/  , 
beobachtet.  v /o; 


Fig.  189. 


Paoriaaia  syphilitica  hei  einem  ‘JOjAhrigcn  Manne. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Hochachtung.  Züricher  Klinik.) 


Gerade  in  den  Hand-  und  Fußtellern  weicht  nicht  selten  das 
Bild  der  Psoriasis  von  dem  gewöhnlichen  Aussehen  ab.  Man  beob- 
achtet anfangs  unter  der  Epidermis  durchschimmernde  rote  Flecke. 
Diese  erheben  sich  mehr  und  mehr;  die  Epidermis  verdünnt  sich 
allmählich  und  fallt  schließlich  fast  wie  mit  einem  Locheisen  heraus- 
geschlagen  im  Hereichc  der  Papel  heraus,  während  letztere  eine 
anfänglich  glänzende,  späterhin  schuppende  Oberfläche  zeigt.  In 
anderen  Fällen  tritt  Psoriasis  in  Gestalt  von  ausgebreiteten  horn- 
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Fig.  190. 


.•artigen  Verdickungen  der  Epidermis  auf,  was  man  als  Psoriasis 

cornea  bezeichnet  hat.  . ....  . , , 

Vesikulöse  Syphilide  kommen  bei  erworbener  Syphilis  nicht 
häufig  vor  und  sind  unter  dem  Namen  der  Varicella  syphilitica  und 

•des  Pemphigus  syphiliticus  bekannt.  , 

Bei  Varicellae  syphiliticae  bekommt  man  es  mit  mehr  oder 
minder  zahlreichen,  zerstreut  stehenden  Blasen  zu  tun,  welche  durch- 
schnittlich dem  Umfange  einer  Linse  bis  Erbse  gleichkommen  und  meist 
von  einem  geröteten  Hofe  umgeben  sind.  Die  Blasen  eines  P emphigus 
syphiliticus  sind  größer  und  enthalten  oft  helleren,  mehr  sei  eisen  n- 
halt.  Verhältnismäßig  oft  begegnet  man  ihnen  zwischen  den  h ingern 

und  auf  den  Hand- und  Fußtellern. 

Zu  den  pustulösen  Syphi- 
liden hat  man  die  Acne  syphilitica 
und  die  Impetigo  syphilitica  s.  Ec- 
thyma syphiliticum  zu  rechnen. 

Bei  Acne  sy  philiti  ca  han- 
delt es  sich  um  Entzündungen  der 
Talgfollikel  der  Haut,  bei  Im- 
petigo und  Ecthyma  kommt  es 
zur  Bildung  von  größeren  Pusteln, 
welche,  wenn  sie  abheilen,  Nar- 
ben auf  der  Haut  hinterlassen. 
Letztere  nehmen  später  weiße 
Farbe  an  und  bleiben  mitunter 
während  des  ganzen  Lebens  auf 
der  Stirn  als  ein  für  mit  der 
Krankheit  Vertraute  leicht  er- 
kennbares Zeichen  vorausgegan- 
gener Syphilis  zurück. 


Psoriasis  syphilitica  in  der  Planta 
pedis  bei  einem  20jährigen  Manne. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung. 
Züricher  Kiinik.) 


Während  man  früher  zwischen  Impe- 
tigo und  Ecthyma  unterschied , hat  man 
mit  Recht  in  neuerer  Zeit  eine  solche  Tren- 
nung aufgegeben. 


Die  syphilitischen  Ver- 
änderungen der  Schleimhäute 
-oder  syphilitischen  Enantheme  entsprechen  fast  vollkommen 
den  syphilitischen  Erkrankungen  auf  der  äußeren  Haut.  Am  regel- 
mäßigsten und  frühesten  pflegt  die  Schleimhaut  des  Rachens  zu 
•erkranken.  Man  findet  sie  am  häufigsten  düster-  oder  blaurot  ver- 
färbt, womit  sich  Schwellung  und  vermehrte  Sekretion  der  Schleim- 
haut verbinden.  Oft  schneiden  die  Veränderungen  haarscharf  da  ab, 
wo  der  harte  und  weiche  Gaumen  ineinander  übergehen.  Man  hat 
daran  sogar  die  syphilitische  Natur  eines  Rachenkatarrhes,  Pharyn- 
gitis s.  Angina  syphilitica,  erkennen  wollen.  Mehrfach  habe  ich 
deutlich  ausgebildete  Roseolen  auf  der  Rachen-  und  Mundschleim- 
haut beobachtet,  welche  wie  auf  der  äußeren  Haut  rote  Flecke  und 
umschriebene  Hyperämien  der  Schleimhaut  bildeten.  Mitunter  kommt 
•es  zu  oberflächlichen  follikulären  Verschwärungen  auf  der 
Schleimhaut.  Besonders  zu  achten  hat  man  aber  auf  breite  Feig- 
warzen, welche  man  am  häufigsten  auf  den  Mandeln  antrifft,  die 
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aber  auch  auf  dem  weichen  Gaumen , auf  der  Wangenschleimhaut 
auf  Zunge  und  Lippen  Vorkommen.  Vielfach  wird  ihre  Entwicklung 
durch  äußere  Schädlichkeiten  veranlaßt.  Bei  Rauchern  beispielsweise 
begegnet  man  ihnen  oft  an  den  Lippen  und  auf  der  Zunge  und  bei  Leuten 
mit  kariösen  und  spitzigen  Zähnen  kommen  sie  nicht  selten  auf  der 
Wangenschleimhaut  und  Zunge  vor.  Sie  stellen  perlmutterglänzende, 
grau-  oder  blauweiße  Erhebungen  der  Schleimhaut  dar  und  werden  daher 
auch  von  französischen  Ärzten  Plaques  opalines  genannt.  Manche 
Arzte  nennen  sie  Schleimpapeln,  Plaques  muqueuses.  Durch  bestän-  - 
digen  Zerfall  ihrer  oberflächlichen  Schichten  kann  es  zu  Gewebs- 
verlusten  und  Blutungen  kommen.  Es  bilden  sich  dann  zuweilen 
auf  den  Mandeln  tiefe  buchtige  Geschwüre  und  späterhin  Narben, 
oder  an  dem  Zäpfchen  kommt  es  mitunter  sogar  zu  Lostrennung. 

Sehr  selten  kommen  Schleimhautpapeln  auf  der  Conjunctiva  scle- 
rarum  vor;  Guttmann  hat  ein  Beispiel  dafür  beschrieben. 

Anyagneur  fand  unter  63  Syphilitischen  bei  38  (50'8%)  Dysphagie,  die  mit 
einer  Hypertrophie  der  Zungentonsille  Zusammenhängen  soll. 

Von  einem  syphilitischen  Rachenkatarrh  aus  kann  durch  ent- 
zündliche Miterkrankung  der  Tuba  auditiva  Eustachii  das  Gehörs- 
vermögen leiden.  Jedoch  haben  in  neuerer  Zeit  Moos  und  Jioosu 
den  Beweis  erbracht,  daß  es  zuweilen  auch  zu  einer  Periostitis  interna 
am  Felsenbeine  und  zu  Erkrankungen  des  Labyrinthes  kommt,  welche 
zu  Abschwächung  und  Verlust  des  Gehörsvermögens  zu  führen  im- 
stande sind. 

Erythematöse  und  roseolöse  Veränderungen  kommen  auch  auf  der  Schleimhaut 
der  Scheide,  Harnröhre  und  auf  dem  inneren  Blatte  der  Vorhaut  vor. 

Mit  den  beschriebenen  Haut-  und  Schleimhauterkrankungen  ist 
das  Gebiet  der  sekundären  Syphilis  noch  nicht  erschöpft.  Schon  auf 
der  Haut  selbst  kommen  noch  andere  Erscheinungen  vor.  Bei  Vielen 
verliert  die  Haut  ihren  Glanz  und  Turgor,  wird  spröde,  rissig  und 
schuppt  leicht  ab. 

Wie  auf  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut,  so  bilden  sich  auch 
auf  der  Schleimhaut  der  Nase  und  des  Kehlkopfes  erythema- 
töse , roseolöse  und  kondylomatöse  Veränderungen.  Erkrankungen 
der  Nase  verraten  sich  durch  Brennen  und  Jucken.  Trockenheit  und 
Schmerz  in  der  Nase,  zuweilen  auch  durch  blutige  und  übel- 
riechende Abscheidungen,  während  auf  Beteiligung  des  Kehlkopfes 
Kitzelgefühl,  Hustenreiz  und  Heiserkeit  hinweisen.  Welche  anato- 
mischen Veränderungen  vorliegen,  läßt  sich  nicht  anders  als  mit 
Hilfe  einer  rhinoskopischen  und  laryngoskopischen  Untersuchung 
erkennen. 

Oft  stellt  sich  lebhafte  Lockerung  der  Haare  ein,  so  daß  die 
Kranken  binnen  kurzer  Zeit  nicht  nur  auf  dem  Kopfe,  sondern  auch 
an  Augen,  Kinn,  Lippen  und  Schamteilen  fast  alle  Haare  verlieren, 
Defloviam  capilliti  syphiliticum  s.  Alopecia  syphilitica. 
Gilt  doch  schon  bei  vielen  Nichtärzten  Haarverlust  in  jüngeren 
Jahren  als  ein  auf  geschlechtliche  Ausschweifungen  hinweisendes 
Zeichen.  Oft  bilden  sich  auch  an  den  Nägeln  eigentümliche  x,‘r'L 
änderungen  aus,  welche  bald  von  entzündlichen  Vorgängen  .in  ( • ’J1  i 
Nagelfalze  und  Nagelbette  — Paronyehia  s.  Paronyxis  syphi- 
litica bald  von  Erkrankungen  des  Nagelgewebes  selbst  den 
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Ausgang  nehmen  — , Onychia  s.  Onyxis  syphilitica.  Im  ersteren 
Falle  hat  man  es  mit  breiten  Kondylomen  oder  pustulösen  Syphi- 
liden am  Nagelfalze  zu  tun , welche  auf  das  eigentliche  Nagelbett 
übergreifen  und  zu  Lockerung  desselben  von  der  Nagelplatte  und 
zu  Ernährungsstörungen  der  letzteren  führen.  Später  kann  es  auch 
zu  Gummiknotenbildung  am  Periost  unterhalb  des  Nagelbettes  kommen, 
wodurch  Nagelbett  und  Nagel  emporgehoben  werden;  tritt  Zerfall 
der  Gummiknoten  ein,  so  greift  die  Verschwärung  leicht  auf  Nagel- 
bett und  Nagelplatte  über.  Aber  es  bilden  sich  zuweilen  auch  selbst- 
ständige Störungen  am  Nagel  selbst  aus;  der  Nagel  wird  spröde, 
verdickt  sich,  bröckelt  vorn  ab  oder  stößt  sich  von  seiner  Unterlage 
vollkommen  los. 

Faszien  und  Sehnen  erweisen  sich  nicht  selten  gegen  Druck 
empfindlich,  namentlich  zur  Zeit  etwaigen  Eruptionsfiebers.  Auch 
klagen  die  Kranken  mitunter  über  fast  anhaltende  Schmerzen  in 
ihnen. 

Auch  beobachtet  man  mitunter  lebhaften  Schmerz  in  den 
Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden,  wozu  sich  mitunter  auch 
noch  entzündliche  Schwellungen  hinzugesellen.  Häufig  begegnet  man 
auch  Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  wobei  letztere  unter  Um- 
ständen mit  Schwellung  verbunden  sind  und  an  akuten  Gelenk- 
rheumatismus erinnern. 

Bei  vielen  Kranken  stellt  sich  eine  sehr  bedeutende  Empfind- 
lichkeit der  Knochen  ein,  namentlich  oft  am  Schienbeine  und  an  den 
Schädelknochen.  Bald  geben  die  Kranken  an,  daß  die  Schmerzen 
in  der  Tiefe  sitzen  und  sich  nicht  genau  lokalisieren  lassen,  bald 
erscheinen  ganz  bestimmte  Stellen  in  hervorragender  Weise  druck- 
empfindlich. Manche  Kranke  werden  namentlich  in  den  ersten  Nacht- 
stunden von  bohrenden  Schmerzen  gepeinigt,  Dolores  osteocopi 
s.  terebrantes,  welche  erst  in  den  frühen  Morgenstunden  nach 
gelindem  Schweißausbruche  aufhören.  Dabei  können  sonstige  sicht- 
und  greifbare  Veränderungen  fehlen.  Zuweilen  handelt  es  sich  um 
eine  entzündliche  Schwellung  der  Beinhaut,  Periostitis  syphi- 
litica, welche  man  beim  Hinüberfahren  mit  den  Fingern  über  die  Haut 
leicht  als  "V  erdickung  herausfühlt,  die  aber  auch  bei  manchen  Kran- 
ken schon  dem  Auge  als  Vorwölbung  erkennbar  ist,  über  welcher 
mitunter  die  äußere  Haut  leicht  gerötet,  geschwollen  und  heiß  ist. 

Erkrankungen  am  Auge  schließen  häufig  die  Erscheinungen 
der  sekundären  Periode  der  Syphilis  ab  und  bilden  zum  Teil  schon 
den  Übergang  zum  tertiären  Stadium.  Am  häufigsten  bekommt  man 
es  mit  einer  Entzündung  der  Iris,  Iritis  syphilitica,  zu  tun, 
welche  sich  bald  als  seröse , bald  als  gummöse  Iritis  darstellt.  Im 
letzteren  Falle  findet  man  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem 
Pupillarrande,  meist  mehrere  kleine  Knötchen,  bald  von  gelblicher, 
bald  von  brauner  Farbe.  Übrigens  hat  man  in  neuester  Zeit  betont, 
daß  die  Knötchen  vielfach  gar  nicht  Gummata  seien,  sondern  eher  an 
den  Bau  von  breiten  Feigwarzen  erinnerten.  Iritis  kommt  am  häu- 
figsten einseitig  vor.  Schmidt- Rimpier  fand  dies  unter  34  Kranken 
18mal  (53%).  Besonders  oft  wird  das  rechte  Auge  betroffen.  Unter 
18  Kranken  von  Schmidt-Rimpler  hatten  13  (72-2%)  rechtsseitige 
Iritis.  Aach  Rournier  erkranken  3 — 4%  der  Syphilitischen  an  Iritis, 
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Nicht  selten  erkrankt  auch  die  Chorioidea  infolge  von  Syphilis,  doch  kommen 
hier  sehr  verschiedene  Formen  von  Entzündung  vor.  Bald  hat  man  es  mit  einer  Irido- 
Chorioiditis,  bald  mit  einer  Chorioiditis  serosa  zu  tun,  bald  kommt  es  stellen- 
weise zu  einer  ungewöhnlich  reichlichen  Entwicklung  von  Pigment,  Chorioiditis 
pigmentosa  disseminata  (Hock).  Von  manchen  Augenärzten  wird  die  Chorioi- 
ditis disseminata  als  ein  sicheres  syphilitisches  Zeichen  angesehen.  Auch  an  der 
Retina  und  am  Optikus  kann  sich  Entzündung  ausbilden,  Retinitis  et  Neuritis 
optica.  Mitunter  stellen  sich  entzündliche  Veränderungen  auf  der  Hornhaut  ein,  welche 
in  Gestalt  von  stecknadelkopfgroßen  grauen  Herden  auftreten  und  von  Mauthner  als 
Keratitis  punctata  benannt  worden  sind.  Mitunter  stellt  sich  eine  lebhafte  Schwel- 
lung der  Lymphfollikel  auf  der  Augenbindehaut  ein. 

Bei  manchen  Kranken  bilden  sich  nervöse  Störungen 
aus.  Fournier  wies  darauf  hin.  daß  man  nicht  selten  umschriebene 
Anästhesien  zu  sehen  bekommt,  namentlich  an  Händen  und  Unter- 
armen. Manche  Kranke  klagen  über  heftige  Neuralgien.  Auch 
hat  man  Fazialislähmung  beobachtet.  Bei  einem  meiner  Kranken 
trat  kurz  nach  dem  Erscheinen  einer  Roseola  syphilitica  Chorea 
St.  Viti  auf,  welche  unter  Quecksilbergebrauch  schwand.  Manche 
Kranke  leiden  an  hartnäckiger  Schlaflosigkeit,  Agrypnie,  anderer 
bemächtigt  sich  schwere  Verstimmung. 

Tritt  eine  zweckmäßige  antisyphilitische  Behandlung  ein,  so 
können  häufig,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  tertiäre  Symptome 
der  Syphilis  vermieden  werden.  Von  manchen  älteren  Ärzten  wurde 
gelehrt,  daß  Syphilis  überhaupt  keine  tertiären  Symptome  mache, 
sondern  daß  die  sogenannten  Tertiärerscheinungen  immer  die  Folgen 
der  Anwendung  von  Quecksilberpräparaten,  also  Symptome  des 
Merkurialismus  seien.  Aber  nicht  zu  selten  kommen  Kranke  in 
Behandlung,  welche  tertiäre  Syphiliserscheinungen  darbieten,  ohne 
jemals  zuvor  eine  Quecksilberbehandlung  durchgemacht  zu  haben. 
Manche  Kranke  wissen  überhaupt  nichts  von  einer  vorausgegangenen 
syphilitischen  Ansteckung.  Dergleichen  beobachtet  man  mitunter 
auch  bei  solchen  Menschen , welche  kaum  die  Absicht  haben , den 
Arzt  durch  Lügen  zu  täuschen . so  daß  zuweilen  die  primären  und 
sekundären  Erscheinungen  der  Syphilis  unter  so  geringen  Be- 
schwerden zu  verlaufen  scheinen,  daß  sie  von  den  Kranken  über- 
sehen werden.  Kein  Syphilitischer  ist  aber  trotz  der  besten  Be- 
handlung sicher,  daß  es  nicht  bei  ihm  zu  tertiären  syphilitischen 
Symptomen  kommt.  Manche  haben  geheiratet,  haben  gesunde  Kinder, 
haben  sich  10,  20  und  selbst  80  Jahre  lang  gesund  gefühlt,  da 
bricht  plötzlich  der  heimtückische  Feind  von  neuem  hervor,  und 
machen  sich  zu  einer  Zeit  syphilitische  Tertiärerscheinungen  be- 
merkbar, in  welcher  sich  die  Kranken  bereits  im  Gefühle  vollster 
Sicherheit  vor  ihnen  wiegten.  Nach  Fournier  tritt  tertiäre  Syphilis 
am  häufigsten  im  dritten  Jahre  nach  der  Ansteckung  auf,  dann 
nimmt  sie  bis  zum  Ilten  Jahre  ab,  um  sich  dann  wieder  öfter 
einzustellen. 

Während  zur  Zeit  syphilitischer  Sekundärerscheinungen  haupt- 
sächlich die  breite  Feigwarze  die  regelmäßigste  und  wichtigste  Er- 
scheinung ist,  übernimmt  in  der  tertiären  Periode  das  Gumma 
oder  Syphilom  dio  Hauptrolle,  weshalb  liieord  den  Namen  der  gum 
mösen  Periode  der  Syphilis  vorschlug.  Es  soll  auf  die  Erscheinungen 
der  tertiären  Syphilis  erst  später  in  einzelnen  Sonderabschnitten 
eingegangen  werden. 


Symptome. 


1069 


Alle  Erscheinungen  der  tertiären  Syphilis  haben  Neigung,  zu 
schleppendem  und  chronischem  Verlauf  und  ziehen  sich  oft  viele 
Jahre  hin.  Nicht  selten  kommt  ein  Gebilde  nach  dem  anderen  an 
die  Reihe;  kaum  ist  man  der  Erscheinungen  an  einer  Stelle  Herr 
geworden,  so  kommen  schon  wieder  an  anderen  Orten  neue  zum  Vor- 
schein. Zuweilen  geben  Verletzungen  oder  üble  Gewohnheiten  einen 
Grund  dafür  ab,  daß  gerade  ganz  bestimmte  Gebilde  zuerst  oder  in 
hervorragender  Weise  erkranken.  So  kommt  es  bei  Leuten , welche 
sich  stark  geistig  anstrengen , häufig  zu  Nervensyphilis  oder  bei 
Säufern  zu  Syphilis  der  Leber. 

Mitunter  nimmt  Syphilis  einen  akuten  und  unglücklichen  Verlauf,  so  daß  Guibot 
von  einer  Syphilis  maligna  accutissima  gesprochen  hat.  Die  Erscheinungen  folgen 
sich  dabei  in  überstürzter  Weise,  sind  ungewöhnlich  hochgradig  ausgesprochen  und  bringen 
die  Kranken  in -große  Lebensgefahr.  Neisser  sah  jedoch  unter  Quecksilbergebrauch 
Genesung  eintreten.  Schwächlicher  Körperbau  und  ungünstige  äußere  Verhältnisse  be- 
günstigen den  Ausbruch  einer  Syphilis  maligna. 

Balz,  Ficardi  und  Silberstein  haben  die  Syphilis  haemorrhagica  beschrieben, 
bei  welcher  es  nicht  nur  auf  der  Haut,  sondern  auch  aus  der  Nase,  aus  den  Luft- 
wegen, dem  Magen,  Darm  und  den  Nieren  zu  Blutungen  kommt.  Ein  Kranker  von  Balz 
ging  nach  10  Tagen  unter  Blutungen  zugrunde.  Silberstein  sah  dagegen  unter  Queck- 
silberbehandlung Heilung  eintreten. 

In  vernachlässigten  Fällen  schließt  Syphilis  mit  dem  Stadium 
des  syphilitischen  Marasmus  ab.  Dabei  ist  es  gar  nicht  einmal 
nötig,  daß  tertiäre  Erscheinungen  und  damit  verbundene  Eiterungen 
und  Säfteverluste  vorausgegangen  sind.  Die  Kranken  werden  bleich, 
kommen  von  Kräften,  werden  bettlägerig  und  gehen  schließlich, 
wenn  Hilfe  zu  spät  kommt,  durch  Kräfteverfall  zugrunde. 

Als  Nachkrankheiten  der  Syphilis  ist  die  Amyloid- 
degeneration der  verschiedensten  Gebilde  anzuführen,  welche  sich 
übrigens  nicht  nur  nach  vorausgegangenen  Eiterungen  ausbildet. 
Manche  Syphilitische  erkranken  an  chronischer  Lungentuber- 
kulose oder  an  chronischer  Nephritis,  an  Aneurysmen  oder 
Psychopathien.  Als  Pigmentsyphilis  beschrieb  Schwimmer  die 
Bildung  von  braunen  Flecken  auf  der  Haut.  In  einem  gewissen 
Gegensätze  dazu  steht  das  Leukoderma  syphiliticum.  Es  kommt 
namentlich  bei  Frauen  in  der  Halsgegend  an  solchen  Stellen  vor,  an 
welchen  vordem  Roseolen  und  Papeln  bestanden  hatten,  und  bildet 
hier  weiße  Flecke,  deren  Entstehen  Riehl  darauf  zurückführt,  daß 
das  Pigment  aus  den  tieferen  Zellschichten  der  Epidermis  durch 
Wanderzellen  in  das  Korium  hineingetragen  wird.  Rille  hat  es  bei 
85%  aller  syphilitischen  Frauen  beobachtet;  Dreysel  dagegen  fand  es 
nur  bei  4%  aller  Syphilitischen.  Einmal  sah  ich  bei  einem  Herrn 
nach  Syphilis  Hypertrophie  der  gesamten  Epidermis,  eine  Art  von 
Ichthyosis  entstehen  — Keratosis  syphilitica;  in  den  Hand- 
und  Fußtellern  bekommt  man  sie  nicht  zu  selten  zu  sehen,  oft  ver- 
eint mit  schmerzhaften  Rhagaden.  Mitunter  entwickeln  sich  eie  phan- 
tastische Veränderungen.  So  gibt  Fig.  191  auf  S.  1070  das 
Bild  eines,  meiner  Kranken  mit  hochgradiger  Elephantiasis  der 
Lippen  wieder.  Es  kommen  solche  Veränderungen  auch  an  der 
Vulva,  am  Penis,  Skrotum  und  der  Zunge  vor  (Balzer  & Deliayer). 
..  , Was  die  Syphilis  in  hervorragender  Weise  zu  einer  unheim- 
en  Krankheit  stempelt,  ist  der  Umstand,  daß  man  niemals  vor 
Rückfällen,  Rezidiven,  sicher  ist.  Diese  leiten  sich  nicht  selten 


1070  Erworbene  Syphilis  in  der  primären  und  sekundären  Periode. 

• 

unter  Fieberbewegungen  und  erneuter  Milzschwellung  ein.  Zuweilen 
werden  sie  durch  vorausgegangene  Verletzungen  angeregt.  Dabei  ist 
zu  bemerken,  daß  häufig  Wunden  bei  Personen  mit  latenter  Syphilis 
schwer  heilen  und  sich  erst  nach  einer  antisyphilitischen  Kur  zur 
\ ernarbung  anschicken.  Daß  auch  nach  einer  von  Anfang  an  griind- 
hch  durchgeführten  antisyphilitischen  Behandlung  Rezidive  eintreten, 
gehört  fast  zur  Regel.  Am  häufigsten  stellen  sich  dabei  Schleim- 
hautpapeln auf  der  Mundrachensehleimhaut  ein.  Mitunter  kommt 
es  nur  zum  Ausbruche  einer  Roseola  auf  der  Haut.  Allmählich 
'ommen  Rückfälle,  nachdem  sie  sich  vielleicht  anfänglich  alle  6 bis 


Fig.  191. 


"Elephantiasis  l abiorum  syph  i l[i tic a}bci  einem  üHj übrigen  Manne. 
Nach  einer  Photographie.  (Kigeno  licohnchtung.  Züricher  Klinik.) 


8 Wochen  gezeigt  hatten,  seltener  und  flüchtiger  vor,  und  im  zweiten 
Jahre  hören  sie  vielfach  vollkommen  auf. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen der  Syphilis  lassen  sich  wenigstens  in  der  ersten  und  zweiten 
Periode  derselben  besser  am  Lebenden  als  an  der  Leiche  verfolgen, 
denn  an  letzterer  tritt  namentlich  die  Bedeutung  der  Blutgefäße 
nicht  so  deutlich  zutage.  Inbezug  auf  die  unmittelbar  sichtbaren 
Veränderungen  ist  nichts  dem  hinzozufiigen,  was  bei  den  Symptomen 
der  Syphilis  geschildert  wurde.  Die  mikroskopischen  Veränderungen 
sind  vielfach  an  Teilen  verfolgt  worden,  die  man  Lebenden  mit  dem 
Messer  entfernt  hatte. 

Mikroskopische  Untersuchungen  des  harten  Hchnnkers  wurden  in 
neuerer  Zeit  unter  anderen  von  r.  Biesiadecki,  Auspitz,  t!nna  und  Krustalomc;  ans- 
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o-ei'ührt  Die  Blutgefäße  des  Korinms  stellen  den  Ausgangspunkt  der  Veränderungen 
dar  Zunächst  kommt  es  in  der  Adventitia  zur  Ansammlung  von  Rundzellen.  Diese 
wandern  teilweise  in  das  umgebende  Bindegewebe  aus  und  durchsetzen  dasselbe  Aber 
<js  haben  sich  hier  auch  Verdickungen  und  Sklerose  der  Bindegewebsfibrillen  und  Ver- 
mehrung der  Zellen  des  Korinms  ausgebildet.  Außer  Bindegewebszellen  finden  sich 
auch  Plasmazellen  in  ihm.  Manche  Zellen  fallen  durch  epithelioides  Aussehen  auf.  Auch 
Lanahanssche  Riesenzellen  kommen  mitunter  vor.  Allmählich  greifen  Verdickung  und 
Kernwuchernng  auch  auf  die  Intima  und  Media  der  Arterien  über.  Die  Endothelien 
schwellen  wölben  sich  in  den  Gefäßraum  hinein  und  verengen  ihn;  es  kommt  zu  einer 
akuten  Endarteriitis  proliferans  s.  obliterans.  Wedensky  beschrieb  hyaline  Degeneration 
an  den  Blutgefäßen,  die  man  namentlich  in  den  peripherischen  Abschnitten  eines  harten 
Schankers  zu  sehen  bekommt.  Die  Lymphgefäße  verändern  sich  erst  später;  sie  zeigen 
Kernvermehrung  in  ihrem  adventitiellen  Gewebe,  behalten  aber  immer  eine  weit 

klaffende  Lichtung.  _ , 

Die  geschilderten  Veränderungen  machen  in  den  obersten  ueiaDgebieten  des 
Korinms  den  Anfang  und  dehnen  sich  allmählich  auf  die  tieferen  aus. 

Die  Epidermis  bleibt  dabei  nicht  unverändert.  Zunächst  dringen  die  Epideimis- 
zapfen  tiefer  als  unter  gesunden  Verhältnissen  in  das  Korium  ein.  Mit  zunehmender 
Durchsetzung  des  Koriums  mit  Rundzellen  werden  die  einzelnen  Epithelzapfen  seitlich 
zusammengedrückt  und  verschmälert.  Einzelne  Rundzellen  wandern  in  die  tieferen 
Schichten  der  Epidermis  ein;  schließlich  bilden  sich  in  ihr  Rundzellennester. 

Als  ein  fast  regelmäßiger  Befund  in  einem  harten  Schanker  ist  die  Spirochaete 
pallida  anzusehen.  Spirochäten  finden  sich  namentlich  in  den  äußeren  Abschnitten, 
mitunter  auch  in  Blut-  und  Lymphgefäßen.  Ehrmann  wies  sie  auch  in  den  Nerven- 
scheiden und  zwischen  den  Nervenfasern  nach.  Auch  in  der  Epidermis  kommen  sie  vor. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  in  indolenten  Bubonen  bestehen 
in  Verdickung  des  trabekulären  Bindegewebes  und  Zunahme  ihrer  zelligen  Elemente.  In 
den  Lymphsinus  erscheinen  die  Endothelien  geschwollen  und  ihre  Kerne  vermehrt.  Die 
Adventitia  und  Media  der  Gefäße  sind  von  Rundzellen  durchsetzt.  Die  Kapsel  der 
Lvmphdrüsen  läßt  meist  Verdickung  erkennen.  Auch  in  den  Lymphdrüsen  finden  sich 
meist  Syphilisspirochäten. 

Kommt  es  infolge  der  Behandlung  oder  von  selbst  zur  Aufsaugung  , so  zeigen 
sich  Verfettungep  der  Zellen  und  allmähliche  Aufsaugung  der  fettigen  Massen.  In  manchen 
Fällen  entwickeln  sich  Verkäsung  und  Verkalkung  in  den  Lymphdrüsen;  auch  kann 
es  zu  Vereiterung  kommen. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  in  breiten  Feigwarzen  be- 
stehen in  Erweiterung  der  Blutgefäße  und  Durchsetzung  ihrer  Adventitia  mit  Rund- 
zellen,  Durchsetzung  des  Koriums  mit  Rundzellen,  die  namentlich  um  die  Blutgefäße 
zahlreich  angesammelt  zu  sein  pflegen,  und  in  Wucherung  der  Korium papillen.  Die  Epithel- 
zapfen des  Rete  germinativum  Malpighi  dringen  stärker  in  die  Tiefe,  und  die  Epidermis 
geht  mphr  und  mehr  zugrunde.  Breite  Feigwarzen  pflegen  sehr  reich  an  Syphilisspiro- 
chäten zu  sein. 

Auch  bei  den  übrigen  Syphiliden  spielen  Erweiterung  der  Blutgefäße  und  Rund- 
zellenansammlungen eine  hervorragende  Rolle.  Während  sonst  Rundzellenansammlungen 
hauptsächlich  um  die  Blutgefäße  herum  zu  sehen  sind,  finden  sich  diese  bei  Lichen 
syphiliticus  um  die  Haarfollikel  (Krystalowicz).  In  Lichenknötchen  wurden  Lang- 
hawssche  Riesenzellen  nachgewiesen.  Bei  Acne  syphilitica  kommt  es  an  der  Follikel- 
mündung zur  Pustelbildnng.  Bläschen-  und  Eiterblasenbildung  vollziehen  sich  wie  bei 
nicht  syphilitischen  Exanthemen  zwischen  den  Epidermisschichten,  greifen  aber  mit- 
unter bis  in  das  Korium  hinein  und  hinterlassen  dann  späterhin  Narben.  Meist  kommen 
in  ihnen  sekundär  eingewandert  Streptokokken  und  Staphylokokken  vor.  Vor  allem 
pflegen  Syphiliden  Spirochaete  pallida  zu  beherbergen. 

Bei  Leukoderma  syphiliticum  fand  Dreysel  sowohl  in  der  Epidermis  als 
auch  im  Korium  Pigment. 

Beachtenswert  ist , daß  die  Leichen  Syphilitischer  infektiös 
bleiben.  Schon  am  Ende  des  18ten  Jahrhunderts  hat  Howard  eine 
syphilitische  Leicheninfektion  beschrieben.  Aus  jüngster  Zeit  liegt 
eine  gleiche  Beobachtung  von  Lang  vor. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  erworbenen  Syphilis  ist  nicht 
immer  leicht,  namentlich  treten  nicht  selten  in  allen  Stadien  des 
Leidens  sehr  bedeutende  diagnostische  Schwierigkeiten  auf,  wenn  man 
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allein  auf  die  klinischen  Erscheinungen  angewiesen  ist.  Durch  den 
Nachweis  der  Spirochaete  pallida  ist  heutzutage  die  Diagnose 
wesentlich  leichter  und  sicherer  geworden,  denn  bei  einer  anderen 
Krankheit  außer  bei  Syphilis  kommt  dieses  Gebilde  nicht  vor. 
Hoff  mann  & Beer  raten,  in  zweifelhaften  Fällen  geschwollene  Lymph- 
drüsen zu  punktieren  und  den  Lymphdrüsensaft  auf  Syphilisspiro- 
chäten nachzusehen , eine  Impfung  mit  dem  Safte  auf  empfängliche 
Tiere  vorzunehmen  und,  wenn  nötig,  eine  Lymphdrüsenexzision  aus- 
zuführen und  das  Lymphdrüsengewebe  mittelst  Levaditis  Versilbe- 
rungsmethode auf  Syphilisspirochäten  zu  untersuchen.  Auch  haben 
Wassermann,  Neisser,  Bruck  & Schlicht  die  Serodiagnose  der  Sy- 
philis empfohlen,  die  auf  der  von  Bordet  entdeckten  Komplement- 
ablenkung beruht  und  meist  die  Wassermannsc\\Q  Reaktion  genannt 
wird.  Freilich  erfordert  diese  Untersuchung  große  Übung,  so  daß 
der  praktische  Arzt  meist  auf  sie  verzichten  und  ihre  Ausführung 
erfahrenen  Untersuchern  überlassen  wird.  Auch  muß  man  wissen, 
daß  sie  nicht  ausnahmslos  bei  Syphilis  beobachtet  wird  und  auch 
bei  Lepra.  Trypanosomiasis  und  Scharlach  Vorkommen  soll. 

Bruck  fand  die  Wassermannschc  Seramreaktion  im  primären  Stadium  der  Sy- 
philis bei  50%.  im  sekundären  bei  90%.  im  tertiären  bei  70%  und  im  Latenzstadium 
bei  50%  der  Syphilitisch en . Jandell , Almkwist  <£.-  Pandmann  wollen  sie  bei  15% 
der  Leprösen  beobachtet  haben.  Zwei  Leprakranke  der  Züricher  Klinik  hatten  sie 
nicht.  Die  Angabe  von  Much  <(■  Eichelberg  und  Seligmann  <&  Klopstock,  nach  der 
Scharlachkranke  bis  zu  50%  die  W assermannsche  Seroreaktion  geben  sollen,  beruht 
nach  Höhne,  Jochmann  d~  Töpfer,  Boas  & Hange  und  Met/er  auf  Irrtum. 

Wer  allein  auf  die  klinische  Diagnose  angewiesen  ist,  kommt 
mitunter  in  Gefahr,  ein  Ulcus  durum  mit  einem  Ulcus  molle  zu 
verwechseln. 

Bei  der  Differentialdiagnose  zwischen  Ulcus  durum  und  Ulcus 
molle  halte  man  sich  daran,  daß  sich  ein  Ulcus  molle  sehr  bald  nach  der 
Infektion  entwickelt,  häufig  multipel  auftritt,  bei  Druck  schmerzt  und  leicht 
blutet,  lebhaft  eitert,  keinen  scharf  begrenzten  harten  Untergrund  besitzt 
und  häufig  eine  akute  metastatische  Entzündung  von  Lyinphdriisen , aber 
meist  nur  auf  einer  Seite  hervorruft,  wobei  die  entzündeten  Lymphdrüsen 
schmerzen,  also  dolent  sind.  Auch  zeigen  sich  nur  eine  oder  einige  wenige 
Lymphdrüsen  als  besonders  empfindlich  und  entzündet. 

Man  vergesse  nicht,  daß  manche  Schankergeschwüre  als  ausgesprochenes 
Ulcus  molle  beginnen  und  sich  späterhin  in  ein  Ulcus  durum  umwandeln, 
gemischter  Schanker,  Ulcus  mixtum,  so  daß  man  Kranke  mit  Ulcus 
molle  auch  nach  eingetretener  Vernarbung  noch  einige  Zeit  in  Beobachtung 
behalten  muß,  wenn  man  sicher  sein  will,  daß  eine  syphilitische  Erkrankung 

nicht  mehr  zu  befürchten  ist.  • * t 

Zuweilen  kommt  man  in  Gefahr,  ein  Ulcus  durum  wegens  eines 
ungewöhnlichen  Sitzes  zu  verkennen,  z.  B.  wenn  es  sich  als 
Geschwür  an  Lippen,  Zunge,  Mandeln,  Augenlidern,  Ohrläppchen, 
Fingern,  Jirustwarze  oder  im  Mastdarm  findet.  Man  schöpfe  V er* 
dacht,  wenn  eine  syphilitische  Infektionsgelegenheit  vorausgegangen 
ist  und  danach  Wunden  entstanden,  welche  der  üblichen  Behandlung 
auffälligen  Widerstand  entgegensetzten.  Dazu  kommen  der  harte, 
mitunter  wallartig  aufgeworfene  und  scharf  abgesetzte  Geschwurs- 
grund  und  vor  allem  indolente  multiple  Schwellungen  der  nächst 
gelegenen  Lymphdrüsen,  z.  B.  bei  Schanker  der  Lippen  unter  dem 
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Kinne,  bei  solchem  an  den  Fingern  über  dem  Condylus  internus 
humeri  oder  in  der  Achselhöhle  und  bei  Brustwarzenschanker  in 
der  Seitengegend  des  Brustkorbes  oder  in  der  Achselhöhle,  ich 
kenne  mehrere  Kollegen,  welche  sich  m ihrer  Praxis  eine  extra- 
o-enitale  syphilitische  Infektion  zugezogen  hatten,  und  bei  denen 
man  lange  im  Zweifel  gewesen  war,  ob  Syphilis  bestünde,  trotzdem 
bereits  greifbare  sekundäre  Erscheinungen  vorhanden  waren. 

Die  Erkennung  der  sekundären  Erscheinungen  der 
Syphilis  bereitet  besonders  dann  Schwierigkeiten,  wenn  der  harte 
Schanker  bereits  geschwunden  ist , so  daß  es  sich  dann  wesentlich 
darum  handelt,  ob  vorhandene  Exantheme  syphilitischen  Ursprunges 
sind  oder  nicht. 

Um  syphilitische  und  nichtsyphilitische  Exantheme  von- 
einander zu  unterscheiden , beachte  man , daß  syphilitische  Exantheme  iu 
der  Regel  nicht  Jucken  hervorrufen.  Auch  zeichnen  sie  sich  meist  durch 
braunrote  oder  kupferähnliche  Farbe  aus,  was  damit  zusammenhängt, 
daß  viele  rote  Blutkörperchen  an  den  veränderten  Hautstellen  die  Blutgefäß- 
wände durchwandern,  lang  außerhalb  der  Blutgefäße  liegen  bleiben  und 
eine  allmähliche  Umwandlung  ihres  Blutfarbstoffes  erleiden. 

Syphilitische  Exantheme  lassen  häufig  im  Gegensatz  zu  nichtsyphiliti- 
schen Polymorphie  s.  Pleomorphie  erkeunen,  d.  h.  die  einzelnen  Efflo- 
reszenzen  zeigen  sehr  verschiedene  Gestalt,  so  daß  vielfach  Flecke,  Papeln, 
Pusteln  und  Schuppen  in  bunter  Reihe  nebeneinander  zur  Ausbildung  ge- 
laugt sind. 

Syphilitische  Exantheme  verraten  Neigung  zu  Gruppeubildung  und 
stehen  oft  haufenweise,  kreisförmig  oder  in  Form  von  Schlangenlinien  dicht 
nebeneinander. 

Oft  zeigen  sie  für  bestimmte  Körperstellen  Vorliebe,  so  für 
die  Grenze  zwischen  Stirn  und  behaartem  Kopfe,  für  Hand-  und  Fußteller. 

Das  Auftreten  syphilitischer  Exantheme  auf  der  Grenze  zwischen  Stirn  und 
Haargrenze  hat  man  als  Corona  veneris  bezeichnet  (vergl.  Fig.  192  auf  S.  1074). 

Mitunter  hat  man  noch  die  Probe  ex  juvantibus  zur  Hilfe  zu  nehmen. 
Syphilitische  Exantheme  gehen  meist  bei  Gebrauch  von  Quecksilber-  und 
Jodpräparaten  schnell  zurück. 

Auch  chronische  Entzündungen  der  Rachengebilde,  des 
Kehlkopfes  und  der  Nase  werden  häufig  in  ihrer  syphilitischen 
Natur  verkannt  und  leisten  solange  jeder  Behandlung  Widerstand, 
bis  die  Anwendung  von  Quecksilber  oder  Jod  die  Kranken  schnell 
von  ihrem  bisher  so  hartnäckigen  Leiden  befreit.  Sehr  häufig  bietet 
sich  in  der  Praxis  Gelegenheit,  entscheiden  zu  sollen,  ob  weiße  oder 
grauliche  Stellen  auf  der  Mund-  oder  Rachenschleimhaut  als  rezi- 
divierende Syphilis  aufzufassen  seien  oder  nicht.  Jedenfalls  sind 
bei  Rauchern  und  Leuten  mit  spitzen  Zähnen  Verdickungen 
und  grauliche  Trübungen  des  Epithels  nichts  Seltenes.  Auch  bei 
solchen  Personen,  welche  gegen  vorhanden  gewesene  Syphilis  Queck- 
silber eingerieben  und  vielfach  mit  chlorsaurem  Kali  die  Mundhöhle 
gespült  und  dadurch  die  Schleimhaut  gereizt  haben,  kommen  ähn- 
liche Veränderungen  vor,  ohne  daß  diese  syphilitischer  Natur  wären. 
Häufig  führt  Quecksilbergebrauch  zu  Trübungen  und  weißlichen 
Auflagerungen  auf  der  Schleimhaut  des  hintersten  Zungenabschnittes 
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zwischen  den  Papillae  circumvallatae , auf  den  Rändern  des  Kehl- 
deckels und  namentlich  auf  jenen  Falten  der  Schleimhaut,  welche 
von  dem  Kehldeckel  zu  den  seitlichen  Abschnitten  des  Rachens  gehen. 

Aber  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  wachsen  vielfach  fast 
zum  Unüberwindlichen  an,  wenn  sich  in  einzelnen  Gebilden  tertiäre 
' eranderunggn  der  Syphilis  ausgebildet  haben,  ohne  daß  andere 
syphilitische  Erscheinungen  vorausgegangen  zu  sein  scheinen  oder 
wenigstens  eingestanden  werden.  Die  schwersten  Erkrankungen  des 
Nervensystems,  chronische  Herzleiden,  pseudo-tuberkulöse  Verände- 
re,6.11 in  den  Luftwegen,  Verengerungen  der  Speiseröhre  oder 
des  Mastdarmes,  Leber-  und  Nierenleiden,  chronische  Erkrankun- 


Fig.  192. 


Corona  venoris  bei  einem  macu/o-pnpulOaen  Syphilid  einer  27 jährigen  Frau. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


gen  der  Gelenke,  Knochen  oder  Muskeln  können  durch  Tertiär- 
syphilis  hervorgerufen  sein.  Wie  unglaublich  wichtig  ist  es  viel- 
fach, den  wahren  Grund  derartiger  Störungen  zu  erkennen!  Wie 
glänzende  Heilerfolge  lassen  sich  oft  noch  bei  solchen  Kranken  er- 
reichen, bei  welchen  vordem  vielleicht  viele  Jahre  lang  alles  Mög- 
liche, nur  nicht  Jodkalium  und  (Quecksilber  versucht  worden  ist. 
in  zweifelhaften  Fällen  sollte  man  namentlich  die  M Vwserwmnnsche 
Serumreaktion  ausführen  lassen  und  unter  unsicheren  Verhältnissen 
jedes  Mal  mit  (Quecksilber  oder  Jod  einen  Versuch  wagen. 

Zuweilen  sprechen  gewisse  grobe  Haut-  und  Schleimhaut- 
veränderungen für  vorausgegangene  Syphilis,  beispielsweise  dicht 
stehende,  weiß  pigmentierte  Narben  auf  der  Stirne,  eingefallene  Nase, 
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Defekte  im  harten  Gaumen,  Narben  im  Rachen,  Narben  und  Ver- 
unstaltungen des  Kehldeckels  oder  Narben  auf  den  Beinen,  an.  den 
. Geschlechtsteilen  oder  am  After.  Ebenso  müssen  Mydriasis  auf  einem 
Auge  und  Augenmuskellähmungen,  welche  ohne  nachweisbare  Schäd- 
lichkeiten  entstanden  sind,  Verdacht  auf  Syphilis  erregen. 

Auch  wiederholte  Aborte  hängen  oft  mit  Syphilis  zusammen  ; 
meist  steckt  Syphilis  des  Vaters  dahinter. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  erworbener  Syphilis  in- 
i sofern  günstig,  als  man  so  sicher  und  schnell  wie  nur  bei  wenigen 

anderen  Krankheiten  überraschend  günstige  Erfolge  erreicht,  wenn 
•die  Natur  der  Veränderungen  richtig  erkannt  ist.  Wer  freilich  die 
Krankheit  vernachlässigt,  kann  in  Schaden  geraten,  der  einer  Be- 
seitigung zuweilen  nicht  mehr  zugänglich  ist. 

Jedoch  ist  kein  Arzt  sicher,  auch  unter  den  günstigsten  Um- 
i ständen  die  Krankheit  dauernd  beseitigt  zu  haben.  Es  kommen  sehr 
häufig  Rückfälle  vor,  oder  es  werden  trotz  aller  Vorsicht  innere 
i Gebilde  von  tertiären  Veränderungen  betroffen  und  setzen  dem  Leben 
I ein  Ziel. 

Daß  die  Syphilis  einer  vollkommenen  Heilung  fähig  ist , be- 
weist die  Möglichkeit  einer  Reinfektion  und  das  Verschwinden 
der  Wassermannschen  Seroreaktion. 

Im  allgemeinen  darf  man  behaupten,  daß  die  extragenitale 
( Syphilis  ganz  besonders  hartnäckig  und  bösartig  zu  verlaufen 
I pflegt;  gerade  Ärzte  haben  dafür  nicht  selten  mit  ihrem  eigenen 
> Körper  traurige  Beispiele  abgegeben.  Vielleicht  trägt  der  Umstand 
daran  Schuld , daß  man  die  Krankheit  lange  Zeit  kaum  beachtet, 
dann  verkannt  hat  und  daher  erst  spät  eine  Behandlung  einleitete. 

Auch  gelten  als  hervorragend  gefährlich  solche  Syphilisan- 
steckungen , welche  durch  Geschlechtsverkehr  mit  Personen  ferner 
■ Länder  entstanden ; so  ist  unter  Seefahrern  namentlich  die  in  China 
erworbene  Syphilis  als  gefürchtete  und  maligne  Form  bekannt. 

Als  ungünstige  Formen  der  Syphilis  hat  man  die  Syphilis  der 
Kinder,  die  Vakzinationssyphilis  und  die  Syphilis  der  Säufer,  Tuber- 
kulösen , Skrofulösen  und  Malariakranken  anzusehen. 

Unter  allen  Umständen  ist  die  Prognose  günstiger,  wenn  die 
Behandlung  von  Anfang  an  ausreichend  durchgeführt  wird.  Bei 
ärmeren  Leuten  pflegt  die  Prognose  ungünstiger  als  bei  Wohlhabenden 
zu  sein,  weil  jene  die  antisyphilitische  Kur  vielfach  zu  früh  abbrechen. 

Auf  die  Prognose  ist  das  Stadium  der  Krankheit  nicht  ohne 
Einfluß;  alle  tertiären  syphilitischen  Erscheinungen  sind  am  bedenk- 
lichsten. da  von  ihnen  oft  lebenswichtige  Gebilde  in  schwerster  Weise 
beeinträchtigt  werden. 

Wenn  auch  die  meisten  Syphilitischen  mit  dem  Leben  davon 
kommen  und  viele  dauernd  geheilt  bleiben,  so  hat  man  doch  eine 
durchschnittliche  Verkürzung  der  Lebensdauer  gefunden,  welche 
nach  Bromwell  1‘3,  nach  Knabe  3’75  und  nach  Matthes  sogar  4*5  Jahre 
betragen  soll. 

VI.  Therapie.  Syphilis  gehört  zu  denjenigen  Krankheiten,  gegen 
welche  man  spezifische  Heilmittel  kennt.  Diese  Heilmittel  sind 
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Quecksilber-  und  Jodpräparate.  Im  allgemeinen  darf  man  das 
Gesetz  aufstellen,  daß  sich  Quecksilberpräparate  mehr  für  die  Be- 
handlung der  primären  und  sekundären  Periode,  die  Jodpräparate  da- 
gegen  tüi  die  tertiären  Erscheinungen  der  Syphilis  eignen,  doch 
wird  inan  gar  nicht  selten  mit  \ orteil  Ausnahmen  von  dieser  Hegel 
machen  müssen. 

Die  Serotherapie  der  Syphilis  hat  es  bis  jetzt  noch  nicht  zu  sicheren  und 
überzeugenden  Erfolgen  gebiacht.  Einspritzungen  des  Blutserums  von  Syphiliti- 
schen fanden  Tarnowsky  und  Neisser  ohne  Einfluß;  häufig  stellten  sich  danach  Fieber, 
Albuminurie,  Purpura,  Gelenkschmerzen  und  mitunter  auch  Darmblutungen  ein! 
Meischnikoff d~  Roux  sahen  das  Blutserum  von  Affen,  die  mit  Erfolg  durch  Imp- 
fung syphilitisch  gemacht  worden  waren,  ohne  alle  heilende  Wirkung.  Iioeck,  Weiß 
und  Moore  dagegen  wollen  gute  Ergebnisse  durch  die  Blutserumbehandlung  ’ erzielt 
haben;  ebenso  behauptet  Verrier,  200  Syphilitische  erfolgreich  mit  antisyphilitischem 
Heilserum  behandelt  zu  haben.  Greene  berichtet,  auch  durch  Erysipel-  und  Ba- 
cillus prodigiosus-Serum  Syphilis  geheilt  zu  haben.  Auch  Hammel-,  Hunde- 
und  Pferdeblutserum  wurden  von  Pellizari,  Hericourt,  Richet  und  Müller-Kann- 
berg  versucht.  Pferdeblutserum  erklärt  Müller-Kannberg  als  wirkungslos;  oft  rufen 
Einspritzungen  desselben  Fieber  und  Urtikaria  hervor. 

Hat  mau  es  mit  Erscheinungen  der  primären  Periode 
der  Syphilis  zu  tun,  so  wird  man  vor  allem  der  örtlichen  Behand- 
lung des  harten  Schankers  die  Hauptaufmerksamkeit  zuwenden.  Am 
zweckmäßigsten  behandelt  man  ihn  mit  Quecksilberpflaster,  das  man 
so  lange  auf  ihm  tragen  läßt,  bis  er  spurlos  verschwunden  ist: 

Rp.  Emplastri  Hydrargyri  10’ 0. 

US.  Äußerlich. 

Man  lasse  das  Quecksilberpflaster  messerrückendick  auf  Heftpflaster,  Emplastruro 
adhaesivum,  streichen,  und  zwar  auf  die  klebende  Seite,  doch  muß  der  Rand  überall 
frei  gehalten  werden,  damit  das  Heftpflaster  zum  Aufkleben  benutzt  werden  kann.  Oft 
ist  es  noch  nötig,  das  Pflaster  durch  eine  leichte  Binde  zu  befestigen.  Das  Pflaster  soll 
ungefähr  die  Form  des  Schankers  wiedergeben,  jedoch  seinen  Rand  überall  überragen. 
Bei  hartem  Schanker  auf  der  Eichel  oder  inneren  Vorhautlamelle  bringt  man  das 
Pflaster  in  den  Vorhautsack , mit  der  Quecksilberpflasterseite  dem  harten  Schanker 
zugekehrt.  Das  Pflaster  ist  jeden  Morgen  und  Abend  zu  erneuern.  Harte  Schanker- 
geschwüre geben  für  das  beschriebene  Verfahren  keine  Gegenanzeige  ab  und  heilen 
sogar  bei  demselben  überraschend  schnell.  Überhaupt  treten  meist  Erweichung  und 
Schwund  der  harten  Knoten  sehr  rasch  ein.  Allein  mit  der  Erweichung  beruhige  man 
sich  noch  nicht;  es  muß  zum  vollkommenen  Schwunde  kommen,  wenn  ein  Rückfall  mög- 
lichst vermieden  werden  soll.  Sollten  später  wieder  Verhärtungen  an  Stelle  des  ein- 
stigen Schankers  eintreten,  so  muß  von  neuem  die  geschilderte  Behandlungsmethode 
Platz  greifen. 

Majocci  hat  Jodol  und  Hydrargyrnm  chloratum  zur  Behandlung  eines 
harten  Schankers  empfohlen,  doch  sind  diese  Mittel  meiner  Erfahrung  nach  wesentlich 
weniger  wirksam. 

Viel  gestritten  hat  man  darüber,  ob  man  bereits  zur  Zeit  der 
Primärerscheinungen  der  Syphilis  eine  Allgemeinbehandlung 
verordnen  soll  oder  nicht.  Man  hat  behauptet,  daß  man  dadurch  die 
Sekundärerscheinungen  nur  hintanhalte,  ihr  Eintreten  dagegen  nicht 
verhindere  und  daher  die  Krankheit  gewissermaßen  verschleppe.  Ich 
selbst  stimme  dem  nicht  bei,  denn  ich  halte  den  harten  Schanker 
nur  in  der  allerersten  Zeit  für  eine  ausschließlich  örtliche  Erkran- 
kung. Spricht  doch  auch  das  Vorhandensein  der  H u.s’srrw/twwschen  j 
Reaktion  irn  Primärstadium  fiir  eine  Allgemeininfektion.  Außer-! 
dem  habe  ich  mehrfach  die  Erfahrung  gemacht,  daß  nach  einer | 
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•sogenannten  Präventivbehandlung  Sekundärerscheinungen  der 
Syphilis  für  immer  ausblieben  oder  eintretende  ungewöhnlich  mild 
verliefen. 

Für  die  Allgemeinbehandlung  empfehlen  sich  Quecksilber- 
. Präparate,  wobei  ich  einer  Einreibungskur  mit  Unguentum 
Hydrargyri  cinereum  unter  allen  Behandlungsmethoden  als  der 
sichersten  und  bequemsten  den  Vorzug  gebe: 

Ep.  Unguenti  Hydrargyri  cinerei  o’O 
d.  i.  d.  Nr.  A JA'. 

S.  Täglich  1 Päckchen  einzureiben. 

Der  Kranke  nimmt  morgens  ein  warmes  Bad  und  reibt  unmittelbar  darauf  50 
TJnguentum  Hydrargyri  cinereum  ein,  und  zwar  am  ersten  Tage  aut  den  Unterschenkel,  am 
zweiten  Tage  auf  den  Oberschenkel,  dann  auf  den  anderen  Unterschenkel,  dann  auf  den 
Oberschenkel,  dann  auf  den  einen,  am  nächsten  Tage  auf  den  anderen  Oberarm,  darauf  auf 
die  Brust,  schließlich  auf  die  Banchdecken,  um  dann  wieder  die  gleiche  Reihenfolge  zu 
wiederholen.  Sind  dreißig  Päckchen  Quecksilbersalbe  verbraucht,  so  hört  man  mit  den 
Einreibungen  auf,  wenn  keine  syphilitischen  Erscheinungen  mehr  bestehen.  Viele  Ärzte 
lassen  nur  jede  Woche  einmal  ein  Bad  nehmen.  Wer  zu  Hause  nicht  baden  kann,  hat 
mit  lauem  Wasser  und  grüner  Seife  die  Salbe  von  der  Haut  sorgfältig  zu  entfernen. 

Sehr  wesentlich  kommt  es  auf  die  Art  des  Ein  reiben  s an.  Der  Kranke  nehme 
■das  Päckchen  in  die  Hohlhand  und  reibe  es  unter  gleichmäßigem,  kräftigem  Drucke  so- 
lange auf  der  Haut  langsam  hin  und  her,  bis  die  Haut  nicht  mehr  klebt  und  schmiert, 
sondern  trocken  geworden  ist.  Es  sind  dazu  durchschnittlich  15  Minuten  erforderlich. 
Viele  gegen  Syphilis  berühmte  Badeorte  verdanken  ihren  berechtigten  Ruf  weniger  dem 
unschuldigen  Wässerlein  als  der  Geschicklichkeit  ihrer  Einreiber.  Stellen,  an  welchen 
sich  Haare  befinden,  sind  möglichst  zu  umgehen,  es  sollen  daher  auch  Menschen  mit 
^stark  behaarter  Brust  und  mit  behaarten  Bauchdecken  diese  Körperteile  nicht  einreiben. 
Versäumt  man  diese  Regel,  so  kommt  es  leicht  zu  Entzündung  der  Haarfollikel,  welche 
Knötchen,  Knoten  und  Eiterbläschen,  das  sogenannte  Eczema  mercuriale,  bilden. 
Freilich  ist  das  noch  kein  großes  Unglück,  denn  wenn  man  nur  wenige  Tage  zuwartet, 
so  ist  das  Ekzem  von  selbst  wieder  abgeheilt.  Dagegen  muß  njan  es  als  Kunst- 
fehler  bezeichnen,  wenn  man  solche  Stellen  immer  wieder  von  neuem  mit  grauer  Queck- 
silbersalbe überstreichen  läßt.  Netsser  betont,  daß  Quecksilberexantheme  vielfach  deshalb 
entstünden,  weil  sich  die  Salbenfette  zersetzt  hätten.  Man  hat  die  officinelle  graue  Queck- 
silbersalbe, welche  aus  10  Teilen  Quecksilber,  13  Teilen  Schweineschmalz  und  7 Teilen 
Hammeltalg  besteht,  durch  eine  Quecksilber-Resorbinsalbe  mit  33'3°/0  Quecksilbergehalt 
und  durch  eine  ebenso  starke  Quecksilber  Mollinsalbe  zu  ersetzen  vorgeschlagen  (Müller), 
die  besser  von  der  Haut  aufgenommen  werden.  Unna  gab  eine  Quecksilbersalbenseife 
an.  Man  halte  es  nicht  für  überflüssig,  dem  Kranken  die  peinlichsten  und  ausführlichsten 
Vorschriften  zu  geben  und  namentlich  sich  zu  Anfang  einer  Einreibungskur  durch  den 
Augenschein  und  durch  Hinüberfahren  mit  den  Fingern  über  die  Haut  zu  überzeugen, 
ob  die  gegebenen  Vorschriften  richtig  ausgeführt  worden  sind. 

Während,  einer  Einreibungskur  sollen  die  Kranken  nach  jeder 
JVIahlzeit  mit  Kalium  chloricum  gurgeln: 

Rp.  Solutionis  Kalii  chlorici  1 O’O  ; 20 O'O. 

DS.  Nach  den  Mahlzeiten  zum  Mund- 
spülen. 

Die  Kranken  müssen  Tabakrauchen  unterlassen  und  für 
•Sauberhalten  der  Zähne  sorgen,  namentlich  wenn  kariöse  und 
.spitzige  Zähne  vorhanden  sind.  Dazu  verordne  man: 

Rp.  Ossium  Sepiae  pulveratorum  5 O’O 
Mag nesiae  cavbonicae 
Saponis  medicati  aa.  lO’O 
Olei  Menthae  Piperitae  gtt.  V. 

MJDS.  Zahnpulver. 
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Alle  diese  Vorsichtsmaßregeln  haben  den  Zweck,  das  Eintreten 
einer  Stomatitis  mercurialis  zu  verhindern.  Ist  eine  Stomatitis 
mercurialis  im  Anzuge,  so  klagen  viele  Kranke  über  einen  unange- 
nehmen metallischen  Geschmack  im  Munde,  dann  kommt  es  zu 
Speichelfluß,  Ptyalismus  mercurialis,  das  Zahnfleisch  schwillt 
an  und  lockert  sich,  die  Kranken  haben  das  Gefühl,  wie  wenn  die 
Zähne  im  Kiefer  beweglich  wären,  die  Zähne  können  auch  in  der  Tat 
wackelig  werden,  und  es  entstehen  epitheliale  Abstoßungen,  Nekrosen 
und  Geschwüre,  dabei  unangenehmer  Foetor  ex  ore,  schließlich  kann 
es  zu  Verwachsungen  zwischen  Wangenschleimhaut  und  Zunge 
kommen,  welche  späterhin  einer  operativen  Beseitigung  häufig  große 
Schwierigkeiten  bieten.  Besonders  früh  pflegen  Veränderungen  auf 
der  Wangenschleimhaut  an  solchen  Stellen  aufzutreten,  an  welchen 
sie  von  der  Krone  der  Backenzähne  berührt  wird.  Manche  Per- 
sonen sind  gegen  Quecksilberpräparate  sehr  empfindlich,  so  daß 
bereits  kleinere  Gaben  als  5'0  Quecksilbersalbe  genügen,  um  bei  ihnen 
Erscheinungen  einer  Quecksilbervergiftung,  Merkurialismus,  zu 
erzeugen. 

Früher  als  Stomatitis  mercurialis  stellt  sich  bei  manchen  Menschen  eine  eigen- 
tümliche Form  von  Rachenentzündung  ein.  Man  begegnet  einer  solchen  auf  der 
Schleimhaut  der  Zunge  zwischen  den  Papillae  circumvallatae  und  an  den  Rändern  der 
Epiglottis  und  an  deren  Schleimhautfalten,  welche  zu  den  Seiten  des  Pharynx  hinziehen, 
seltener  an  der  hinteren  Rachenwand.  Trübung,  namentlich  aber  weißliche  Schleimhaut- 
auflagernngen  sind  ihre  hauptsächlichsten  Kennzeichen  (Schuhmacher).  Selbstverständlich 
lassen  sich  diese  Veränderungen  nur  mit  Hilfe  des  Kehlkopfsspiegels  erkennen. 

Außer  zu  Eczema  mercuriale,  Ptyalismus,  Stomatitis  und  Pharyngitis  kann  es 
infolge  von  Einreibungen  mit  grauer  Quecksilbersalbe  zu  Albuminurie  kommen.  Fiir- 
bringer  will  bei  8%  seiner  Kranken  merkurielle  Albuminurie  beobachtet  haben. 
Hie  Eiweißmenge  ist  meist  gering.  Harnsediment  fehlt  häußg.  Aussetzen  des  Queck- 
silbergebranches  bringt  die  Erscheinung  bald  schneller,  bald  langsamer  zum  Schwinden. 
Mitunter  stellt  sich  Quecksilberdurchfall  ein,  welcher  selbst  dysenteriforme  Be- 
schaffenheit annehmen  kann.  Bei  manchen  Menschen  treten  infolge  von  Einreibungen  mit 
Quecksilbersalbe  Blutungen  auf  der  Haut  und  auf  den  Schleimhäuten  auf,  welche  ein 
Aassetzen  der  Quecksilberbehandlung  notwendig  machen.  Lindenheim  sah  unter  106  Syphi- 
litischen 12mal  (1'2%)  Temperaturerhöhung  nach  den  ersten  Quecksilbereinreibungen 
auftreten.  v.  Leyden  und  ich  selbst  beobachteten  Polyneuritis  mercurialis. 

Neben  den  gegebenen  medikamentösen  Vorschriften  unterlasse 
man  nicht,  Vorschriften  über  die  Lebensweise  und  Ernährung 
zu  geben.  Die  Kranken  müssen  eine  reizlose,  aber  kräftige  Kost 
genießen;  Hungerkuren,  wie  man  sie  früher  anriet,  sind  nicht  not- 
wendig. Alkoholische  und  geschlechtliche  Ausschweifungen  sind  zu 
vermeiden,  letztere  schon  deshalb,  damit  die  Krankheit  nicht  auf 
Gesunde  übertragen  wird.  Die  Kranken  dürfen  zwar  täglich  aus- 
gehen, müssen  sich  aber  vor  Erkältungen  und  Durchnässungen  sorg- 
fältig hüten , zumal  sie  erfahrungsgemäß  während  des  Gebrauches 
einer  Einreibungskur  mit  Quecksilbersalbe  zu  Erkältungen  geneigt 
sind.  Kalte  Bäder  und  kalte  Duschen  sind  zu  meiden.  Im  V inter 
lasse  man  wollene  1 nterkleider  tragen  , um  Erkältungen  möglichst 

auszuschließen.  .... 

Zur  Zeit  der  sekundären  Periode  der  Syphilis  bleiben 
zunächst  die  medikamentösen  und  diätetischen  Vorschriften  die 
gleichen.  Manche  Ärzte  verordnen  neben  Queeksilbercinreibungcn 
noch  innerlich  Jodkalium  (5  0 : 200  0 — »mal  täglich  Ißcw»),  doch  rate 
ich  davon  im  allgemeinen  ab,  weil  ich  dabei  mehrfach  hartnäckige 
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und  unangenehme  Furhnkelbildungen  auftreten  sah.  Äbaclie  beob- 
achtete sogar  Glaukom  und  Blutungen  im  Augeninneren.  Daß  die 
Erscheinungen  der  Syphilis  bei  einer  gleichzeitigen  Quecksilberjod- 
behandlung schneller  zurückgingen  oder  unterdrückte  erst  nach 
längerer  Zeit  und  weniger  häufig  rückfällig  würden , davon  habe 
ich  mich  niemals  überzeugen  können. 

Breite  Feigwarzen  auf  der  äußeren  Haut  lassen  sich  sehr 
bald  dadurch  zum  Schwinden  bringen , daß  man  sie  täglich  mit 
Kochsalzlösung  (2'0:  lOO’O)  bepinselt  und  gleich  darauf  Hydrargyrum 
chloratum  mittelst  eines  Haarpinsels  hinaufstäubt.  An  Stellen , an 
welchen  sich  Hautflächen  gegenüberliegen , bringe  man  Watte 
zwischen  diese,  um  Reibung,  gegenseitige  Berührung  und  Auto- 
infektion zu  vermeiden. 

Sind  alle  syphilitischen  Veränderungen  geschwunden,  so  warne 
man  die  Kranken  davor , sich  für  die  Zukunft  als  dauernd  geheilt 
zu  betrachten,  und  fordere  sie  auf,  sorgfältigst  auf  sich  zu  achten 
und  bei  verdächtigen  Veränderungen  wieder  unverzüglich  die  Hilfe 
eines  Arztes  nachzusuchen.  Man  nehme  keinen  Anstand,  dem  Kran- 
ken zu  erklären,  daß  Rückfälle  in  den  ersten  beiden  Jahren  die 
Regel  sind. 

Stellen  sich  Rezidive  der  Syphilis  ein,  so  tut  man  gut, 
eine  Einreibungskur  mit  grauer  Quecksilbersalbe  von  neuem  zu  ver- 
ordnen, wenn  die  Veränderungen  zugleich  Haut  und  Schleimhäute 
betreffen.  Beschränken  sie  sich  aber  auf  kondylomatöse  Veränderungen 
auf  der  Mund-  oder  Rachenschleimhaut,  so  kommt  man  meist  mit 
dem  innerlichen  Gebrauche  von  Quecksilberpräparaten  aus.  Ich  selbst 
ziehe  das  Hydrargyrum  jodatum  flavum  vor,  welches  ich  zur  Ver- 
meidung von  Durchfall  und  Bauchweh  häufig  mit  Opium  verbinde: 

Ep.  Hydrargyri  jodciti  flavi  0’5 

Opii  puri  0’3. 

Pulverte  et  siicci  Liquiritiae  q.  s.  ut  f. 
pil.  2fr.  XXX. 

DS.  3m  al  täglich  1 Pille  nach 
dem  Essen. 

Von  manchen  Ärzten,  namentlich  von  Fournier,  wird  auch  dann, 
wenn  keine  greif  baren  syphilitischen  Veränderungen  vorhanden  sind,  die 
chronische  intermittierende  Behandlungsmethode  mit  grauer 
Quecksilbersalbe  empfohlen,  und  zwar  in  dem  ersten  Jahr  alle  3 Mo- 
nate, im  zweiten  3mal  und  im  dritten  2mal.  In  den  Zwischenzeiten 
wird  Jodkalium  verordnet.  Ob  man  eine  chronische  intermittierende 
Behandlung  der  Syphilis  als  Regel  aufstellen  soll , dürfte  fraglich 
sein.  Von  manchen  Ärzten  wird  das  häufige  Vorkommen  der  Nerven- 
syphilis  gerade  in  Frankreich  auf  diese  Behandlung  zurückgeführt. 
Auch  behauptet  man  nicht  mit  Unrecht,  daß  man  dadurch  manche 
Kranken  zu  Syphilidophoben  und  Neurasthenikern  großzieht. 

Während  in  der  primären  und  sekundären  Periode  der  Syphilis 
Quecksilber  zu  den  zuverlässigsten  Mitteln  gehört,  kommen  in  der 
eitiären  Periode  der  Syphilis  vor  allem  Jodpräparate  zur 
Verwendung,  namentlich  Kalium  jodatum  (10 : 200'0  — 3mal  täglich 
lo  cm*)  Manche  Personen  erkranken  nach  Einnahme  von  Jodpräpa- 
raten leicht  an  Intoxikationserscheinungen,  Jodismus.  Diese  äußern 
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sich  am  häufigsten  in  Augenbindehautkatarrh,  Tränenfluß,  akuter 
Koryza,  Schluckbeschwerden  infolge  von  Tonsillitis  und  Hachen- 
katarrh, mitunter  auch  in  Fieber  und  Parotitis,  vor  allem  aber  auch  noch 
in  Acne  jodica  und  anderen  Exanthemen.  Oft  läßt  sich  die  Überempfind- 
lichkeit gegen  Jod  durch  einige  Gaben  von  Extractum  Belladonnae 
(002  — Smal  täglich  1 Pulver)  oder  Antipyrin  (PO  — 3mal  täglich 
1 Pulver)  heben.  Vielfach  wird  behauptet,  daß  Natrium  jodatum 
(10‘0 : 200  0 — 3mal  täglich  15  cm3)  besser  als  Jodkali  vertragen  werde, 
doch  scheint  mir  dies  keineswegs  sicher  bewiesen  zu  sein.  Auch  dem 
Jodipin,  einem  Jodadditionsprodukt  des  Sesamöls  (10%  — 3mal 
täglich  10cm3)  und  dem  Sajodin,  einem  Kalziumsalz  der  Monojod- 
behensäure  (0'5  — 3mal  täglich  1 Pulver),  sagt  man  leichtere  Ver- 
träglichkeit nach.  Ziilzer  empfahl  Jodalbacid,  eine  Jodeiweißver- 
bindung (PO  — 3mal  täglich),  während  Fischer  & Beddier  Eigon, 
ebenfalls  eine  Eiweiß-Jodverbindung  (3‘0 — lO'O  cm3  täglich)  rühmten. 
Jodipin  wurde  von  Nohl  und  Fischer  auch  zu  subkutanen  Einsprit- 
zungen empfohlen. 

Man  darf  nicht  etwa  glauben,  daß  Quecksilberpräparate  bei 
tertiären  syphilitischen  Erscheinungen  verpönt  seien,  denn  sie  bringen 
bei  vielen  tertiären  Veränderungen  einen  überraschend  schnellen 
Erfolg.  So  heilen  oft  gummöse  Hautgeschwüre  unter  dem  Gebrauche 
eines  Quecksilberpflasters  sehr  schnell , und  ebenso  bessern  sich 
chronische  Knochenleiden  nach  Quecksilbereinreibungen  häufig  in 
erstaunlicher  Weise. 

Jodpräparate,  namentlich  in  Verbindung  mit  Eisen,  sind  auch 
die  Hauptmittel  gegen  Syphilis kachexie  und  Amyloiddegene- 
ration, z.  B.: 

Rp.  Kalii  jodati 

Ferri  lactici  aa.  10’  O 
Chinini  hydrochlorici  l'O. 

Ptdveris  et  succi  IAquiritiae  q.  s. 

ut  f.  pil.  Nr.  100. 

DS.  Smal  täqlich  3 Pillen  nach 
dem  Essen  zu  nehmen. 

Zur  Nachkur  empfehlen  sich  nach  einer  antisyphilitischen 
Behandlung  namentlich  Sol-,  Schwefel-  und  Jodbäder.  \ om 
Gebrauche  von  Schwefelbädern  neben  einer  Einreibungskur  rät  .\<  isscr 
ab,  weil  sich  dabei  unlösliche  Quecksilberverbindungen  bildeten. 
Nach  Diesselhorst  sollen  sie  die  Ausscheidung  des  Quecksilbers  durch 
den  Harn  herabsetzen.  Zum  Winteraufenthalt  hat  Heim  wohl- 
habenden Leuten  Ägypten  und  zwar  Helouan,  Luxor  oder  Assuan 
empfohlen,  wo  ihnen  außer  Schwefelbädern  auch  noch  die  trockene, 
warme  Luft  zuträglich  ist,  welche  die  Hautperspiration  erhöht  und 
Schweiße  hervorruft. 

Der  Itehandlungsmcthoden  der  Syphilis  gibt  es  sehr  viele.  Hier  mag  es  genügen, 
das  wichtigste  kurz  zusammenzufassen. 

Mehrfach  ist  zur  Zeit  der  primären  Syphilisperiode  die  Exzision  des  harten 
Schank«™  vorgeschlagen  und  nusgeftthrt  worden,  auch  die  Zerstörung  durch  I In  rnu* 
kauter  und  Ätzmittel,  indem  man  hoffte,  daß  mit  Entfernung  des  Primäraffektns  der  Ent- 
wicklung weiterer  syphilitischer  Erscheinungen  vorgebeugt  werde.  .Selbstverständlich  nw 
man  die  Exzision  so  vornehmen,  daß  man  Überall  den  Schnitt  in  gesundes  (.ewebe  a so 
weit  außerhalb  des  Randes  dos  halten  Schankers  vorlegt.  Die  Berichte  Über  die  Erfolg' 
lauten  sehr  verschieden;  jedenfalls  ist  es  nnr  wenigen  Ärzten  gelungen,  dadurch  Syphilis  im 
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Keime  zu  ersticken.  Crivelli  sammelte  zwar  454  Beobachtungen,  unter  welchen  bei  105 
(231%)  ein  Erfolg  eingetreten  sein  soll,  doch  sind  viele,  fast  die  meisten  der  gehen  en 
Fälle  unsicher.  Noch  günstiger  gestaltet  sich  eine  Zusammenstellung  von  Belirns,  die 
unter  389  Exzisionen  163  Erfolge  (42  0%)  angibt.  Neumann  sah  dagegen  selbst  dann  noch 
svphilitische  Allgemeinerscheinungen  auftreten,  wenn  er  außer  dem  harten  Schanker  auch 
noch  die  Inguinaldrüsen  heransgeschnitten  hatte.  Die  meisten  Ärzte  beobachteten  jedenfalls 
wieder  eine  Verhärtung  der  Narbe  und  Umwandlung  derselben  in  einen  neuen,  jetzt,  aber 
größeren  harten  Schanker,  zum  mindesten  aber  stellten  sich  nach  einiger  Zeit  trotz  ge- 
lungener Exzision  dennoch  Erscheinungen  von  sekundärer  Syphilis  ein.  Bei  meinen 
eigenen  Kranken  erreichte  ich  selbst  durch  die  Exzision  des  harten  Schankers  gar  nichts. 

Viel  gestritten  ist  über  die  A n wendungs  wei sen  von  Quecksilber  und 
die  Zweckmäßigkeit  einzelner  Quecksilberpräparate.  Für  die  äußerliche  An- 
wendung sind  subkutane  und  intramuskuläre  Injektionen,  Einatmungen,  Räucherungen, 
Bäder  und  Suppositorien  versucht  und  empfohlen  worden.  _ _ * 

Zu  Injektionen  von  Quecksilberpräparaten  werden  die  löslichen  Präpa- 
rate vornehmlich  subkutan,  die  unlöslichen  intramuskulär  angewendet. 

Zu  subkutanen  Injektionen  ist  zuerst  Sublimat,  Hydrargyrum  biclilo- 
ratum,  benutzt  worden.  Man  hat  dieser  Behandlungsmethode,  welche  von  Lewin , wenn 
auch  nicht  erfunden,  so  doch  am  eingehendsten  geprüft  wurde,  nachgerühmt,  daß  sie 
den  schnellsten  und  nachhaltigsten  Erfolg  habe.  Die  ersten  Versuche  über  die  subkutane 
Verordnung  von  Quecksilberpräparaten  rühren  von  Charles  Hunter  (1856),  Hebra  (1860) 
und  Scareno  (1865)  her.  Die  Injektionen  müssen  mit  silbernen  Kanülen  ausgeführt 
werden.  Die  geeignetsten  Stellen  für  die  Einspritzung  sind  Rückenfläcbe  und  Seiten- 
gegend des  Brustkorbes,  denn  an  anderen  Orten  bilden  sich  häufig  Eiterungen.  Aber 
auch  trotz  aller  Vorsicht  kommt  es  nicht  selten  zu  Eiterbildungen.  Auch  schmerzen  die 
Injektionen  stark.  Man  hat  sogar  einmal  Brand  der  Haut  mit  tödlichem  Ausgange  folgen 
gesehen.  Um  die  entzündungserregenden  und  schmerzhaften  Eigenschaften  des  Sublimates 
zu  mildern,  empfahl  J.  Müller  den  zehnfachen  Zusatz  von  Kochsalz  zur  Sublimatlösung: 


Rp.  Hydrargyri  bichlorati  0'4 
Natni  chlorati  4'0 
Aquae  destillatae  20' 0. 

MDS.  Täglich  % Pravazsclie  Spritze 
unter  die  Haut  zu  spritzen. 


v.  Bamberger  stellte  Quecksilberalbuminat,  Hydrargyrum  albuminatnm,  späterhin 
Quecksilberpepton,  Hydrargyrum  peptonatum,  zur  subkutanen  Injektion  dar,  während 
v.  Sigmund  Bicyannretum  Hydrargyri , Liebreich  Quecksilberformamid , Hydrargyrum 
formamidatnm  solutum,  Wolff  Glycosoll-,  Alanin-  und  Asparaginquecksilber , Schütz 
Quecksilberchloridharnstoff lösung,  Hydrargyrum  bichloratum  carbonidatum  solutum  und 
Berkhart  Blutserumquecksilber  empfahlen. 

Zu  intramuskulären  Injektionen  wurden  von  Jadassohn  und  Zeissing 
Salizyl-  und  Thymolquecksilber  empfohlen  (10  Einspritzungen  zu  0'1  in  Pausen  von 
5 Tagen).  Auch  hat  man  Kalomel  in  Wasser  oder  Öl  suspendiert  versucht  (O'l  — 7mal 
alle  7 Tage  1 Einspritzung),  aber  man  beobachtet  danach  vielfach  Entzündung  und 
Eiterbildung  an  den  Einstichstellen,  selbst  tödliche  Vergiftungen.  Lang  rühmt  Injektionen 
von  grauem  Öl,  das  aus  Quecksilber,  Fett  und  Öl  besteht.  Es  sind  auch  noch  andere 
unlösliche  Quecksilberpräparate  versucht  und  empfohlen  worden.  So  riet  Möller  zu  Ein- 
spritzungen von  Merkurolöl,  das  aus  Merkurol  und  Mandelöl  besteht.  Auch  die 
eifrigsten  Anhänger  der  Injektionsmethode  von  Quecksilberpräparaten  pflegen  zuzu- 
gestehen, daß  die  Einreibungsknr  mit  Unguentum  Hydrargyri  cinereum  das  gefahrloseste 
und  wohl  auch  sicherste  Heilverfahren  gegen  Syphilis  ist.  Injektionen  empfehlen  sich 
namentlich  dann,  wenn  es  sich  um  eine  antisyphilitische  Behandlung  von  Personen 
bandelt , die  ihrem  Berufe  möglichst  ungestört  nachgehen  wollen.  Wenn  sich  freilich, 
wie  so  häufig,  in  den  Gesäßmuskeln,  in  welche  man  meist  unlösliche  Quecksilberprä- 
parate mittelst  langer  Kanülen  eingespritzt  hat,  schmerzhafte  entzündliche  Infiltrate  oder 
Eiterungen  entwickeln,  so  wird  der  Kranke  doch  ans  Zimmer  und  häufig  sogar  ans  Bett 
gefesselt  und  kann  seinem  Berufe  oft  wochenlang  nicht  nachgehen.  Einspritzungen  un- 
löslicher Quecksilberpräparate  führen  mitunter  außerdem  noch  zu  Lungenembolien,  die 
sich  durch  Temperatursteigerung,  Atmungsnot  und  erhöhte  Pulsziffer  verraten  und  mitunter 
selbst  zum  Tode  führen.  Man  hat  daher  geraten,  nach  erfolgtem  Einstiche  nachznsehen, 
■ob  aus  der  freien  Mündung  der  Kanüle  Blut  fließt.  Dies  würde  beweisen,  daß  die  Kanülen- 
spitze in  einem  Blutgefäße  steckt.  Man  müßte  dann  den  Einstich  an  einer  anderen  Stelle 
vornehmen,  weil  eine  Einspritzung  unlöslicher  Quecksilberpräparate  in  die  Blutgefäße 
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die  Gefahr  von  Lungenembolien  wesentlich  erhöht.  Epstein  berichtet,  daß  unter  8202  In- 
jektionen mit  unlöslichen  Quecksilberpräparaten  7 Lungenembolien  (01%)  eintraten 
Audi  ^ 08$  butte  unter  211  Queeksilberinjektionen  1 (0*1  °/0)  Lungenembolie  beobachtet» 
Nach  Einspritzungen  von  Salizylquecksilber  in  Vasenol  (10%)  und  von  Calomelvasenol 
(10%)  sah  Bartsch  bei  4 Kranken  tödliche  Quecksilbervergiftung  eintreten.  Klotz  beob- 
achtete sie  unter  100  Injektionen  8 mal.  .1 larshall  behauptet,  daß  nach  Quecksilberein- 
spritzuDgen  doppelt  so  häufig  Syphilisrezidive  Vorkommen  als  nach  Quecksilbereinreibungen. 

Welander,  Neisser  und  Juliusberger  haben» hervorgehoben,  daß  Einreibungen 
mit  Unguentum  Hydrargyri  cinereum  weniger  durch  Aufnahme  von  Qnecksilber  durch 
die  Haut  als  durch  Verdunstung  des  Quecksilbers  und  Einatmung  von  Queck- 
silberdämpfen in  die  Lungen  wirkten.  Dasselbe  gilt  wohl  auch,  wenn  man  Queck- 
silbersalbe nicht  in  die  Haut  einreibt,  sondern  nach  einem  Vorschläge  von  Herxheimer 
einklatscht.  Man  hat  daher  geraten , die  Einreibungen  der  Haut  mit  Quecksilbersalbe 
.durch  Einatmungen  von  Quecksilberdämpfen  zu  ersetzen.  Welander  ließ  daher  auf  der 
Brust  ein  Polster  tragen,  welches  mit  Quecksilbersalbe  bestrichen  war.  Auch  Blaschko 
empfahl  Tragen  einer  Mer k uli  ntsch  ürze , die  aus  einem  Baumwollenstoff  besteht, 
der  mit  90%iger  Quecksilbersalbe  imprägniert  ist.  Abunan  ließ  Säckchen  hersteilen, 
welche  mit  Merkuriol,  einem  Quecksilberamalgam,  gefüllt  sind.  Kutner  brachte  Queck- 
silbersalbe in  einen  Kasten  und  ließ  die  sich  entwickelnden  Quecksilberdämpfe  einatmen. 

Welander  strich  Quecksilbersalbe  in  die  Nase  und  Cronquist  ließ  Quecksilber 
mit  Kalk  gemischt  einschnupfen. 

Auch  Quecksilberräuchernngen  sind  versucht  worden.  Man  setzte  den 
Kranken  auf  einen  Stuhl,  stellte  unter  letzteren  eine  Spirituslampe,  über  welcher  sich 
ein  Blechgestell  mit  aufgestreutem  Hydrargyrum  chloratum  befand  und  hüllte  den  Kranken 
bis  zu  den  Schultern  in  wollene  Decken  ein.  Das  verdampfte  Kalomel  fiel  auf  die 
Haut  nieder  und  sollte  von  ihr  aufgenommen  werden.  Aber  die  Aufnahme  erfolgt  wohl 
auch  vornehmlich  durch  die  Atmungswerkzeuge. 

Zu  Quecksilberbädern  wird  namentlich  Sublimat,  Hydrargyrum  bichloratum, 
gebraucht.  Man  rechnet  lO'O  Sublimat,  für  ein  Vollbad  eines  Erwachsenen.  Am  ein- 
fachsten löst  man  10  Angerersche  Sublimatpastillen  in  einem  Bade  auf.  Das  Bad  muß 
in  einer  Holzwanne  zubereitet  werden,  um  Zersetzungen  des  Sublimats  zu  vermeiden. 
Die  Kranken  sollen  sich  hüten,  Badewasser  zu  verschlucken  oder  in  die  Augen  zu 
spritzen,  die  gereizt  werden  würden.  Sublimatbäder  empfehlen  sich  namentlich  bei 
syphilitischen  Hautverschwärungen. 

Man  hat  ferner  versucht,  graue  Quecksilbersalbe  in  Form  von  Su  ppositori  en 
in  den  Mastdarm  einzufahren,  doch  zeigte  Fürbringer,  daß  es  mit  der  Aufnahme  von 
Quecksilber  von  hier  aus  sehr  mangelhaft  bestellt  ist. 

Riehl  und  Vörner  rieten,  namentlich  bei  syphilitischen  Schwangeren,  Globuli 
mercuriales  in  die  Scheide  einzuführen. 

Baccelli  und  Tommasclli  empfahlen  Sublimatinfusionen  in  die  Venen 
(10:1000  0).  Blaschko , Finkler  und  Görl  bestätigen  zwar,  daß  ein  Erfolg  schnell  ein- 
tritt,  doch  ist  die  Methode  wegen  der  Möglichkeit  von  Embolien  nicht  ohne  Getahr  und 
außerdem  stellen  sich  häufig  Rezidive  ein.  Catnpana  und  Uhin  räumen  dieser  Behand- 
lungsmethode überhaupt  keine  Erfolge  ein.  l'hopping  ersetzte  das  Sublimat  durch  Cvan- 
qnecksilber. 

Carnot  riet  zu  intratrachealen  Sublimateinspritzungen. 

Für  die  innere  Anwendung  von  Quecksilberpräparaten  kommen  neben 
«lern  bereits  im  Vorhergehenden  erwähnten  Quecksilberjodür  noch  Quecksilberchlorid, 
Quecksilberchlortir  und  Quecksilberjodid  in  Betracht. 

Quecksilberchlorid,  Sublimat,  Hydrargyrum  bichloratum,  ist  der  Haupt- 
bestandteil mancher,  oft  mit  Unrecht  berühmt  gewordener  antisyphilitischer  Mittel,  unter 
welchen  die  Fzondi«chen  Pillen  am  bekanntesten  sind.  Es  reizt  den  Magen,  darf  weder 
in  Lösung,  noch  in  Pulverform  gegeben  und  muß  immer  in  den  gefüllten  Magen  ge- 
bracht werden: 

Rp.  itydraryyrl  blchloraH  O’J 

Fiderri*  et,  nneei  IJtjuirUiac  q.s.vtf.pü. 

Nr.  BO. 

HS.  Btnnl  täylirh  I Fi /fr  nach  drin  Ensen. 

Quecksilberchlortir,  Kalomel,  Hydrargyrum  chloratum,  ist  zum  längeren 
Gebrauche  ungeeignet,  weil  es  leicht  den  Magen  und  Darm  reizt.  Man  hätte  es  in  Pulver- 
mler  Pillenform  zu  0 03,  2mal  täglich  zu  geben.  Auch  Quecksilbcrjodid,  Hydrargyrum 
bijodatum  rubrum,  hat  reizende  Eigenschaften  auf  die  Schleimhaut  des  Magens  und 
Darmes* 
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Rp.  Hydrargyri  bijodati  rubri  O’l 

Pulveris  et  succi  Liquiritiae  q.s.ut  f.pil . 

JVr.  SO. 

DS.  Sinai  täglich  1 Pille. 

Man  hat  auch  graue  Salbe  und  regulinisches  Quecksilber  in  Pillenform 
innerlich  verordnet.  Neuerdings  wird  Mergal,  cholsaures  Qnecksilberoxyd , empfohlen 
(Boor,  Saalfeld,  Leistikow , Kanitz,  Voss  u.  a.),  01— 0 3 täglich  in  Gelatinekapseln. 

Es  wurde  bereits  im  Vorausgehenden  angedeutet,  daß  von  manchen  Ärzten  der 
Gebrauch  von  Quecksilber  in  jeder  Form  gegen  Syphilis  verworfen  wird,  und  daß  man 
sogar  gelehrt  hat,  daß  die  Erscheinungen  der  tertiären  Syphilis  nicht  mit  Syphilis 
zusammenhingen,  sondern  die  Folgen  einer  medikamentösen  Quecksilbervergiftung  seien. 
Derartige  Sonderlinge  empfehlen  Hunger-,  Abführungs-,  Schwitzkuren  und 
namentlich  Holztränke.  Zum  Gebrauche  für  letztere  sind  Lignum  Guajaci,  Radix 
Sarsaparillae  und  Lignum  Sassafras  zu  nennen.  Die  Sarsaparilla  bildet  den  Haupt- 
bestandteil des  Decoctum  Zittmannii,  von  welchem  man  ein  Decoctum  Zittmannii 
fortius  und  ein  Decoctum  Zittmannii  mitius  kennt,  wobei  man  von  ersterein  300 — 500 
warm  morgens  im  Bette  und  von  dem  zweiten  die  gleiche  Menge  abends  trinken  läßt. 
Dabei  schmale,  eiweißarme  Kost. 

Manche  Ärzte  haben  Quecksilber  durch  andere  Metallika  ersetzen  wollen,  z.  B. 
durch  Gold,  Silber,  Platin,  Kupfer  und  Arsenik.  Gerade  in  jüngster  Zeit  werden 
wieder  Arsenpräparate  empfohlen,  doch  sind  deren  Erfolge  zweifelhaft  und  stehen  jeden- 
falls denjenigen  der  Quecksilberpräparate  an  Zuverlässigkeit  nach.  Es  gilt  dies  nament- 
lich auch  von  dem  häufig  gepriesenen  Atoxyl.  Auch  venöse  Infusionen  von  Chinin 
sind  empfohlen  worden. 

Die  Sy philispropliylaxe  stimmt  in  ihren  Grundzügen  mit 
der  Prophylaxe  der  Gonorrhoe  überein;  es  sei  daher  auf  S.  1011  ver- 
wiesen. Voraussichtlich  würde  man  der  Verbreitung  der  Syphilis 
namentlich  dadurch  wirksam  begegnen,  daß  man  empfindliche  Strafen 
für  solche  Personen  festsetzt,  welche  den  Geschlechtsverkehr  unge- 
hindert ausüben , trotzdem  sie  wissen , daß  sie  mit  Zeichen  der 
Syphilis  behaftet  sind. 

Besondere  prophylaktische  Maßregeln  kommen  noch  gegenüber 
einer  extragenitalen  Infektion  in  Frage.  Man  hat  dabei  unter  anderem 
auf  sorgfältige  Desinfektion  von  Instrumenten  zu  halten,  muß  ein- 
gehend Ammen,  namentlich  stets  an  After  und  Geschlechtsteilen  auf 
Syphilis  untersuchen,  hat  bei  Vakzination,  wenn  man  überhaupt  noch 
von  Arm  zu  Arm  abimpft,  als  Stammimpfling  mir  gesunde  und 
ehelich  geborene  Kinder  jenseits  des  sechsten  Lebensmonates  zu  be- 
nutzen und  außerdem  nur  solche  Lymphe  zu  gebrauchen , welche 
makroskopisch  kein  Blut  enthält,  und  bei  der  Untersuchung  von 
Syphilitischen  Berührung  mit  wunden  Fingern  zu  meiden. 

Hat  eine  syphilitische  Infektion  stattgefunden  , so  wird  man 
durch  Waschungen  mit  Karbolsäure,  Essig  oder  Sublimat  nicht  viel 
erreichen.  Hat  man  doch  wiederholt  erfahren , daß  selbst  tiefe 
Ätzungen  einer  frischen  Erosion  und  Schrunde  mit  Höllenstein  oder 
kaustischem  Kali  nicht  imstande  waren , die  Bildung  eines  harten 
Schankers  und  weitere  Erscheinungen  der  Syphilis  zu  verhindern. 

■ Metschnikoß  konnte  durch  Kalomelsalbe  (20 — 30°/0)  das  Auftreten 
von  Impfsyphilis  verunmöglichen.  Neisser  empfahl  Argentum  nitricum 
(5%)  oder  Hydrargyrum  bichloratum  (2'0 — 3'0%)- 

Eine  dem  praktischen  Arzte  häufig  vorgelegte  Frage  ist  die, 
wann  Syphilitischen  die  Heirat  gestattet  ist.  Vor  Ablauf  des 
zweiten  Jahres  nach  der  Infektion  soll  eine  Ehe  keinesfalls  ein- 
gegangen werden.  Am  besten  ist  es,  die  Ehe  bis  zum  Ende  des 
dritten  Jahres  zu  verschieben.  Aber  auch  dann  ist  die  Heirat  nur 
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gestattet,  wenn  sich  während  der  letzten  6 Monate  keine  Rezidive! 
gezeigt  haben.  Jedenfalls  sollen  syphilitisch  gewesene  Ehemänner  j 
sorgfältig  auf  sich  achten , sich  womöglich  alle  2 — 4 Wochen  von  5 
einem  erfahrenen  Arzte  untersuchen  lassen  und  sich  sofort  wieder  | 
einer  antisyphilitischen  Kur  unterziehen,  sobald  sich  gegen  Erwarten 
unzweifelhafte  Symptome  der  Syphilis  zu  zeigen  beginnen. 

2.  Tertiäre  Hautsyphilis.  Syphilis  cutanea  tertiaria. 

I.  Symptome.  Gummata  der  Haut  und  des  subkutanen  Ge- 
webes bilden  höckerige  Hervorragungen . die  entweder  nur  ge- 

Fig.  193. 


Ulzeröse  Ilau  t gu  m m ata  auf  dem  rechten  Ober  und  Unterschenkel.  'iöjkhnger  Mann. 

Nach  einer  Photographin.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

fühlt  oder  auch  gesehen  werden.  Sie  entwickeln  sich  entweder  im  I 
Korium  oder  im  subkutanen  Zellgewebe,  nicht  selten  an  beiden  Orten  I 
nebeneinander.  Während  Gummata  im  Korium  oberflächlich  liegen, 
haben  subkutane  Gummata  eine  tiefere  Luge.  Die  Haut  über  ihnen  j 
ist  vielfach  verschieblich.  Gummata  im  Korium  treten  häutig  dicht  a 
gedrängt,  nebeneinander  auf  und  werden  dann  von  manchen  Ärzten  auch 
mit  dem  besonderen  Namen  der  tuberösen  Syphilis  belegt  Sub- 
kutane Gummata  entwickeln  sich  besonders  oft.  an  den  Unter- 
schenkeln (vergl.  Fig.  193),  auf  dem  Kopfe,  am  Nacken  und  auf  dem  | 
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Rücken  (verel.Fig.  194).  Die  Größe  von  Hautgnmmata  wechselt  zwischen 
derjenigen  einer  Erbse  und  eines  Apfels.  Die  Haut  über  ihnen  sie 
nicht  selten  blaurot,  glänzend  und  verdünnt  aus  Häutig  tritt 
ihnen  Erweichung  und  schließlich  Durchbruch  nach  außen  ein.  Ihr 
flüssiger  Inhalt  trocknet  aber  meist  auf  der  Hautoberflache  zu  braunen 
oder  graugrünen  Borken  ein.  Diese  Eintrocknung  findet  nach  und 
nach,  gewissermaßen  schichtweise  statt,  so  daß  die  ersten  und 
kleinsten  Borken  durch  immer  größer  werdende  mehr  und  mehr 
emporgehoben  werden.  Auf  diese  Weise  türmen  sich  die  Borken 
höher  und  höher  übereinander  uni.  erinnern  an  das  Aussehen  von 

Austernschalen.  Aucb 
Fig.  i94.  hat  man  ihre  Form  mit 

der  Lagen  bildung  und 
Gestalt  von  Kuhkot 
verglichen.  Man  be- 
zeichnet dies  auch  als 
Rupia  s.  R h y p i a 
syphilitica  (vergl. 
Fig.194).  Hebt  man  die 
Borken  ab,  so  kommt 
ein  Geschwür  zum  Vor- 
schein, an  welchem  der 
steile  Abfall  der  Rän- 
!'der,  die  beträchtliche 
pTiefe  und  der  schmieri- 
ge, speckige  Belag  auf- 
i fällig  und  bei  der  Diffe- 
rentialdiagnose gegen- 
j über  ähnlichen  , nicht 
'syphilitischen  Borken- 
jbildungen  zu  benutzen 
' sind.  Häufig  heilen  die 
Geschwüre  an  einer 
Stelle  aus,  während  sie 
an  einer  andern  um  sich 
greifen.  Es  gehen  dar- 
aus schließlich  eigen- 
tümlich nieren-  oder 
hufeisenförmige 

JIUCKU/JI1UUI . _ ° 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.)  V GTSChwärungen 

und  später  ebenso 

gestaltete  Narben  hervor,  welche  für  Syphilis  eigentümlich  sind 
(vergl.  Fig.  195  auf  S.  1086).  Die  Narben  sind  anfangs  braun  gefärbt, 
werden  aber  späterhin  blendend  weiß  und  zeigen  meist  nur  einen  braunen 
Rand.  Zuweilen  kommen  Hautgummata  so  dicht  nebeneinander  zu 
stehen,  daß,  wenn  Vernarbung  eingetreten  ist,  die  Haut  in  weiter 
Ausdehnung  von  zahlreichen  Narben  durchzogen  und  entstellt  er- 
scheint, zumal  starke  Narbenzusammenziehungen  nichts  seltenes 
sind.  Auch  verdient  noch  hervorgehoben  zu  werden , daß  ulzerie- 
rende  Gummata  an  den  Nasenflügeln,  Lippen  oder  Ohrmuscheln  zu 
entstellenden  Zerstörungen  führen.  Nicht  selten  ziehen  sie  auch  noch 


Rup ia  sy ph  i 1 i t ic a und  ulzerierende  Gummata  der 
Ruckenhaut. 
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unter  ihnen  gelegene  Knorpel  und  Knochen  in  Mitleidenschaft  (vergl. 
Fig.  196  auf  S.  1087).  Zuweilen  schießen,  namentlich  an  den  Rändern 
syphilitischer  Hautgeschwiire,  papilläre  Auswüchse  auf.  die  als  Fram- 
boesia  syphilitica  bekannt  sind.  Mitunter  wandeln  sich  gummöse 
Geschwüre  späterhin  in  Karzinom  um.  Gfummata  der  Haut  ver- 
ursachen in  der  Regel  nur  geringe  Beschwerden,  solange  sie  nicht 
geschwiirig  zerfallen  sind.  Hautgeschwiire  verursachen  häufig  starken 
Schmerz. 

jg  ftUnter  Umständen  kommt  es  nicht  zu  Durchbruch  von  er- 
weichten Gummata  nach  außen , sondern  tritt  eine  langsame  Auf- 
saugung. Resorption,  ein.  Man  findet  alsdann  Stellen,  an  welchen 
die  Haut  eingesunken  und  verdünnt  erscheint.  Sehr  häufig  kommen 


Fig.  195. 


Gummöse  Hautgeschwiire  um  Unterarm,  (Ins  obere  von  nierenförmiger  Gestalt 

47jii  hriges  Mit  de  non . 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Hoohachtung.  Züricher  Klinik.) 


neben  Gummiknoten  der  Haut  auch  noch  solche  in  anderen  Gebilden 
vor  Nicht  selten  zieht  sich  die  Erkrankung  Jahre  lang  hin.  \\  ie 
alle  gummösen  Veränderungen,  so  gehören  auch  diejenigen  der  Haut 
zu  den  Spätsymptomen  der  Syphilis,  so  daß  oft  mehrere  Jahre  seit  der 
Ansteckung  vergangen  sind.  Epstein  berichtet  daß  unter  ^Syphi- 
litischen 133  (10-1  °/o)  an  tertiärer  Hautsyphilis  erkrankten.  Am 
häufigsten  tritt  sie  im  10.-12.  Jahre  nach  der  syphilitischen  In- 
fektion auf,  mitunter  aber  auch  schon  im  2.-3.  Jahre. 

II.  Anatom  lache  Veränderungen.  Gummiknoten  oder  Syphi- 
lome  der  Haut  stimmen  in  Aussehen  und  Bau  mit 
in  anderen  Gebilden  des  Körpers  überein.  In  der  Regel  bieten  sie 
ein  bläulich-  oder  rötlichweißes  Aussehen  und  eine  elastische,  an 
Gummi  erinnernde  Beschaffenheit  dar.  (regen  die  Umgebung  haben 
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sie  sich  vielfach  durch  eine  bindegewebige  Kapsel  abgegrenzt 
es  in  ihnen  zur  Erweichung  gekommen , so  trifft  man  anfänglich 
nur  in  ihren  mittleren  Abschnitten  eine  fadenziehende  Flüssigkeit 
an.  Nach  und  nach  greift  aber  die  Erweichung  auch  aut  die  auberen 

•Schichten  über. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  zeigt  sich,  daß  die  Blutgefäße  an  der 
Bildung  von  Gummiknoten  an  erster  Stelle  beteiligt  sind.  Es  laßt  sich  an  ihncneme 
'Vaskulitis  und  Perivaskulitis  nachweisen.  Eine  Endarterntis  proliferans  fuhrt  an  vielen 
•Stellen  zu  Verengerung  und  selbst  zu  Verschluß  von  Gefäßen.  Media  und  Adveutitia 


Fig.  196. 


Ulzeröse  gummöse  Syphilis  auf  der  Stirnhaut . 2öjähriges  Mädchen. 
Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


•werden  von  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt.  Der  Reichtum  an  Blutgefäßen  ist  in 
Gummata  im  Vergleich  zu  den  ihnen  in  vielfacher  Hinsicht  ähnlichen  Tuberkeln  stets 
. ein  großer;  dabei  erscheinen  die  äußeren  Schichten  gefäßreicher  als  die  inneren. 

An  vielen  Stellen  sammeln  sich  zunächst  um  die  Blutgefäße  Rundzellenherde 
an,  die  mehr  und  mehr  mit  einander  verschmelzen  und  schließlich  eine  Granulationsge- 
' schwulst,  ein  Granulom,  das  ausgebildete  Gumma,  bilden.  In  den  äußeren  Abschnitten 
wiegen  besonders  uninukleäre  Zellen,  Lymphozyten,  vor,  während  in  den  mittleren  außer- 
dem noch  epitheloide  Zellen  Vorkommen.  Oft  lassen  sich  auch  noch  Lanffhanssche 
vielkernige  Riesenzellen  nachweisen.  Zwischen  den  zelligen  Gebilden  ist  ein  bindege- 
webiges Fasernetz  zu  erkennen. 

Tritt  Verflüssigung  eines  Gummiknotens  ein,  so  kommt  diese  zuerst  in 
den  mittleren  Abschnitten  zustande,  wo  die  Rund-  und  Epitheloidzellen  der  Einschmelzung 
und  dem  Untergange  verfallen.  Mitunter  bildet  sich  eine  bindegewebige  Umwand- 


>-?wr 


1088  Tertiäre  Hautsyphilis. 

lung  und  Ausheilung  eines  Gummiknotens  aus.  Dabei  tritt  in  dem  Innen» 
des  Gnimniknotens  Verfettung  der  Zellen  auf.  Die  Fettmassen  werden  resorbiert,  wäh- 
rend in  den  äußeren  Schichten  eine  lebhafte  Neubildung  von  Blutgefäßen  und  im  An- 
schluß daran  von  Bindegewebe  zustande  kommt. 

III.  Diagnose.  Die  Erkennung  von  Hautgummata  ist  in  der 
Regel  nicht  schwer.  Mitunter  liegt  jedoch  die  Gefahr  vor.  sie  mit 
Hauttuberkulose  zu  verwechseln. 

In  zweifelhaften  Fällen  mache  inan  die  Tuberkulinreaktion,  deren 
positiver  Ausfall  für  Tuberkulose  spräche.  Außerdem  sehe  mau  , ob  durch 
Anwendung  von  Jod-  und  Quecksilber präparaten  ein  schneller  Erfolg 
zu  erreichen  ist , was  mehr  für  Syphilis  bezeichnend  wäre. 

Fig.  197. 


Gumma  an  der  rechten  Ulna  neben  ulzeröser  Hautsyphilis  bei  einer  08jährigen  Frau. 
Na<  h einer  l’hotographifi.  (Eigeno  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Die  eigentümliche  Nieren  form  syphilitischer  Narben  läßt  oft 
während  des  ganzen  Lebens  vorausgegangene  Syphilis  erkennen. 


I y.  Prognose.  Hautgummata  als  solche  bedingen  kaum  Lebensj 
gefahr.  Auch  lassen  sie  sich  meist  zur  Heilung  bringen  , so  daß  diej 
Vorhersage  eine  gute  ist. 


V Therapie.  Bei  gummöser  Hautsyphilis  gebe  man  innerlich! 
Kalium  jodatum  (10*0:2000  — 3mal  täglich  15  cm*).  Man  lasse- 
außerdem  täglich  ein  Schwefelbad  (Kalium  sulfuratum  200*0  auf  ein] 

Vollbad)  oder,  wenn  gummöse  Hautverschwärungen  vorhanden  sindj 

ein  Sublimatbad  nehmen  (100  Sublimat  auf  1 Vollbad)  und  ■ 
decke  die  GeschwUrsfläche  täglich  einmal  mit Emplastrum  Hydra  -1 
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„yri  oder  bestreue  sie  dünn  mit  Jodoform.  Nicht  selten  hat  auch 
eine  Einreibungstur  mit  Unguentum  Hydrargyn  cinereum  gute 


Erfolge. 

3.  Tertiäre  Knochensyphilis.  Syphilis  ossium  tertiaria. 

Sehr  häufig  werden  Knochen  von  tertiärer  Syphilis  betroffen. 
Mitunter  bilden  sich  sogar  derartige  Veränderungen  schon  sehr  truh 


Fig.  198. 


Röntgenbild  des  rechten  Unterarms  der  gleichen  Kranken  wie  in  Fig.  107. 
t/j  der  nat.  Größo.  (Eigeno  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

aus.  so  daß  sie  mit  zu  den  ersten  syphilitischen  Erscheinungen  ge- 
hören. Es  kommt  -zur  Entwicklung  von  Gummiknoten,  welche  bald 
von  der  Knochenhaut,  bald  vom  Knochenmarke  ausgehen.  Im  ersteren 
Falle  bilden  sich  festweiche  Vorwölbungen,  welche  mit  Vorliebe  an 
den  möglichst  nahe  unter  der  Haut  liegenden  Knochen  auftreten, 
so  an  Schädelknochen,  Schlüsselbeinen,  Brustbein,  Rippen,  Schulter- 
blatt, vorderer  Kante  der  Tibia,  an  Fibula  oder  Ulna  (vergl.  Fig.  197 
auf  S.  1088).  Auf  dem  Röntgenbilde  treten  Gummata  als  Auflagerungen 

Eich  hörst,  Spoziollo  Pathologie  und  Therapie.  0.  Aufl.  IV.  ()9 
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des  Knochens  deutlich  hervor  (vergl.  Fig.  198  auf  S.  1089)  Diese 
Gum  ni  ata  dringen,  dem  Verlaufe  der  Blutgefäße  folgend,  in  dasKnochen- 
gewebe  selbst  ein,  so  daß  sie  polypen-  oder  wurzelartige  Fortsätze  in 
die  Knochen  senden.  Mehr  und  mehr  kommen  die  zwischen  ihnen 
gelegenen  Knocheninseln  zum  Schwunde,  schließlich  kann  der  Knochen 
stellenweise  vollkommen  vernichtet  sein.  In  ähnlicher  Weise  können 
Guminata,  welche  von  dem  Knochenmarke  ausgehen,  eine  allmähliche 
Verdünnung  der  Knochen  herbeiführen,  so  daß  mitunter  sehr  geringe 
äußere  Veranlassungen  ausreichen,  Knochenbrüche  hervorzurufen. 
Nicht  selten  kommt  es  in  Gummiknoten  der  Knochen  zu  Erweichung 

Kg  19fl  und  Durchbruch  nach 

außen,  woran  sich  weitere 
Zerstörungen  der  Kno- 
chen anschließen.  Am 
Schädel  beispielsweise  er- 
scheint mitunter  die  Haut 
wie  mit  einem  Locheisen 
ausgestoßen,  so  daß  man 
unmittelbar  die  grauwei- 
ßen kariösen,  wie  wurm- 
stichigen Knochenflächen 
vor  sich  sieht  (vergl. 
Fig.  199).  Mitunter  wer- 
den dicke  Stücke  der  Schä- 
delknochen ausgestoßen, 
so  daß  die  pulsierenden 
Meningen  zutage  treten. 
Auch  stellen  sich  manch- 
mal Verkäsung  und  Ver- 
kreidungin Gummiknoten 
der  Knochen  ein.  Wer- 
den Gummata  durch  eine 
antisyphilitische  Behand- 
lung zum  Schwinden  gebracht,  so  bleiben  nicht  selten  an  ihrer  Stelle 
Knocheneinsenkungen  zurück,  mit  welchen  die  verdünnte  Haut  ver- 
wachsen ist. 

Auch  im  Knochengewebe  selbst  kann  Syphilis  spezifische  Ver- 
änderungen hervorrufen,  wobei  es  innerhalb  der  Haverss chen  Kanäl- 
chen zur  Bildung  eines  granulationsähnlichen  Gewebes  kommt.  Tritt 
späterhin  Verknöcherung  in  diesem  ein  , so  erscheint  der  Knochen 
ungewöhnlich  fest  oder  sklerosiert,  Eburnatio  syphilitica,  aber 
es  kommt  mitunter  auch  zu  Entzündung,  Vereiterung  und  Zerfall 
von  Knochengewebe,  Carics  syphilitica. 

Besonder*  erwähnenswert  sind  noch  gummöse  Erkrankungen  der  Fingerphalangen. 
f)acty  litis  syphilitica,  die  oft  zu  stärkeren  Auftreibungen  führen,  Spina  ven- 
tona  syphilitica.  Ci rrite  beobachtete  auf  dem  Itüntgenbildo  Schwund  des  Kno- 
chens hei  Daotylitis  syphilitica. 

Zuweilen  entwickelt  sich  bei  Syphilitischen  eine  Ostitis  oder  Periost- 
itis, welche  nicht  von  zerfallenden  Gummiknoten  ausgeht  und  sich  in  nichts 
von  einer  nicht  syphilitischen  Knochen-  und  Knochenhautentztindung  unter- 
scheidet. Die  Periostitis  nimmt  meist  von  den  inneren  Lagen  der  Knochen- 


Ulzeröse  gummöse  Erkrankung  der  Schädelknochen 
bei  einer  4Hj  übrigen  Frau. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Gelenksy  pliilis. 
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haut  ihren  Ursprung  und  stellt  anfänglich  eindrückbare  Infiltrate  dar,  welche 
späterhin  häufig  verknöchern  und  harte  Hervorwölbungen,  Tophi  syphilitici, 
bilden.  Ob  letztere  auch  durch  eine  Verknöcherung  von  Gummiknoten  ent- 
stehen, ist  zweifelhaft.  Zuweilen  geht  die  Verknöcherung  auf  die  Muskel- 
ansätze und  selbst  auf  ganze  Muskeln  über  und  führt  zu  einer  Myositis 
ossificans.  In  anderen  Fällen  ruft  Periostitis  Eiter-  und  Fistelbildung  hervor. 
Es  kommt  aber  auch  allmähliche  Aufsaugung  vor. 

Mehrfach  hat  man  spontane  Knochenfrakturen  bei  Syphilitischen  eintreten 
gesehen,  denn  wie  viele  chronische  Krankheiten,  so  führt  auch  Syphilis  zu  Knochen- 
atrophie und  damit  zu  Knochenbrüchigkeit,.  Osteopsaty rosis. 

Gerade  Knochensyphilis  gehört  zu  den  mit  Recht  gefürchteten 
syphilitischen  Veränderungen.  Sie  quält  die  Kranken  durch  den  oft 
heftigen  Schmerz,  währt  mitunter  fast  während  des  ganzen  Lebens, 
führt  grobe  und  bleibende  Verunstaltungen  mit  sich  und  macht 
vielfach  die  Kranken  arbeitsunfähig.  Seltener  droht  unmittelbare 
Lebensgefahr,  doch  darf  man  nicht  vergessen,  daß  langwierige 
Knocheneiterungen  mitunter  zu  Amyloidosis  führen,  und  daß  ausge- 
dehnte Syphilis  der  Schädelknochen  die  Meningen  und  das  Gehirn 
in  Mitleidenschaft  ziehen  kann. 

DieDiagnose  der  Knochensyphilis  ist  nicht  immer  leicht, 
namentlich  sind  Verwechslungen  mit  tuberkulösen  Knochenverände- 
rungen denkbar,  doch  wird  man  bei  Syphilis  weder  Tuberkelbazillen 
nachweisen  können,  noch  bei  Injektion  mit  Kochs  Tuberkulin  allge- 
meine und  örtliche  Reaktionserscheinungen  zu  beobachten  bekommen. 

Knocliensypliilis  spielt  historisch  eine  bedeutende  Rolle,  weil  man  mehrfach  be- 
hauptet hat,  daß  die  Knochenveränderungen  nicht  Folgen  der  Syphilis,  sondern  des  Ge- 
brauches von  Quecksilberpräparaten  seien.  Diese  Meinung  wird  schon  dadurch  wider- 
legt, daß  Knochenveränderungen  auch  bei  solchen  Personen  Vorkommen,  welche  niemals 
Quecksilberpräparate  zu  sich  genommen  haben.  Zugeben  muß  man  freilich,  daß  die 
Anwendung  von  Quecksilberpräparaten  großen  Einfluß  auf  die  Knochen  äußert,  denn 
auch  von  zuverlässigen  Ärzten  ist  berichtet  worden  , daß  sich  hier  und  da  in  Kno- 
chen von  Syphilitischen , welche  mit  Quecksilberpräparaten  behandelt  worden  waren, 
Quecksilberkügelchen  fanden,  und  außerdem  ist  bekannt,  daß  unter  dem  Einflüsse  von 
Quecksilberpräparaten  kongestive  Veränderungen  im  Knochenmarke  eintreten.  Auch 
läßt  sich  nicht  in  Abrede  stellen,  daß  eine  lange  Einwirkung  von  Quecksilber  zu 
Kiefernekrose  zu  führen  imstande  ist. 

Die  Behandlung  der  Knochensyphilis  ist  die  gleiche  wie  die- 
jenige der  tertiären  Hautsyphilis.  Mitunter  muß  man  chirurgisch 
eingreifen  und  Knochenteile  durch  Nekrotomie  oder  Trepanation 
künstlich  entfernen. 

4.  Gelenksyphilis.  Arthritis  syphilitica. 

, \ 

Zuweilen  stehen  Gelenkerkrankungen  mit  Syphilis  in  Zusammenhang.  Sie  ent- 
wickeln sich  entweder  als  ein  sekundäres  Leiden,  wenn  gummöse  und  entzündliche  Er- 
krankungen an  den  Gelenkenden  der  Knochen  die  Gelenke  selbst  in  Mitleidenschaft 
gezogen  haben,  oder  treten  als  eine  selbständige  Krankheit  auf,  indem  sich  Gummi- 
knoten in  dem  subserösen  Gewebe  der  Gelenke  entwickeln.  Damit  gehen 
Schmerzhaftigkeit,  Schwellung  und  Funktionsbehinderung  der  Gelenke,  unter  Um- 
ständen Gelenkvereiterungen  und  Ankylosen  einher. 

Zuweilen  stellt  sich  infolge  von  vorausgegangener  Syphilis  chronischer  Hy- 
drarthros  ein,  oder  es  treten  schon  in  sehr  früher  Zeit  Erscheinungen,  namentlich 
schmerzhafte  akute  Schwellung  der  Gelenke  wie  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  ein. 
Auch  A rthralgien  ohne  nachweisbare  anatomische  Veränderungen  können  mit  Syphilis 
in  ursächlichem  Zusammenhänge  stehen.  In  allen  diesen  Fällen  wird  man  vor  allem 
von  Jodpräparaten  innerlich  und  äußerlich  und  von  Schwefel-,  Jod-  oder  Sol- 
bädern Gebrauch  machen. 
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5.  Muskelsyphilis.  Syphilis  musculorum. 

Syphilitische  entzündliche  Muskelveränderungen  kommen  mitunter  schon  in  der 
sekundären  Periode  der  Syphilis  vor.  Besonders  oft  betreffen  sie  den  Musculus 
biceps  brachii  und  den  Musculus  sphincter  ani  externus  (Neumann). 

Tertiäre  Muskelsyphilis  führt  entweder  zur  Bildung  eines  diffusen  syphi- 
litischen Infiltrates  im  interstitiellen  Bindegewebe,  Myositis  fibrosa  syphilitica 
mit  Verfettung  und  Druckschwund  der  benachbarten  Muskelfasern,  oder  es  kommt 
zur  Entwicklung  von  umschriebenen  Gummiknoten,  welche  zuweilen  vereitern 
oder  nach  eingetretener  Aufsaugung  bindegewebige  Schwielen  oder  störende  Verwach- 
sungen mit  benachbarten  Gebilden  hinterlassen.  Häufig  stellen  Gummata  umschriebene 
Einlagerungen  innerhalb  einer  diffusen  Bindegewebsinfiltration  dar,  sogenannte  schwie- 
lige Muskelgummata.  Auch  Muskelverknöcherung  ist  bei  Syphilis  beob- 
achtet worden. 

«n, 

Fig.  200. 


Gummata  im  Schleimbcutei  über  den  Epikondyien  des  linken  Humerus  einer 

48jährigen  Frau. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtang.  Züricher  Klinik.) 

Klinisch  gehen  sich  diese  Veränderungen  durch  Steifigkeit,  Schmerz,  Kon- 
traktur und  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln  zu  erkennen.  Dazu  kommt,  da 
man  Gummiknoten  und  Schwielen  zu  fühlen  und  mititnter  selbst  zu  sehen  vermag. 

Bei  manchen  Kranken  gibt  Überanstrengung  ganz  bestimmter  Muskeln  oder  Ver- 
letzung die  äußere  Veranlassung  zu  syphilitischer  Muskelerkrankung  ab.  Bald  hmlet 
sich  nur  ein  Muskel  erkrankt,  bald  bieten  mehrere  Muskeln  syphilitische  Veränderungen 
dar  Elsenberg  beschrieb  Gummata  in  den  Kehlkopfsmuskeln.  Eine  Ijebensgefahr  verur- 
sacht Muskelsyphilis  zwar  nicht,  doch  kann  die  Muskeltütigkoit  dauernd  gestört  werden. 

Zur  Behandlung  der  Muskelsyphilis  empfehlen  sich  Jodpräparate  innerlich 
und  äußerlich,  Muskolmassage,  Jod-,  Hol-  nnd  Schwefelbäder. 

6.  Schleimbeutel-,  Sehnen-  und  Fasziensyphilis.  Syphilis  bursarum 
mucosarum,  vaginarum  tondinum  et  lasciarum. 

Neues  hat  auf  das  nicht  seltene  Vorkommen  von  Schwellung  der  Schleim- 
bentcl  bei  Syphilitischen  hingewiesen,  als  deren  Ursache  er  Gummiknotonbildung  an- 


Nasensypbilis. 
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nimmt  ohne  jedoch  seine  Ansicht  durch  Leichenbefunde  stützen  zu  können  Fig  200 
und  ^Öl  o-eben  das  Bild  und  Röntgenbild  einer  gummösen  Erkrankung  des  Schleim 
Seutels  über den Epikondylen  des  linken  Humerus  wieder  die  ich  bei  der  Frau  beob- 
achtete, auf  welche  sich  auch  die  Fig.  197  und  199  beziehen.  Nicht  selten  schließ 

sich  derartige  Veränderungen  an  Verletzungen  an.  _ 

Auch  an  den  Sehnenscheiden  bat  man  mitunter  ausgedehnte  entzündliche 
Schwellung  oder  umschriebene  Anschwellungen,  Hygromata  syphilitica,  beobachtet. 
Selbst  Faszien  können  Sitz  von  Gummiknoten  werden. 

Jodpräparate  innerlich  und  äußerlich  pflegen  alle  diese  Veränderungen  am  schnell- 
sten zum  Schwinden  zu  bringen. 

7.  Nasensyphilis.  Syphilis  nasi. 

I.  Symptome  und  Diagnose.  Nur  selten  findet  man  die  äußere 
Haut  der  Nase  als  Sitz  eines  harten  Schankers;  meist  hat  sich 


Fig. 201. 


Röntgenbild  der  Schleimbeutelgu rn rn a t a in  Fig.  200. 


dieser  dann  auf  der  Nasenspitze  oder  auf  einem  Nasenflügel  aus- 
gebildet. 

Dagegen  nimmt  sehr  häufig  die  Schleimhaut  der  Nase  zur 
Zeit  der  sekundären  Periode  der  Syphilis  an  den  syphilitischen  Ver- 
änderungen teil.  Man  findet  teils  Erytheme,  teils  fleckförmige  Hyper- 
ämien , selbst  breite  Kondylome  auf  ihr.  Durch  Zerfall  der 
letzteren  bilden  sich  mitunter  Nekrose  und  Gewebsverluste  auf  der 
Schleimhaut  oder  auf  den  Knorpeln  oder  Knochen  der  Nase  aus. 
Brennen , Trockenheit  und  Hitze  in  der  Nase , Unduvchgängigkeit 
der  Nasengänge,  reichlicher,  mitunter  eiteriger  Nasenausfluß,  sub- 
jektive Kakosmie,  manchmal  auch  Ozaena  sind  häufige  Folgen  der- 
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artiger  Veränderungen,  die  sich  durch  rhinoskopische  Untersuchung 
leicht  erkennen  lassen. 

Gummöse  Veränderungen  an  der  Nase  stellen  sich  ge- 
wöhnlich erst  in  späteren  Stadien  der  Syphilis  ein  und  gehen  bald 
von  der  äußeren  Haut,  bald  von  der  Schleimhaut  der  Nase,  bald 
von  den  Nasenknorpeln  oder  Nasenknochen  aus. 

Auf  der  äußeren  Haut  der  Nase  führen  zerfallende  Gum- 
mata  zu  Hautzerstörungen , welche  den  Kranken  oft  in  hohem  Grade 
entstellen  (vergl.  Fig.  202).  Sie  werden  leicht  mit  Tuberkulose  der 
Haut,  Lupus,  mitunter  auch  mit  Krebs  verwechselt,  und  lassen 
nach  eingetretener  Vernarbung  häufig  unangenehme  Verunstaltungen 
der  Nase  für  immer  zurück. 


Zerstörung  <tcr  Nasenknorpel  rlurch  Oammata.  Zerfallende  Gummat a der  Hanf. 
N»rh  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


kende  Ausflüsse  aus  der  Nase  oder  ziehen  auch  noch  Nasenknorpel 

I VT ln  M itluidpnsidwift. 


Fig.  202. 


Nase 

fallen,  — 


Symptome.  Diagnose. 
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Teil  der  Nase  ein,  und  beide  Nasen  Öffnungen  erscheinen  zu  einem 
breit  gezogenen  Loche  miteinander  vereinigt  (vergl.  Fig.  203). 

Gummata  der  Nasenknochen  können  sich  an  allen  Teilen 
des  knöchernen  Nasengerüstes  entwickeln.  Betreffen  sie  die  Nasen- 
scheidewand und  führen  sie  zu  Zerfall  und  ausgedehnter  Zerstörung 
derselben,  so  fällt  der  Nasenrücken  sattelförmig  ein,  sj^philiti- 
sche  Sattelnase  oder  Hammelnase,  so  daß  man  dem  Kranken 
dauernd  vorausgegangene  Syphilis  von  seinem  Gesichte  ablesen  kann. 
Freilich  kommen  ähnliche  Mißstaltungen  der  Nase  auch  nach  Brüchen 

des  knöchernen  Nasen- 
F,g'208'  daches  vor.  Die  Kranken 

werden  durch  eine  syphi- 
litische Hainmelnase  im 
hohen  Grade  entstellt  und 
mitunter  bekommt  ihr 
Aussehen  dasjenige  eines 
Totenkopfes  (vgl.  Fig.  204 
auf  S.  1096). 

Gummöse  Zerstö- 
rungen am  Siebbeine 
führen  häufig  zu  Ver- 
nichtung der  Geruchs- 
nerven und  dadurch  zu 
dauernder  Anosmie. 
Greift  die  Zerstörung  auf 
die  Siebbeinplatte  über, 
so  liegt  die  Gefahr  nahe, 
daß  sich  die  Entzündung 
auf  die  Hirnhäute  fort- 
setzt und  unter  Erschei- 
nungen von  Meningitis, 
Hirnsin  usthrombose 
oder  Gehirnabszeß 
tötet.  Nicht  selten  wird 
der  Boden  der  Nasen- 
höhle von  ulzerösen  gum- 
mösen Veränderungen  be- 
fallen, welche  zu  mehr 
ode  r minder  umfangrei- 
chen Zerstörungen  führen 
und  regelwidrige  Verbin- 
-\r  i , , T . , , , düngen  zwischen  der 

alund-  und  Nasenhöhle  hersteilen.  Derartige  Verbindungen  sind  für 
vorausgegangene  Syphilis  sehr  bezeichnend  und  führen  leicht  zu 
Storungen  beim  Essen  und  Trinken  und  selbst  zu  Veränderungen 

der  Sprache,  wobei  letztere  undeutliche  und  näselnde  Eigenschaften 
annimmt.  ° 

unte?1x?i?  geringen  Beschwerden  sich  oft  alle 
geschilderten  Ereignisse  vollziehen.  Ich  habe  mehrfach  Kranke  be- 
we  chen  der  knöcherne  Nasenrücken  eine  nachgiebige 
lie  trotzdem  kaum  jemals  Schmerzen 


Atasensyphüis  mit  Einsinken  des  knorpeligen  Teiles  des 
Nasenrückens. 

Nach  einer  Photographie.  (Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik. 


handelt,  bei 
krepitierende  Masse  bildete  und  di 
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empfunden  hatten.  Mitunter  sah  ich  Hautemphysem  der  Nase 
Auftreten , wenn  es  zu  Durchbruch  von  Gummiknoten  nach  innen 
gekommen  war.  Nicht  selten  werden  stinkende  Ausflüsse.  Ozaena 
syphilitica,  durch  syphilitische  Knochen  Verschwärungen  hervor- 
gerufen. Häufig  bringen  die  Kranken  plötzlich  beim  Schneuzen 
Jynociionstückc  zum  Vorschein,  die  oft  von  sehr  bedeutendem  Umfange 
sind.  Fig.  205  gibt  ein  Stück  einer  dünnen  Lamelle  einer  Nasen- 
muschel wieder , welches  einer  meiner  Kranken  herausschnob,  aber 


Fig.  2(>4. 


Syphilitische  Uammelnase.  30jähriger  Mann. 

Nach  einer  l'botogra]>hic.  (Eigene  Doolmchtung.  Züricher  Klinik.) 


Fig.  205. 


man  hat  auch  eine  ganze  Nasenmuschel  sich  ausstoßen  gesehen. 
Gummata  sind  bei  rhinoskopischer  Untersuchung  meist  leicht  zu 
erkennen.  Führt  man  die  Sonden  Untersuchung 
der  Nase  aus,  so  kommt  man  am  Grunde  zer- 
fallender Gummiknoten  häufig  auf  entblößten 
rauhen  Knochen. 

Nicht  jede  Ozaena  syphilitica  hängt 
mit  geschwürigen  Veränderungen  in  der  Nase 
zusammen,  denn  Syphilis  führt  mitunter  un-  spontane* es,7oc„es  M 
abhängig  von  solchen  zu  einer  mit  Atrophie  einer  Conrha  hoi  x*»rn 
und  Schrumpfung  einhergehenden  chronischen  (Kigon«  Beobachtung.) 
Entzündung  der  Nasenschleimhaut,  Rhinitis 

syphilitica  atrophicans,  welche  hartnäckige  Ozaena  im  Ge- 
folge hat. 
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II.  Therapie.  Bei  der  Behandlung  syphilitischer  Nasenerkran- 
kungen  kommt  außer  der  Bekämpfung  des  Grundleidens  durch  Jod- 
und  Quecksilberpräparate  vor  allem  eine  örtliche  Behandlung  in 
Frage.  Handelt  es  sich  um  Verschwärungen  auf  der  äußeren  Haut, 
so  empfehle  ich  die  Anwendung  von  Emplastrum  Hydrargyri. 
Bei  Zerstörungen  von  inneren  Teilen  der  Nase  lasse  man  eine 
Nasendusche  gebrauchen  und  verordne  zur  Infusion  Karbolsäure 
(2-0 : 100  0) ; Hydrargyrum  bichloratum  (OT  : lOO’O)  oder  Thymol  mit 
nachfolgenden  Pinselungen  mit  Jod-Jodkalium-Glyzerin  (Kalii  jodati 
1-0,  Jodi  puri  OT,  Glyzerini  10‘0)  oder  Schnupfpulver  von  Hydrar- 
gyrum chloratum  und  Alumen  zu  gleichen  Teilen,  oder  Jodoform. 
Außerdem  sind  häufig  chirurgische  Eingriffe  notwendig,  z.  B. 
die  Nekrotomie  oder  plastische  Operationen  zur  Beseitigung  von 
Defekten.  Letztere  wird  man  aber  erst  dann  vornehmen,  wenn  Ver- 
schwärungen ausgeheilt  und  völlig  zum  Stillstände  gekommen  sind. 

8.  Kehlkopfssyphilis.  Syphilis  laryngis. 

I.  Ätiologie.  Erkrankungen  des  Kehlkopfes  kommen  im  Ver- 
laufe der  Syphilis  nicht  selten  zur  Beobachtung.  Wer  gewohnt  ist, 
oft  und  auch  dann  den  Kehlkopfsspiegel  zu  gebrauchen,  wenn  keine 
Kehlkopfsbeschwerden  bestehen  und  eine  Aufforderung  dazu  nicht 
abgeben,  wird  bald  erkennen,  daß  geringfügige  Veränderungen 
noch  häufiger  anzutreffen  sind , als  man  dies  nach  den  vorlie- 
genden Berichten  vermuten  sollte. 

Die  Zeit,  welche  zwischen  den  Initialerscheinungen  der  Syphilis 
und  den  ersten  krankhaften  Kehlkopfserscheinungen  verstreicht,  ist 
sehr’  verschieden  lang.  Bei  manchen  Kranken  gehört  Kehlkopfs- 
syphilis mit  zu  den  ersten  Symptomen  der  sekundären  Periode , so 
daß  man  sie  bereits  sechs  bis  acht  Wochen  nach  dem  Erscheinen 
des  harten  Schankers  findet,  bei  anderen  dagegen  können  Jahre  ver- 
streichen, ehe  der  Kehlkopf  befallen  wird.  Nach  Türck  beträgt  der 
Zeitraum  mitunter  bis  dreißig  Jahre. 

Der  Ausbruch  syphilitischer  Veränderungen  wird  häufig  durch 
zufällige  Schädlichkeiten,  welche  den  Kehlkopf  treffen,  begünstigt. 
Dahin  gehören  Erkältungen  und  anhaltendes  oder  übermäßig 
lautes  Sprechen.  Auch  bei  Rauchern  habe  ich  auffällig  häufig 
syphilitische  Kehlkopfsveränderungen  gefunden. 

Nur  selten  wird  man  syphilitische  Erkrankungen  am  Kehlkopfe  während  der 
Kindheit  beobachten.  Freilich  kommen  sie  schon  bei  Neugeborenen  vor,  bei  welchen  es 
sich  selbstverständlich  um  die  Folgen  hereditärer  Syphilis  handelt.  Rauchfuss  gibt  an, 
daß  ein  Unterschied  in  der  Erkrankungsform  des  Kehlkopfes  zwischen  der  hereditären 
und  erworbenen  Syphilis  nicht  besteht,  nur  will  man  bemerkt  haben,  daß  Kehlkopfs- 
syphilis bei  Kindern  schneller  und  mit  größerer  Neigung  zu  Verschwärungen  verläuft 
als  bei  Erwachsenen. 

II.  Symptome  und  anatomische  Veränderungen.  Die  Haupt- 
symptome der  Kehlkopfssyphilis  werden  mit  Hilfe  des  Kehlkopfs- 
spiegels gefunden , welcher  hier  wie  bei  den  meisten  Kehlkopfs- 
krankheiten günstige  Gelegenheit  bietet,  bereits  am  Lebenden  ana- 
tomische Studien  zu  machen. 

Man  hat  streng  zwischen  primären  und  den  aus  ihnen  hervor- 
gehenden sekundären  syphilitischen  Kehlkopfsveränderungen  zu  unter- 
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scheiden.  Zu  den  primären  Erkrankungen  hat  man  den  syphilitischen 
Kehlkopfskatarrh,  breite  Kondylome  der  Kehlkopfsschleimhaut  und 
Gummata  zu  rechnen.  Von  manchen  Ärzten  wird  auch  die  Chorditis  ! 
vocalis  hypertrophica  inferior  auf  Syphilis  zurückgeführt. 

In  vielen  Fällen' gehen  aus  den  eben  genannten  primären  Ver- 
änderungen sekundär  Verschwärungen  hervor,  die  nicht  selten  zu 
ausgedehnten  Zerstörungen  im  Kehlkopfe  führen,  oder  Larynxüdem 
oder  Perichondritis  laryngea  hervorrufen,  oder  zu  Verwachsungen,  j 
Narben-  und  Stenosenbildung  im  Kehlkopfe  Veranlassung  geben,  'm 
Meist  liegen  die  Gefahren  der  Kehlkopfssyphilis  mehr  in  den  sekun-  = 
dären  als  in  den  primären  Erkrankungen. 

Der  syphilitische  Kehlkopfskatarrh  zeigt  keine  besonderen 
Eigentümlichkeiten,  welche  ihn  allein  aus  dem  Spiegelbilde  von 
einem  Katarrh  aus  nicht  syphilitischen  Ursachen  unterscheiden 
ließen.  Sehr  starke  Rötung,  Schwellung  und  vermehrte  Sekretion  ' 
sind  seine  hauptsächlichen  Kennzeichen.  Mitunter  geht  er  mit  einer 
so  bedeutenden  Schwellung  der  Kehlkopfsschleimhaut  einher,  daß 
sich  Zeichen  von  Kehlkopfsverengerung  einstellen,  die  freilich  meist  I 
leichterer  Art  sind. 

Die  Erkrankung  setzt  bald  akut,  bald  chronisch  ein  und  führt,  I 
wenn  die  wahren  Stimmbänder  mittelbar  oder  unmittelbar  beteiligt  | 
sind,  zu  heiserer  Stimme,  welche  als  Raucedo  syphilitica  bekannt  1 
ist  und  bereits  erfahrenen  Nichtärzten  häufig  genug  verdächtig  ' 
erscheint.  Wird  die  Schwingungsfähigkeit  der  Stimmbänder  von  dem 
Katarrh  nicht  beeinflußt,  so  bleibt  selbstverständlich  die  Stimme  * 
unverändert  und  die  Krankheit  wird  demzufolge  nur  dann  erkannt,  1 
wenn  man  sich  die  Untersuchung  mit  dem  Kehlkopfsspiegel  auch  da  - 
zur  Regel  macht,  wo  keine  Kehlkopfssymptome  zur  Spiegelunter-  I 
suchung  auffordern.  Subjektive  Beschwerden  können  ganz  und  gar 
fehlen;  in  manchen  Fällen  wird  über  Kitzel,  leichtes  Brennen  und  I 
Hustenreiz  im  Kehlkopfe  geklagt. 

Es  möge  hier  die  Bemerkung  Plalz  finden,  daß  viele  Syphilitiker,  namentlich  3 
solche,  welche  in  beständiger  Angst  vor  Bück  fällen  der  Krankheit  leben,  über  die  eben 
genannten  subjektiven  Beschwerden  klagen,  während  man  bei  der  äußeren  und  inneren  1 
Untersuchung  nicht  die  geringste  Veränderung  an  ihnen  zu  entdecken  vermag.  Es  han-  fl 
delt  sich  hier  um  eine  Art  von  Hyperästhesie  der  Kehlkopfsschleimhaut,  welche  j 
durch  eine  hypochondrische  Stimmung  wesentlich  unterhalten  wird. 

Tritt  ein  syphilitischer  Kehlkopfskatarrh  gleich  zu  Anfang  de>  1 
sekundären  Stadiums  der  Syphilis  ein,  so  hat  man  ihn  aut  eine  1 
Stufe  mit  der  Angina  syphilitica  zu  stellen.  Bei  manchen  Kranken  1 
macht  es  den  Eindruck,  als  ob  es  sich  um  eine  von  den  Schlund-  j 
organen  auf  die  Kehlkopfsschleimhaut  fortgesetzte  Entzündung  j 
handelte,  ln  anderen  Fällen  stellt  er  sich  erheblich  spater  ein,  1 
oder  er  kommt  erst  bei  Rückfällen  der  Syphilis  zum  \ orschein,  j 
oder  in  seltenen  Fällen  tritt  er  als  einzige  Rezidiverscheinung  der 
Syphilis  auf.  Bei  sehr  lebhafter  Ausbildung  oder  langer  Dauer  j 
fuhrt  er  mitunter  zu  Geschwürsbildung.  Die  Geschwüre  sind  meist  1 
von  geringem  Umfange  und  sitzen  am  häufigsten  an  den  wahren  I 
Stimmbändern  und  Gießbeckenknorpeln. 

Breite  Feigwarzen  auf  der  Kehlkopfssehleimhaut  bilden  grau  j 
weiße  Erhebungen,  welche  am  häufigsten  an  den  wahren  Stinun  I 
bändern,  demnächst  an  Gießbeckenknorpeln,  hinterer  Kehlkopfswan  I 
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und  aryepiglottischen  Falten  sitzen.  Die  Erhebungen  gleichen  in 
ihrem  Aussehen  breiten  Feigwarzen  auf  der  Rachenschleimhaut. 

Tritt  eine  zweckmäßige  Behandlung  nicht  ein,  so  zerfallen  breite  Feigwarzen  der 
Kehlkopfsschleimhaut  auf  ihrer  Oberfläche,  und  es  gehen  daraus  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnte Geschwüre  hervor. 

Die  ersten  eingehenden  Beschreibungen  eines  Condyloma  latum  der  Kehlkopfs- 
schleimhaut verdankt  man  Gerhardt  und  Roth.  Von  einigen  Ärzten  (Leivin,  Waldenburg) 
wird  das  Vorkommen  von  breiten  Feigwarzen  im  Kehlkopfe  mit  Unrecht  in  Abrede  gestellt. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  zeigt  sich  der  Papillarkörper  von 
Bundzellen  durchsetzt  und  das  darüber  gelegene  Epithel  verdickt. 

Türck  erwähnt  zwei  Beobachtungen,  in  welchen  sich  spitze  Feigwarzen,  Con- 
dylomata  acuminata,  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  von  Syphilitischen  fanden  und 
durch  eine  merknrielle  Behandlung  wieder  schwanden , obschon  die  spitze  Feigwarze 
keine  unmittelbaren  Beziehungen  zur  Syphilis  hat. 

Nicht  verwechseln  darf  man  mit  spitzen  Feigwarzen  papilläre  Exkre  szenzen, 
welche  mitunter  am  Rande  von  syphilitischen  Verschwärungen  aufschießen. 

Die  gummöse  Kehlkopfssypliilis  gehört  zu  den  Später- 
scheinuugen  der  Syphilis.  Die  Gum  m ata  stellen  sich  bald  als  um- 
schriebene Knoten  dar,  welche  den  Umfang  eines  Stecknadelkopfes, 
einer  Erbse  und  etwas  darüber  erreichen  (vergl.  Fig.  206  auf  S.  1100), 
bald  als  eine  mehr  diffuse  höckerige  Infiltration  der  Schleimhaut. 
In  beiden  Fällen  können  sie  zu  Kehlkopfsverengerung  führen. 

Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Epiglottis.  Nicht  selten  greift  die  Er- 
krankung unmittelbar  aus  dem  Rachen  auf  die  Epiglottis  über.  Oft 
findet  sich  die  Epiglottis  in  einen  kugelig-unregelmäßigen  oder 
walzenartigen  Körper'  umgewandelt,  welcher  dem  Kranken  keine 
Beschwerden  macht  und  mitunter  rein  zufällig  bei  der  laryngo- 
skopischen  Untersuchung  gefunden  wird.  Ich  beobachtete  dergleichen 
bei  zwei  Männern,  über  welche  ich  für  eine  Lebensversicherung  ein 
Obergutachten  abgeben  sollte. 

Aber  auch  an  den  Stimmbändern  und  an  anderen  Stellen  der 
Kehlkopfsschleimhaut  treten  Gummiknoten  auf. 

In  dem  klinischen  Verlaufe  der  Kehlkopfsgummata  kann  man 
mehrere  Stadien  unterscheiden.  Scheck  nimmt, deren  vier  an,  nämlich 
ein  Stadium  der  Infiltration,  der  Erweichung,  des  Zerfalles  und  der 
Resorption.  Durch  Zerfall  von  Gummiknoten  können  sich  sehr  weit- 
gehende Verheerungen  ausbilden.  Während  vielleicht  an  der  einen 
Stelle  Vernarbung  eintritt,  greift  die  Verschwärung  an  einer  anderen 
um  sich,  und  es  entsteht  ein  serpiginöses  Geschwür.  In  der  Regel 
ist  der  Zerfallsvorgang  ein  chronischer,  doch  hat  Frankl  eine  Beob- 
achtung bei  einem  Neugeborenen  beschrieben , in  welcher  zwischen 
dem . Auftreten  der  ersten  hereditär  - syphilitischen  Kehlkopfser- 
scheinungen und  dem  Tode  kaum  drei  Wochen  verstrichen. 

Es  wurde  bereits  im  Vorausgehenden  hervorgehoben , daß  die 
Hauptgefahren  der  Kehlkopfssyphilis  in  den  sekundären  Veränderun- 
gen bestehen.  Die  Gefahr  wächst,  je  später  eine  zweckentsprechende 
Behandlung  eingeleitet  wird.  Die  ersten  sekundären  Veränderungen 
laufen  auf  \ erschwär ungen  und  ihre  Folgen  hinaus. 

Nur  selten  kommt  es  infolge  von  Geschwüren  zu  gefahrvollen 
Blutungen;  Türck  hat  eine  Beobachtung  von  tödlicher  Kehlkopfs- 
blutung mitgeteilt. 

Mitunter  geben  Verschwärungen  zu  Larynxödem  Veran- 
lassung, oder  sie  greifen  auf  das  Perichondrium  über  und  rufen  die 
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Gefahren  einer  Perichondritis  laryngea  hervor.  Zuweilen  ent- 
stehen Störungen  durch  Verlust  einzelner  Kehlkopfsgebilde. 
Beispielsweise  kann  fast  der  ganze  Kehldeckel  zugrunde  gehen. 

Es  sei  hier  hervorgehohen,  daß  sieh  Verlast  des  Kehldeckels  keineswegs  immer 
durch  Störungen  beim  Schlucken  verrät,  denn  einmal  können  sich  die  falschen  Stimm- 
bänder während  des  Schluckens  so  dicht  nebeneinander  legen,  daß  keine  Speise  in  das 
Kehlkopfsinnere  einzudringen  vermag,  außerdem  wird  durch  Vermittlung  des  Musculus 
styloglossus  die  Zunge  während  des  Schluckens  nach  rückwärts  gezogen  und  legt  sich 
teilweise  über  den  Kehlkopfseingang  hinüber. 

Auch  daun,  wenn  spontan  oder  infolge  der  eingeleiteten  Be- 
handlung Heilung  eintritt,  können  die  Gefahren  nicht  als  beseitigt 
betrachtet  werden  , denn  nicht  selten  kommt  es  dabei  zu  Verwach- 
sungen zwischen  gegenüberliegenden  Gebilden,  welche  mitunter  wie 
eine  Art  von  Diaphragma  über  der  Stimmritze  liegen  und  zu  zu- 


Fig.  200. 


Fig.  207. 


Syphilitische  Kehlknpfsverengerung  infolge 
von  Diaphragmenbildung  zwischen  beiden 
Stimmbändern. 

(Eigene  Beobachtung.) 


Syphilitische  Zerstörung  der  Epiglottis. 
Linkerseits  ein  Gummiknoten. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik  ) 


nehmender  Verengerung  im 
Kehlkopfsinneren  führen  (vergl. 
Fig.  207).  Oder  es  tritt  infolge 
von  immer  stärker  werdender 
Retraktion  des  gebildeten  Narben- 
»■ewebes  eine  so  bedeutende  Dislokation  und  Lokomotions- 
itörung  der  Kehlkopfsgebilde  ein,  daß  dauernde  Funktions- 
störungen Zurückbleiben.  Mitunter  ist  man  kaum  imstande,  im  Keh 
topfsspiegelbilde  die  einzelnen  Gebilde  herauszuerkennen  und  von- 
einander zu  unterscheiden,  v.  Hanseln ann  hat  hervorgehoben,  da  t ei 
Kehldeckel  infolge  von  schrumpfenden  Narben  nicht  selten  eine 
Verlagerung  nach  vorn  erfährt,  doch  gibt  Kaufmann  an,  auch  ein- 
mal eine  Rückwärtsverlagerung  gesehen  zu  haben. 


III.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  Kehlkopfssyphilis  ist  in  der 
Regel  dann  leicht , wenn  man  es  nach  der  Anamnese  mit  syphi- 
litisch infizierten  Personen  zu  tun  bekommt,  oder  wenn  sich  Zeichen 
eim-r  bestehenden  oder  überstandenen  syphilitischen  Erkrankung 
an  anderen  Gebilden  nachweisen  lassen.  Es  kommen  dabei  nament- 
lich HaatausschlUge,  Lymphdrüsenschwellungen,  Narben  an  den  * 
schlechtsteilen  und  frische  und  vernarbte  Erkrankungen  im  Ka<  h 
in  Frage. 
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Leugnen  die  Kranken  eine  syphilitische  Ansteckung  (die  Men- 
dacia  syphilitica  ist  sprichwörtlich)  und  sind  Zeichen  überstandener 
Syphilis  nicht  zu  finden,  so  kann  die  Diagnose,  falls  es  sich  um 
geschwürige  Veränderungen  handelt,  Schwierigkeiten  bieten.  Beson- 
ders leicht  kommen  Verwechslungen  mit  Tuberkulose,  Lupus, 
Lepra  und  Krebs  des  Kehlkopfes  vor. 

Eine  Unterscheidung  zwischen  Kehlkopfssyphilis  und  tuberkulö- 
sen Geschwüren  allein  aus  dem  Kehlkopfsspiegelbilde  ist  meist  unmöglich. 
Man  muß  daher  suchen,  in  den  Kehlkopfsabscheidungen  Tuberkelbazillen 
nachzuweisen,  oder  man  bat  subkutane  Injektionen  mit  Kochs  Tuberkulin 
vorzunehmen  und  aufzupassen,  ob  sich  danach  allgemeine  (feilt ile)  und 
namentlich  lokale  Reaktionserscheinungen  einstellen  (Schwellung , Rötung, 
lebhaftere  Absonderung),  was  für  Tuberkulose  sprechen  würde.  Großes  Ge- 
wicht hat  man  außerdem  darauf  zu  legen,  daß  syphilitische  Veränderungen 
des  Kehlkopfes  meist  schmerzlos  verlaufen , daß  sie  dagegen  im  Gegensatz 
zu  Kehlkopfstuberkulose  gewöhnlich  neben  Schwellung  der  zervikalen  Lymph- 
drüsen  bestehen.  Nachweisbare  Tuberkulose  der  Lungen  würde  mehr  für 
Kehlkopfstuberkulose  sprechen. 

Zuweilen  verbinden  sich  Tuberkulose  und  Syphilis  des  Kehlkopfes 
miteinander;  es  wird  dann  kaum  möglich  sein,  zu  entscheiden,  was  auf 
Rechnung  der  Tuberkulose  und  was  auf  diejenige  von  Syphilis  zu  setzen  ist. 

Etwaige  Reaktionserscheinungen  nach  der  Einspritzung  von  Kochs 
Tuberkulin  würden  auch  für  Lupus  und  gegen  Syphilis  des  Kehlkopfes 
sprechen,  denn  Lupus  ist  nichts  anderes  als  Tuberkulose.  In  der  Regel  zeigt 
zugleich  auch  die  äußere  Haut  lupöse  Veränderungen. 

Von  Lepra  unterscheidet  sich  Syphilis  des  Kehlkopfes  dadurch,  daß 
bei  Lepra  meist  gleichartige  Veränderungen  auf  der  Haut  bestehen  und  daß 
sich  in  diesen,  namentlich  häutig  aber  im  Nasenschleim  Leprabazillen  nach- 
weisen  lassen. 

Mehr  Schwierigkeiten  bietet  die  Difi’erentialdiagnose  mit  Krebs  des 
Kehlkopfes,  doch  pflegt  bei  Krebs  der  Zerfall  der  Kehlkopfsgeschwulst 
schneller  von  statten  zu  gehen  und  außerdem  große  Schmerzhaftigkeit  zu 
bestehen. 

In  allen  zweifelhaften  Fällen  bleibt  noch  die  IFassermawwsche 
Reaktion  übrig,  deren  positiver  Ausfall  für  Syphilis  spräche. 

IV.  Prognose.  Die  Prognose  der  Kehlkopfssyphilis  ist  unter 
allen  Umständen  ernst,  denn  wenn  es  auch  oft  gelingt,  ihrer  Herr 
zu  werden  , so  sind  die  Nachkrankheiten  nicht  ohne  erhebliche  Ge- 
fahr. Je  früher  die  Diagnose  richtig  gestellt  und  die  Behandlung 
begonnen  wird,  um  so  günstiger  werden  sich  die  therapeutischen 
Erfolge  gestalten.  Besonders  gefährlich  sind  sj^philitische  Kehlkopfs- 
verengerungen, weil  sie  der  Behandlung  nur  schwer  zugänglich  sind 
und  Neigung  zu  Verschlimmerung  haben.  Oft  sind  derartige  Kranke 
dazu  verurteilt,  Zeit  ihres  Lebens  eine  Trachealkanüle  tragen  zu 
müssen. 

V.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Kehlkopfssyphilis  zerfällt  in 
eine  vorbeugende,  allgemeine  und  örtliche. 

Die  Prophylaxe  der  Kehlkopfssyphilis  erfordert  es,  daß 
man  Syphilitische  darauf  aufmerksam  macht,  ihren  Kehlkopf  möglichst 
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zu  schunen  und  sich  vor  Erkältungen , anhaltendem  und  lautem 
Sprechen  und  übermäßigem  Rauchen  zn  hüten. 

Ist  eine  Erkrankung  des  Kehlkopfes  als  syphilitisch  erkannt, 
so  ordne  man  sofort  eine  antisyphilitische  Allgemeinbehand- 
lung an. 

Zur  örtlichen  Behänd  1 ung  bediene  man  sich  bei  syphilitischem 
Kehlkopfskatarrh  InhalationenvonschwacherSublimatlösung 
(0  02  —0  03  : 2000).  Bei  Kondylomen  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut 
verordne  man  Insufflationen  von  Kalomel  in  den  Kehlkopf 
(Hydrargyri  chlorati  2'0.  Pulveris  gummosi  3'0,  lmal  täglich 
zum  Insufflieren).  Bei  Gummata  und  geschwürigen  Veränderungen 
bepinsele  man  das  Kehlkopfsinnere  mit  Jod- Jodkali-Gly  zerin : 

Kp.  Kalii  jodati  l’O 
Jodi  j)! tri  O’l 
Glycerini  10'  0. 

MDS.  Täf/lich  lmal  zum  Pinseln 

oder  mit  verdünnter  Jodtinktur  oder  lasse  verdünnte  Jodkalilösung 
(0'5 — 1‘0  : 200  0)  inhalieren. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Kehlkopfssyphilis 
sind  mehr  Gegenstand  chirurgischer  Behandlung. 

9.  Tracheal-  und  Bronchialsyphilis.  Syphilis  tracheae  et  bronchorum. 

I.  Symptome  lind  Diagnose.  Syphilitische  Veränderungen  der 
Luftröhre  und  Bronchien  kommen  beträchtlich  seltener  als  solche 
im  Kehlkopfe  vor.  Mitunter  findet  sich  zugleich  der  Kehlkopf  er- 
krankt, wobei  sich  die  syphilitischen  Prozesse  von  ihm  aus  auf  den 
oberen  Teil  der  Luftröhre  fortgepflanzt  haben,  während  in  anderen 
Fällen  der  untere  Abschnitt  der  Luftröhre  unabhängig  vom  Kehl- 
kopfe syphilitische  Herde  zeigt,  welche  sich  nach  abwärts  in  die 
Bronchien  ausbreiten,  oder  endlich  die  Erkrankung  erstreckt  sich 
durch  die  ganze  Länge  der  luftleitenden  Wege. 

In  der  sekundären  Periode  der  Syphilis  kommen  auch  auf  der 
Schleimhaut  der  Luftröhre  und  Bronchien  katarrhalische  oder 
erythematöse  Schleimhautveränderungen  vor,  wenigstens 
hört  man  Syphilitische  nicht  selten  über  Kitzelgefühl,  Hustenreiz 
und  Auswurf  klagen,  Dinge,  welche  auf  eine  antisyphilitische  Be- 
handlung häufig  auffällig  schnell  zurückgehen. 

Breite  Feigwarzen  auf  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  hat 
zuerst  Seidel  mit  Hilfe  des  Kehlkopfsspiegels  gesehen,  ein  Befund, 
welcher  späterhin  von  Mackenzie  bestätigt  worden  ist. 

In  späteren  Stadien  der  Syphilis  kommt  es  zur  Entwicklung 
von  Gummi  knoten,  welche  häufiger  in  Gestalt  von  diflusen  Infil- 
traten als  von  umschriebenen  Geschwülsten  auftreten.  Ott  entwickeln 
sie  sich  vollkommen  schleichend  und  geben  höchstens  zu  Erscheinungen 
von  Verengerung  der  Luftwege  Veranlassung.  Beschwerden  und  Ge- 
fahren mannigfaltigster  Art  stellen  sich  namentlich  dann  ein,  wenn 
Zerfall  und  späterhin  Vernarbung  der  Erkrankungsherde  oinlrctcn. 
Es  stellen  sich  dann  Husten  und  Auswerten  eitriger  Mnssen  ein. 
Durch  Herabfließen  von  Sekret  kommt  cs  nicht  selten  zu  Aspirations- 
pneumonie, Vereiterung  und  Brand  in  den  Lungen.  Wilkis  und  h >llf/ 
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beobachteten  ein  Übergreifen  der  Verschwärungen  auf  die  Aorta 
und  Pulmonalarterie  mit  tödlicher  Blutung.  Oder  es  dringt  die  Zer- 
störung in  das  Mediastinum  ein  und  führt  hier  zu  Vereiterung 
und  Verjauchung.  Gang  beschrieb  eine  äußere  Trachealfistel,  deren 
äußere  Mündung  unter  dem  linken  Schlüsselbein  gelegen  war.  Kein 
Wunder,  daß  sich  nicht  selten  Nekrose  der  Knorpel  der  Luftwege 
ausbildet,  und  daß  es  zum  Auswerfen  von  mehr  oder  minder  umfang- 
reichen nekrotischen  Knorpelstücken  kommt,  welches  sich  oft  unter 
bedrohlichen  Erstickungserscheinungen  vollzieht.  Tritt  Vernarbung 
ein,  so  entsteht  die  Gefahr  der  Tracheal-  und  Bronchialstenose. 
Aber  nicht  immer  ist  der  Vorgang  dabei  der  gleiche.  Mitunter 
bilden  sich  ähnlich  wie  im  Kehlkopf  septumartige  Verwachsungen 
auf  der  Schleimhaut,  in  anderen  Eällen  kommt  es  zu  hochgradigen 
Knickungen  und  narbigen  Verzerrungen  der  Luftröhre,  oder  die  Luft- 
röhre sinkt  in  sich  zusammen.  Im  Gegensatz  zu  Larynxstenosen 
findet  man , wie  zuerst  Gerhardt  hervorhob , bei  Luftröhrenveren- 
gerung, daß  der  Kehlkopf  geringere  respiratorische  Bewegungen 
macht,  welche  gewöhnlich  1 cm  nicht  überschreiten.  Auch  pflegt  in 
der  Regel  der  Kopf  nach  vorn  und  nicht  wie  bei  Larynxstenose 
nach  hinten  gehalten  zu  werden.  Über  die  klinischen  Erscheinungen 
einer  Bronchostenose  vergl.  Bd.I,  S.  454.  Je  größer  die  Längen- 
ausdehnung einer  Stenose  ist,  um  so  mehr  Beschwerden  und  Ge- 
fahren erzeugt  sie,  selbst  wenn  sie  vielleicht  gar  nicht  besonders 
hochgradig  ist.  Mittelst  Bronchoskopie  werden  sich  vielleicht  die 
bestehenden  Veränderungen  genau  feststellen  lassen. 

Mitunter  hat  man  bei  Syphilitischen  auf  der  Außenfläche  der  Luftröhre  An- 
schwellungen beobachtet,  welche  unter  einer  antisyphilitischen  Behandlung  zurück- 
gingen, weshalb  man  sie  als  Peritracheitis  syphilitica  bezeichnet  hat.  Die  Ge- 
fahren bestanden  dabei  in  Druck  auf  benachbarte  Gebilde,  namentlich  auf  die  Luft- 
röhre selbst  oder  in  Eiterung  und  Verjauchung.  Ähnliche  Veränderungen  scheinen  auch 
als  Peribronchitis  syphilitica  an  den  Bronchien  vorzukommen.  Es  kann  sich 
von  ihnen  aus  eine  bindegewebige  Wucherung  in  das  'Lungengewebe  hinein  erstrecken. 

II.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Tracheal-  und  Bronchial- 
syphilis  ist  die  gleiche  wie  diejenige  der  Kehlkopfssyphilis. 


10.  Lungensyphilis.  Syphilis  pulmonum. 


I.  Anatomische  Veränderungen.  Schon  ältere  Ärzte  haben  be- 
hauptet, daß  gewisse  Formen  von  Lungenschwindsucht  auf  Syphilis 
beruhten.  In  neuerer  Zeit  ist  besonders  Virchow  für  die  syphilitische 
Natur  mancher  phthisischer  Lungenveränderungen  eingetreten.  Vom 
rein  klinischen  Standpunkte  aus  bot  der  Gegenstand  deshalb 
Schwierigkeiten,  weil  man  oft  nur  wegen  der  schnellen  Erfolge  von 
Jod-  und  Quecksilberpräparaten  auf  die  syphilitische  Natur  eines 
chronischen  Lungenleidens  schloß,  seit  Entdeckung  des  Tuberkel- 
lazillus  dagegen  ist  die  Sicherheit  gegeben,  eine  tuberkulöse  von 
einer  syphilitischen  Lungenschwindsucht  zu  unterscheiden. 

Anatomisch  kanh  sich  Lungensyphilis  in  zwei  Formen  darstelleu, 
namhch  als  diffuses  Infiltrat  oder  als  umschriebener  Gummiknoten. 

• ^ syphilitische  Infiltrat  der  Lungen  hat  mit  Vorliebe 

seinen  Sitz  m den  mittleren  Abschnitten  der  Lunge.  Nach  den  Er- 
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fahrungen  von  Grandidier  soll  es  am  häufigsten  den  Mittellappen 
der  rechten  Lunge  betreffen.  Unter  30  seiner  Beobachtungen  kamen 
- 1 im  rechten  Mittellappen , 1 in  der  linken  Lunge  und  2 in  der 
Lungenspitze  vor.  Die  häufige  Lrkrankung  des  Mittellappens  ver- 
dient Berücksichtigung,  weil  dies  im  Gegensatz  zu  dem  Auftreten 
tuberkulöser  Lungenschwindsucht  steht.  Die  erkrankte  Lunge  ist 
luftleer,  fest,  auf  dem  Durchschnitte  trocken  und  von  grauer  oder 
graugelber  oder  gelblichweißer  Farbe,  ähnlich  dem  Aussehen  einer 
Lunge  bei  fibrinöser  Pneumonie  im  Stadium  der  grauen  Hepatisation. 

Greenfield  fand  bei  mikroskopischer  Untersuchung,  daß  es  sich  vor- 
wiegend um  einen  interstitiellen  Wucherungsprozeß  in  den  Lungen  handelt.  Die  Epi- 
thelien  der  Lungenalveolen  zeigen  zwar  auch  an  manchen  Stellen  Wucherungen,  können 
sonst  aber  ganz  unverändert  bleiben.  Zuweilen  sind  sie  fettig  oder  myelin  degene- 
riert. Auch  Pancritius  faßt  den  Vorgang  als  interstitielle  Wucherung'  auf,  welche 
stets  vom  Lungenhilus  den  Ausgang  nehmen  soll.  Heller  dagegen  verlegt  den  Haupt- 
herd der  Krankheit  in  die  Alveolarräume.  Cornil  beschreibt  als  Folge  von  Syphilis 
eine  eigentümliche  Veränderung  an  den  Lymphgefäßen  der  Lunge,  wobei  sich  ihre  Endo- 
thelzellen vermehren  und  anhäufen  und  die  im  Lymphgefäße  befindlichen  Lvnipli-  ' 
körperchen  einer  käsigen  Umwandlung  anheimfallen. 

Schmelzen  Lungeninfiltrate  eitrig  ein  , so  bilden  sich  in  ihnen 
Höhlen , so  daß  das  Bild  einer  tuberkulösen  Lungenschwindsucht 
zum  Verwechseln  ähnlich  wird.  Aber  auch  Narben  und  schrumpfende 
Veränderungen  in  den  Lungen  kommen  bei  eintretender  Resorption  vor. 

Gummöse  Lungen  Veränderungen  unterscheiden  sich  von 
den  eben  besprochenen  dadurch,  daß  sie  als  umschriebene  Herde  :] 
auftreten.  Auch  in  ihnen  können  sich  Erweichungen  ausbilden. 
Beispielsweise  berichtet  Kühner  über  ein  syphilitisches  Neugeborenes,  1 
welches  unter  den  Erscheinungen  eines  Pyopneumothorax  verstarb,  1 
der  durch  ein  unter  der  Pleura  pulmonalis  gelegenes  und  dann  zer-  1 
fallenes  Gumma  verursacht  worden  war.  In  verhältnismäßig  günstig  i 
verlaufenden  Fällen  können  aber  auch  Aufsaugung  und  Narbenbil-  < 
düng  eintreten. 

Virchow  Dimmt  noch  eine  dritte  Form  von  syphilitischen  Lungenveränderungen  ’ 
an,  welche  in  ihrem  Äußern  der  braunen  Induration  der  Lungen  ähnelt,  wie  man  i 
sie  bei  Herzkranken  antrifft.  Von  manchen  Ärzten  wurden  auch  Veränderungen  wie  j 
bei  Bronchopneumonie  und  gelatinöser  Infiltration  mit  Syphilis  in  Zusammenhang  gebracht,  t 

Die  Pleura  zeigt  sich  ineist  bei  Lungensyphilis  beteiligt.  Man  findet  1 
mitunter  schwartenartige  Verdickungen  und  narbige  Einziehungen  auf  ihr,  I 
so  daß  man  von  einer  Pleuritis  syphilitica  deformans  gesprochen  hat.  j 

II.  Symptome.  Klinische  Erscheinungen  der  Lungensyphilis  j 
können  auch  dann  fehlen , wenn  ausgedehnte  Lungenveränderungen  j 
bestehen,  — latente  Lungensyphilis. 

Bo  berichtet  Moxoti  über  eine  Beobachtung,  in  welcher  eine  syphilitisch  gewesene  | 
Person  infolge  von  Wirbelfraktur  plötzlich  starb  und  bei  der  Leichenöffnung  ein  ausge-  fl 
dehntes  Infiltrat  im  linken  Unterlappen  und  zerstreute  Herde  in  der  rechten  Lunge  I 
zeigte,  ohne  daß  während  des  Lebens  Erscheinungen  einer  Lungenerkrankung  he- 1 
standen  hatten.  Auch  Menchede  hat.  eine  Beobachtung  beschrieben,  in  welcher  sich  ■ 
bei  einem  Erwachsenen,  welcher  vor  vier  Jahren  syphilitisch  angesteckt  worden  " ,ir*  fl 
(rummata  in  der  Ltingo  als  zufälliger  Leichenbefund  fanden. 

Mandchtumm  betont,  daß  sich  Lungensyphilis  mitunter  nur! 
durch  hektisches  Fieber  verrät,  das  unter  (jebrauch  von  (^ueck-1 
silber-  und  .Jodpriiparaten  aufhört. 


Brustfellsyphilis. 
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Bei  manchen  Kranken  führt  Lungensyphilis  zu  Erscheinungen 
einer  beginnenden  tuberkulösen  Lungenschwindsucht. 

So  berichtet  Langerhans  über  einen  jungen  Mann,  welcher  an  rechtsseitigem 
Spitzenkatarrh  und  Haemoptysis  erkrankte,  nachdem  einige  Zeit  vorher  eine  syphi- 
litische Infektion  vorausgegangen  war.  In  der  Familie  bestand  keine  hereditäre 
tuberkulöse  Belastung.  Längerer  Aufenthalt  in  einem  südlichen  Klima  brachte  keine 
Besserung,  es  trat  sogar  mehrfach  reichlicher  Bluthusten  auf.  Dagegen  führte  man 
vollkommene  Heilung  herbei,  als  man  den  Kranken  einer  antisyphilitischen  Kur  mit 
Sublimatinjektionen  unterzog. 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  endlich  zeigen  sich  die 
klinischen  Erscheinungen  vorgeschrittener  tuberkulöser  Lungen- 
schwindsucht, bei  welchen  bald  die  Erscheinungen  der  Infiltration, 
bald  diejenigen  einer  Höhlenbildung  vorwiegen,  doch  wird  der  Aus- 
wurf keine  Tuberkelbazillen  enthalten. 

Ich  selbst  behandelte  einen  Offizier,  welchen  man  wegen  einer  Verdichtung  in  der 
unteren  Hälfte  des  linken  Oberlappens  als  Lungentuberkulosen  nach  Davos  geschickt 
hatte.  Kein  Auswurf.  Leichte  Fieberbeweguugen  am  Abend.  Zunehmende  Abmagerung. 
Vor  7 Jahren  syphilitische  Infektion.  Im  dritten  Monate  des  Davoser  Aufenthaltes 
Knochenauftreibungen  an  der  Klavikel  und  über  dem  rechten  Ellbogen.  Quecksilber- 
einreibungen bringen  die  Knochenveränderungen  zum  schnellen  Schwunde.  Das  Fieber 
ist  bereits  nach  8 Tagen  geschwunden.  Große  Eßlust.  Schnelle  Zunahme  des  Körper- 
gewichtes. Gesunde  Gesichtsfarbe.  Vollständige  Heilung.  Vor  einiger  Zeit  behandelte 
ich  in  Zürich  einen  Kaufmann  mit  Erscheinungen  von  Infiltration  der  oberen  Hälfte 
des  rechten  Lungenlappens,  in  dessen  Auswurf  keine  Tuberkelbazillen  enthalten  waren. 
Unter  der  Darreichung  von  Arsenik  hörte  das  Fieber  auf.  Nach  4 Wochen  bildeten  sich 
Gummiknoten  am  Stirnbeine.  Quecksilbereinreibungen  und  Jodkalium  brachten  sehr 
schnell  die  Gummata  und  auch  vollkommen  die  Lungeninfiltration  zum  Schwinden. 

III.  Diagnose.  Die  Diagnose  der  Lungensyphilis  ist  nicht  leicht, 
und  — man  möge  dies  nicht  mißverstehen  — sehr  viel  kommt  es 
auf  ein  durch  Erfahrung  gegebenes  richtiges  Ahnen  an.  Jedenfalls 
sei  man  auf  der  Hut,  wenn  syphilitische  Personen  aus  gesunden 
Familien  späterhin  an  Lungenerscheinungen  erkranken.  Sehr  wesent- 
lich kommt  es  bei  der  Differentialdiagnose  gegenüber  tuberkulöser 
Lungenschwindsucht  darauf  an , ob  man  im  Auswurfe  Tuberkel- 
bazillen nachzuweisen  vermag,  und  ob  Injektionen  mit  Kochsckem 
Tuberkulin  allgemeine  und  lokale  Reaktionserscheinungen  hervor- 
rufen.  Übrigens  werden  mitunter  Gummiknoten  noch  nachträglich 
mit  Tuberkelbazillen  infiziert,  so  daß  sich  eine  Lungensyphilis  mit 
Lungentuberkulose  verbindet. 

II . Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Lungensyphilis  dann  nicht 
ungünstig , wenn  die  Ursachen  des  Leidens  möglichst  früh  erkannt 
werden. 

Y.  Therapie.  Die  Behandlung  würde  in  der  Anwendung  von 
Quecksilber-  und  Jodpräparaten  bestehen. 

11.  Brustfellsyphilis.  Syphilis  pleurae. 

Syphilitische  Veränderungen  auf  der  Pleura  sind  selten.  Ent- 
weder gesellen  sie  sich  sekundär  zu  Lungensyphilis  hinzu,  oder 
sie  treten  selbständig  auf.  Mitunter  bekommt  man  es  mit  schwar- 
tigen A erdickungen  der  Pleura  zu  tun , die  durch  Schrumpfung 
narbenartige  Einziehungen  bilden  und  die  Lungenoberfläche  hoch- 
giadig  verunstalten  Pleuritis  syphilitica  deformans.  Lissauer 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  B.  Aufl.  IV. 
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beschrieb  bei  einer  Frau  eine  Pleuritis  gummosa.  F.iner  Diagnose 
sind  diese  Veränderungen  nicht  zugänglich.  g 6 


äre  Mundsyphilis. 
mm< 


12.  Syphilis  der  Brustdrüse.  Syphilis  mammae. 

Die  Brustdrüse,  im  besonderen  die  Brustwarze,  kann  Sitz  eines  harten 

der^n  sfirS-  ” ” d bo6lti®v  Kondylome  sein-  Aber  man  bekommt  auch  mitunter  in 
dei  Brostdruse  von  Syphilitischen,  auch  bei  Männern  (. Kalindero  & Babes)  diffuse  A n- 

n„5  A T"  od®r umschriebene  Gummata  zu  sehen,  welche  durch  Jodbepinselungen 
nnd  Anwendung  von  Jod-  oder  Quecksilberpräparaten  zum  Schwinden  zu  bringen  sind. 

13.  Tertiäre  Mundsyphilis.  Syphilis  tertiaria  oris. 

7 i -der  ,LlPPen>  in  der  Wangenschleimhaut  und  im 
Zahnfleisch  kommen  nur  selten  Gummiknoten  vor. 


Pig.  208. 


Dagegen  treten  sie  nicht  selten  in  der  Zunge  auf.  Meist  handelt 
es  sich  im  Gegensatz  zu  Krebsknoten,  mit  welchen  sie  leicht  zu 
verwechseln  sind,  nur  um  einen  einzigen  Gummiknoten . der  weder 
schmerzhaft  ist,  noch  von  einer  harten  Schwellung  der  zunächst 
gelegenen  Lymphdriisen  begleitet  wird,  wie  dies  hei  Zungenkrebs 
der  Fall  zu  sein  [»liegt,.  Durch  frühzeitige  zweckmäßige  Behandlung, 
die  freilich  oft  längere  Zeit  fortgesetzt  werden  muß.  bringt  man  sie 
meist  zum  Schwinden.  Wartet  man  aber  zu,  so  kommt  es  leicht 
zu  Krweichung  und  langwieriger  Vereiterung,  v.  Lnngenbcck  und 
Hutchinson  sahen  zu  Gummiknoten  der  Zunge  Krebsentwicklung 
hinzutreten.  Außer  Zungenkrebs  können  auch  Tubcrkelknoten  der 
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Zunge  mit  Gumraata  verwechselt  werden,  doch  bleibt  dann  ebenso  wie 
bei  Krebs  der  Zunge  eine  Behandlung  mit  Jod-  und  Quecksilberprä- 
paraten erfolglos.  Außerdem  wird  man  in  zerfallenen  Tuberkelknoten 
der  Zunge  häufig  Tuberkelbazillen  finden,  und  auch  eine  positive 
Tuberkulinprobe  würde  für  Tuberkulose  sprechen,  namentlich  wenn 
sich  örtliche  Reaktionserscheinungen  an  der  Zunge  einstellen  sollten. 

Von  älteren  Ärzten  wurde  angenommen,  daß  vielfache  Vertiefungen  und  Einker- 
bungen auf  der  Zungenoberfläche  auf  Syphilis  beruhten  (vergl.  Fig.  208  auf  S.  1106). 
Es  hat  sich  aber  diese  Ansicht  ebensowenig  bewährt  als  die  Annahme,  daß  Verdickungen 
der  Epithelschichten  auf  der  Zungenoberfläche , wobei  die  Zunge  einen  dicken  und  fast 
kornartigen  Belag  erhält,  Psoriasis  linguae,  stets  mit  Syphilis  zusammenhingen. 
Beiden  Zuständen  begegnet  man  beispielsweise  auch  bei  Rauchern.  Dagegen  ist  ein 
glatter  Zungengrund,  wie  neuerdings  wieder  Lewin  & Heller  und  Fritz  Lesser 
hervorgehoben  haben,  eine  sehr  häufige  und  diagnostisch  wichtige  Folge  von  Syphilis, 
die  mit  Atrophie  der  Zungenbalgdrüsen  zusammenhängt.  Lesser  konnte  bei  44°/0  der 
Leichen  mit  glatter  Zungenwurzel  syphilitische  Veränderung  auch  noch  in  anderen  Ge- 
bilden nachweisen. 

14.  Tertiäre  Syphilis  der  Speicheldrüsen.  Syphiüs  tertiaria  glan- 

dularum  salivarium. 

In  den  Speicheldrüsen  sind  nur  selten  Gummiknoten  beobachtet  worden.  Man 
wird  sich  hüten  müssen,  sie  mit  Neubildungen  oder,  wie  ich  dies  bei  der  Frau  eines 
Arztes  sah,  mit  Tuberkelknoten  zu  verwechseln.  Die  Behandlung  ist  die  übliche  mit 
Jod-  und  Quecksilberpräparaten. 

15.  Tertiäre  Syphilis  des  harten  und  weichen  Gaumens.  Syphilis 

palati  duri  et  mollis  tertiaria. 

ln  dem  submukösen  und  periostalen  Gewebe  des  harten 
Gaumens  entwickeln  sieh  nicht  selten  Gummata.  Anfangs  machen 

sie  sich  durch  festweiche  Schwel- 
lung, mitunter  auch  durch  stärkere 
Rötung  der  Schleimhaut  bemerk- 
bar. Häufig  kommt  es  zu  Vereite- 
rung, Erweichung  und  Durchbruch 
in  ihnen,  und  dadurch  entstehen  nicht 
selten  regelwidrige  Verbindungen 
zwischen  der  Mund-  und  Nasenhöhle, 
welche  Störungen  beim  Essen,  Trin- 
ken und  Sprechen  mit  sich  bringen 
(vergl.  Fig.  209). 

Beim  Genüsse  von  festen  und 
flüssigen  Speisen  gelangen  leicht 
Bestandteile  aus  der  Mund-  in  die 
Nasenhöhle  hinein  und  reizen  den 
Kranken  zum  Niesen.  Die  Sprache 
bekommt  nasalen  Klang  und  er- 
scheint mangelhaft  und  undeutlich 
artikuliert. 

Solange  noch  Verschwärungen 
nachweisbar  sind,  wird  man  durch 
Jodpräparate  innerlich  und  Bepin- 
selungen der  Geschwüre  mit  Jod- 
Jod  kalium  - Glyzerin  eine  Vernar- 
bung herbeizuführen  suchen.  Ist 


Fig.  209. 


Durchbruch  des  harten  Gaumens  in  d 
Mund- und  Nasenhöhle,  neben  Zerstörui 
des  Zäpfchens  infolge  von  ulzerierU 
Gummiknoten. 

(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 
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Fi«.  210 


Verlust  des  Zäpfchens  durch  zerfallende  Gummata  hei  einem  40jährigen  Manne. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


Fig.  211. 


eine  solche  eingetreten, 
so  helfen  sich  manche 
Kranke  damit,  daß  sie 
durch  Brotkrume  die 
regelwidrige  Öffnung  ver- 
schließen. Zweckmäßiger 
ist  es,  durch  einen  Ob- 
turator den  Verschluß 
herbeizu führen.  Als  noch 
empfehlenswerter  muß 
ein  dauernder  Verschluß 
auf  operativem  Wege  be- 
zeichnet werden,  doch  er- 
weisen sich  derartige 
Operationen  leider  sehr 
häufig  als  wenig  erfolg- 
reich , weil  sich  immer 
wieder  die  I hirchbruchs- 
stelle  öffnet. 

Außer  am  harten 
kommen  auch  am  wei- 
chen Gau  men  gar  nicht 
selten  Gummata  vor.  Be- 
sonders oft  haben  sie  hier 
an  der  Uvula  ihren  Sitz.  Tritt  geschwiirigcr  Zerfall  in  ihnen  ein,  so 
geht  mitunter  das  Zäpfchen  vollkommen  verloren  und  wird  allmählich 
durch  narbiges  Gewebe  ersetzt  (vergl.  Fig.  210).  Nasale  Sprache  uni 


f,oslfiatinu  des  Zäpfchens  samt  Gnnmenhngen  durch  zer- 
fnl/nnrfp  Oommnta  bei  cfnrm  2Crfü  hrißen  Müffchen 
(Uigonw  Iloolmchtiinff.  ZttricluT  Klinik.) 


Tertiäre  Syphilis  des  Rachens,  der  Speiseröhre  u.  d.  Magens.  1109 


Störungen  beim  Essen  und  Trinken  sind  die  häufigsten  Folgen 

davon.  ^ , , 

Oft  greift  der  Zerfall  auch  auf  die  Gaumenbogen  (vergl. 

Fig.  211  auf  S.  1108)  und  Mandeln  über  und  führt  auch  an  diesen 
ausgedehnte  Zerstörungen  und  späterhin  Vernarbungen  herbei. 

Dafi  sich  mitunter  eine  gummöse  Syphilis  des  harten  und 
weichen  Gaumens  miteinander  vergesellschaften  , lehrt  h ig.  209  auf 


Die  Behandlung  der  gummatösen  Syphilis  des  weichen  Gaumens 
ist  die  gleiche  wie  diejenige  der  tertiären  Syphilis  des  harten 
Gaumens. 


16.  Tertiäre  Rachensyphilis.  Syphilis  pharyngis  tertiaria. 

Tertiäre  Rachen  Syphilis  ist  eine  häufige  Krankheit.  Jordan 
fand  sie  bei  1/s  aller  seiner  Kranken.  Gummata  auf  der  Rachen- 
schleimhaut setzen  sich  häufig  auf  die  Gaumenbögen  und  das  Zäpfchen 
fort  und  führen  hier  oft  zu  ausgedehnten  Zerstörungen.  Tritt  später- 
hin Vernarbung  ein,  so  verwachsen  die  hinteren  Gaumenbögen  mit- 
unter mit  der  hinteren  Raehenwand  und  bilden  eine  Art  Scheide- 
wand zwischen  Cavum  pharyngo- nasale  und  unterem  Rachenraume, 
die  manchmal  eine  nur  sehr  enge  offene  Verbindung  zwischen  beiden 
Abschnitten  übrig  läßt. 

Begreiflicherweise  werden  dadurch  Schlingen  und  Sprechen 
in  erheblicher  Weise  beeinträchtigt.  Dazu  kommt  noch,  daß  solche 
Verwachsungen  und  Verschließungen  des  Nasenrachenraumes  nur 
schwer  operativ  zu  beseitigen  sind.  Nicht  minder  unangenehme  Zu- 
stände entstehen  dann,  wenn  sich  im  unteren  Rachenraume  diaphrag- 
menartige Verengerungen  gebildet  haben. 

Zuweilen  weiden  durch  ausgedehnte  Verschwärungen  von  Rachengummata  große 
Blutgefäße,  selbst  die  Carotis  interna  oder  die  Arteria  vertebralis  eröffnet,  so  daß 
tödliche  Blutungen  auftreten.  Solange  sich  Rachengummata  im  Zerfalle  befinden , wird 
man  Jodpräparate  innerlich,  Jodpinselungen  und  Quecksilberpräparate  anwenden  lassen. 
Nach  eingetretener  fester  Vernarbung  wird  es  sich  häufig  darum  handeln,  zurück- 
gebliebene Beschwerden  operativ  zu  beseitigen. 


17.  Syphilis  der  Speiseröhre.  Syphilis  oesophagi. 

Sowohl  im  snbmukösen  Gewebe  der  Speiseröhre  als  auch  im  periösophagealen 
Bindegewebe  kommen  Gummata  vor,  welche  schon  durch  ihren  Umfang,  namentlich 
aber  dann,  wenn  sie  vereitern  und  vernarben , zu  Verengerung  der  Speiseröhre  führen. 
Eine  sichere  Diagnose  wird  sich  kaum  stellen  lassen,  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
aber  dann,  wenn  ein  jüngerer  Mensch  an  Syphilis  gelitten  hat  und  ohne  eine  andere 
Veranlassung  an  Speiseröhrenverengerung  erkrankt.  Die  Behandlung  ist  die  gleiche 
wie  bei  nicht  syphilitischen  Ösophagusstenosen  und  besteht  hauptsächlich  in  der  Anwen- 
dung von  Jod-  und  Quecksilberpräparaten,  in  Sondenerweiterung  etwaiger  narbiger  Ver- 
engerungen und  vielleicht  auch  in  Einspritzungen  von  Thiosinamin. 

18.  Magensyphilis.  Syphilis  ventriculi. 

Gummiknoten  auf  der  Magenschleimhaut  haben  nur  geringe  klinische  Bedeu- 
tung. Kommt  es  in  ihnen  zur  Verschwärung,  so  bildet  sich  ein  syphilitisches  Magen- 
geschwür, das  vernarben  und,  wenn  es  am  Pylorus  sitzt,  auch  noch  zu  Pylorusstenose 
führen  kann.  Es  scheint  aber,  daß  geschwürige  Veränderungen  auch  dadurch  auf  der 
Magenschleimhaut  entstehen  können,  daß  sich  an  den  Gefäßen  eine  obliterierende  End- 
arteriitis  gebildet  hat,  welche  zu  einer  umschriebenen  Nekrose  und  dadurch  zur  Bil- 
dung eines  peptischen  oder  runden  Magengeschwüres  führt.  Die  Behandlung  stimmt 
mit  derjenigen  eines  nicht  syphilitischen  runden  Magengeschwüres  und  einer  Pylorus- 
stenose überein. 
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19.  Darmsyphilis.  Syphilis  intestinalis. 

Bei  manchen  Syphilitischen  stellt  sich  bereits  in  der  Sekundär- 
periode  der  Syphilis  Durchfall  ein,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in- 
folge von  Darmkatarrh,  der  durch  eine  antisyphilitische  Behand- 
lung geheilt  wird. 

Zuweilen  ist  die  Schleimhaut  des  Darmes  Sitz  vielfacher 
Gummata,  welche,  wenn  sie  verschwären,  mitunter  zu  Peritonitis 
oder  zu  Darmdurchbruch  und  Perforationsperitonitis  oder  nach  ein- 
getretener Vernarbung  zu  Darmverengerung  führen. 

Besonders  oft  entwickeln  sich  Gummiknoten  auf  der  Schleim- 
haut des  Mastdarmes,  doch  werden  davon  fast  ausschließlich  Frauen 
betroffen.  Kommt  es  in  ihnen  zu  Zerfall  und  späterhin  zu  Ver- 
narbung und  Verengerung,  so  besteht  nicht  selten  neben  Zeichen 
von  Mastdarmverengerung  chronischer  Durchfall,  wobei  die  Kranken 
meist  eitrige,  mitunter  auch  blutige  Massen  entleeren.  Bei  der  Unter- 
suchung des  Mastdarmes  mit  dem  Finger  fühlt  man  höckerige,  derbe 
Narben  auf  der  Schleimhaut,  die  mitunter  eine  Längenausdehnung 
von  mehreren  Zentimetern  einnehmen,  oder  diaphragmenartig  den 
Mastdarmquerschnitt  umgeben.  Kürzlich  behandelte  ich  eine  Frau 
auf  der  Züricher  Klinik,  bei  welcher  die  Öffnung  einer  solchen 
Mastdarmstriktur  knapp  einen  Durchmesser  von  5 nun  hatte. 

Mastdarmsyphilis  wird  nicht  selten  mit  chronischer  Dysen- 
terie verwechselt,  namentlich  wenn  die  Kranken  auch  noch  lebhaft 
über  Tenesmus  ani  klagen.  Auch  liegt  die  Gefahr  vor,  sie  für  Mast- 
darmkrebs zu  halten.  Außer  durch  Syphilis  kommen  auch  bei  Mast- 
darmgonorrhoe und  Mastdar intu berk ulose  Mastdarmverenge- 
rungen vor.  aber  bei  Gonorrhoe  wird  man  Gonokokken  und  bei  Tuber- 
kulose Tuberkelbazillen,  dagegen  bei  Syphilis  Spirochaete  pallida  im 
Sekrete  nachweisen  können.  Bei  Tuberkulose  käme  auch  noch  für 
die  Diagnose  die  positive  Tuberkulinreaktion  in  Frage. 

Die  Kranken  kommen  meist  in  ihrem  Kräftezustande  in  sehr 
bedrohlicher  Weise  herunter,  so  daß  die  Vorhersage  einer  steno- 
sierenden  Mastdarmsyphilis  eine  ernste  ist.  Als  Komplikationen  sind 
namentlich  Periproctitis  und  Mastdarmfisteln  zu  nennen. 

Außer  mit  einer  antisyphilitischen  Behandlung  wird  man 
symptomatisch  gegen  Darmsyphilis  Vorgehen  und  bei  Mastdarra- 
verengorung  Bougicren  des  Mastdarmes  oder  vielleicht  sogar  die  Ex- 
zision  der  Mastdar  in  narbe  versuchen,  die  mehrmals  mit  Erfolg  aus- 
geführt wurde.  Von  Thiosinamineinspritzungen  hatte  ich  keinen 
Nutzen. 

20.  Tertiäre  Lebersyphilis.  Syphilis  hepatis  tertiaria. 

I.  Anatomische  Veränderungen.  Syphilis  verursacht  häutig 
krankhafte  Veränderungen  in  der  Leber,  .schon  in  der  sekundären 
Periode  der  Syphilis  tritt  nicht  selten  Ikterus  oder  selbst  akute 
gelbe  Leberatrophie  auf.  , . 

Tertiäre  Lebersyphilis  fand  Flexncr  in  dem  Philadelphia-Hospital 
unter  5088  Leichenöffnungen  aus  den  Jahren  1867  1901  88mal 

(1*7%). 


Tertiäre  Lebersyphilis. 
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Die  anatomischen  Veränderungen  der  tertiären  Lebersyphilis 
sind  nicht  immer  die  gleichen;  man  bekommt  es  bald  mit  einer  Peri- 
hepatitis syphilitica,  bald  mit  einer  Hepatitis  syphilitica  interstitialis 
diffusa  oder  einer  Hepatitis  gummosa  oder  einer  Cirrhosis  hepatis 
syphilitica  oder  mit  einer  Amyloidosis  hepatis  zu  tun.  Devis  und 
B&rriel  haben  auf  das  Vorkommen  von  spontanen  Leberblutungen 
aufmerksam  gemacht,  die  mit  endarteriitischen  Veränderungen  der 
Lebergefäße  Zusammenhängen  sollen. 

Flexner  fand,  daß  es  sich  bei  88  Leichen  mit  Lebersyphilis  bei  mehr  als  der 
Hälfte  um  syphilitische  Leberzirrhose,  bei  38  (43'2%)  nm  syphilitische  Narben,  bei  23 
(26T%)  um  Lebergummata  und  bei  7 (8°/0)  um  Amyloidleber  handelte. 

Perihepatitis  syphilitica  kennzeichnet  sich  durch  sehnen- 
artige Verdickungen  des  serösen  Leberüberzuges  und  durch  Bildung 
von  bindegewebigen  Verwachsungen  mit  benachbarten  Gebilden, 
namentlich  mit  Zwerchfell , Bauchwand , Magen  und  Kolon.  Auf 
Leberdurchschnitten  erkennt  man,  daß  die  Perihepatitis  fibrosa  häufig 
mit  Bindegewebsziigen  in  unmittelbarem  Zusammenhänge  steht, 
welche  das  Innere  der  Leber  mehr  oder  minder  reichlich  durch- 
setzen. Häufig  haben  sich  Furchen  auf  der  Leberoberfläche  gebildet, 
namentlich  an  solchen  Stellen,  an  welchen  Bindegewebsziige  in  das 
Innere  der  Leber  eindringen , indem  es  hier  zu  narbiger  Schrumpfung 
des  neugebildeten  Bindegewebes  gekommen  ist. 

Eine  Hepatitis  syphilitica  i nterstitialis  diffusa,  welche 
von  E.  Wagner  auch  als  diffuses  Lebersyphilom  bezeichnet  wurde, 
kommt  häufiger  bei  hereditärer  als  bei  erworbener  Syphilis  vor.  In- 
folge von  starker  Wucherung  des  interlobulären  Bindegewebes 
kommt  es  zu  ausgedehntem  Untergange  von  Leberzellen , so  daß 
man  das  Lebergewebe  in  mehr  oder  minder  großer  Ausbreitung 
durch  neu  entstandenes  Bindegewebe  ersetzt  findet.  Das  Aussehen 
der  erkrankten  Stellen  hat  man  mit  der  Farbe  des  Feuersteines 
(Gubler)  oder  mit  derjenigen  von  Sohlenleder  (Trousseau)  verglichen. 
Man  vermißt  in  ihnen  jede  lobuläre  Zeichnung,  welche  freilich  auch 
in  der  Leber  von  gesunden  Neugeborenen  nur  wenig  ausgesprochen 
zu  sein  pflegt. 

Zuweilen  ist  ein  ganzer  Leberlappen  in  schwieliges  Bindegewebe 
umgewandelt  und  geschrumpft.  Oft  haben  sich  narbige  Einziehungen, 
welche  bis  zur  Leberoberfläche  reichen,  ausgebildet. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  einer  diffusen  syphilitischen  Hepatitis 
stößt  man  auf  ein  sehr  zellenreiches  Bindegewebe,  dessen  Zellen  teils  spindelförmig 
sind,  teils  Kundzellen  darstellen.  Aufmerksamer  Beobachtung  kann  es  nicht  entgehen, 
daß  an  diesen  Vorgängen  wesentlich  die  Pfortaderaste  beteiligt  sind.  Man  findet  Ver- 
dickungen und  Durchsetzung  ihrer  Wände  mit  zahlreichen  Kundzellen,  an  manchen 
Stellen  Vuchernng  der  Endothelien  und  Verengerung,  selbst  Verschluß  der  erkrankten 
Gefäße.  — Aber  auch  an  den  intralobulären  Kapillaren,  an  den  Gallengängen  und  nach 
Rindfleisch,  Haycin  und  Gaillard  Lacomhe  auch  an  den  Lymphgefäßen  haben  sich 
ähnliche  Veränderungen  ausgebildet.  Dabei  gehen  die  Leberzellen  unter  Verfettung  und 
körnigem  Zerfalle  zugrunde. 

Bei  Hepatitis  gummosa  lassen  sich  zwei  Formen  unter- 
scheiden, und  zwar  ein  miliares  und  ein  großknotiges  Lebergumma. 
Das  erstere  geht  häufig  in  das  letztere  über.  Meist  gesellen  sich 
zur  Gummiknotenbildung  noch  interstitielle  Bindegewebswucherung 
und  Verdickungen  des  serösen  Leberüberzuges  hinzu.  Das  Mikroskop 
deckt  vielfach  ganz  allmähliche  Übergänge  auf. 
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Bei  der  Hepatitis  gummosa  miliaris  findet  man  in  mehr 
oder  minder  großer  Zahl  gelbliche  Herde  in  der  Leber  zerstreut, 
deren  Größe  von  dem  Umfange  knapp  eines  Stecknadelknopfes  bis 
zur  Grenze  gerade  des  Sichtbaren  wechselt. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  miliarer  Lebergummiknoten 
erkennt  man  Herde  von  RundzeHen,  welche  von  den  Wandungen  der  Gefäße,  am  häu- 
figsten von  Pfortaderästen,  aber  auch  von  Gallengängen  und  wahrscheinlich  auch  von 
Lymphgefäßen  ausgehen.  Hier  und  da  sind  mehrere  kleinere  Herde  zu  einem  größeren 
verschmolzen,  und  es  wird  dadurch  der  Weg  angedeutet,  auf  welchem  miliare  Gummata 
in  ein  großknotiges  Syphilom  übergehen.  Mehrfach  sind  in  den  Knötchen  Riesenzellen 
gesehen  worden. 

Das  großknotige  Lebergumma  stellt  eine  Geschwulst  dar, 
deren  Umfang  erbsen-  bis  apfelgroß  ist.  — Am  häufigsten  beobachtet 
man  es  nahe  dem  Ligamentum  Suspensorium  hepatis  und  am  unteren 
Leberrande.  Virchow  hat  daher  vermutet,  daß  Zerrung  seine  Ent- 
stehung gerade  an  diesen  Stellen  begünstigte.  Bald  hat  sich  nur  ein 
einziges  Gumma  gebildet,  bald  finden  sich  deren  mehr  als  50. 

Nur  selten  stellt  das  Lebergumma  eine  scharf  begrenzte  Ge- 
schwulst dar;  meist  sendet  seine  bindegewebige  peripherische  Hülle 
mehrfach  verästelte  Zacken  und  Ausläufer  in  das  benachbarte  Leber- 
gewebe hinein.  — Frische  Gummata  zeigen  eine  graurote  Schnitt- 
fläche; in  älteren  bildet  sich  zunächst  in  der  Mitte  Verkäsung  aus, 
so  daß  die  Mitte  trocken,  krümelig  und  käsegelb  wird.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  findet  man  in  den  verkästen  Massen  körnige 
und  fettige  Zerfallsmassen,  in  der  nicht  verkästen  peripherischen  Hülle 
Rundzellenanhäufungen.  Auch  kann  Verkalkung  eintreten.  Ausnahms- 
weise kommt  es  zu  Erweichung,  Vereiterung  und  Durchbruch  des 
Eiters  in  die  Gallenwege,  in  Blutgefäße  oder  in  benachbarte  Gebilde. 

Ragen  Gummata  über  die  Leberoberfläche  hervor  und  bestehen 
zugleich  perihepatitische  und  interstitielle  Wucherungen  und  narbige 
Schrumpfungen,  so  nimmtdieLeber  manchmal  eineForman,  wiewennsie 
aus  vielen  kugeligen  Teilen  zusammengesetzt,  gewissermaßen  gelappt 
wäre,  woher  auch  der  Name  syphilitische  gelappte  Leber.  Mit- 
unter schnüren  sich  einzelne  Abschnitte  fast  ganz  von  der  übrigen 
Leber  ab  und  hängen  nur  noch  durch  einen  dünnen  beweglichen 
Stiel  mit  ihr  zusammen.  Übrigens  bildet  sich  mitunter  eine  syphili- 
tisch gelappte  Leber  auch  unabhängig  von  Gummiknotenbildung 
infolge  von  Bindegewebswucherungen  und  -Schrumpfungen. 

An  dem  eigentlichen  Lebergewebe  kommen,  soweit  es  erhalten 
ist,  neben  Gummiknoten  häufig  auch  noch  Verfettungen  und  Amy- 
loidentartung vor;  letztere  hat  sich  mitunter  in  den  syphilitischen 
Neubildungen  selbst  ausgebildet. 

Hie  Bildung  großknotiger  Leberguramata  »timmt  mit  derjenigen  von  miliaren 
Gummata  überein. 

Über  die  Cirrhosis  hepatis  syphilitica  und  Amyloidosis 
hepatis  sind  Bd.  11,  S.  (101  u.  002  nachzusehen. 

Mitunter  sind  Gallenblase  und  Gallenwcge  Sitz  syphilitischer  Bindegewebs- 
wnebernngen  und  Gumtniknoten.  Chiari  und  Iiirdel  haben  über  derartige  Beobachtun- 
gen berichtet.  . 

Als  Peripylephlebitis  syphilitica  hat  Schilppel  drei  Beobachtungen  be- 
schrieben, in  welchen  sieh  die  Syphilotnblldnng  an  den  Verlauf  der  größeren  Pfortader- 
äste besonders  eng  und  deutlich  angeschlossen  hatte. 


Symptome.  Diagnose. 
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II.  Symptome.  Bei  syphilitischen  Lebererkrankungen  werden 
häufig  krankhafte  Erscheinungen  ganz  und  gar  vermißt.  Erst  bei 
der  Leichenöffnung  kommen  sie  als  zufälliger  Befund  zum  Vor- 
schein — latente  Lebersyphilis. 

Aber  auch  dann,  wenn  Symptome  nachweisbar  sind,  sind  diese 
meist  so  vieldeutiger  Natur,  daß  man  häufig  nur  dann  berechtigt 
ist,  sie  auf  Syphilis  der  Leber  zu  beziehen,  wenn  die  Anamnese  oder 
Veränderungen  auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten,  an  den  Kno- 
chen oder  anderen  Körperstellen  beweisen , daß  man  es  mit  einer 
syphilitischen  Person  zu  tun  hat. 

Bei  manchen  Kranken  verrät  sich  Lebersyphilis  durch  nichts 
anderes  als  durch  hektisches  Fieber,  für  welches  eine  Ursache 
nicht  nachweisbar  ist,  und  das  unter  Gebrauch  von  Quecksilbei’-  und 
Jodpräparaten  aufhört  ( Klemperer , Mannaberg). 

Bei  .Perihepatitis  syphilitica  bekommt  man  mitunter  peri- 
tonitische  Keibegeräusche  zu  fühlen  und  zu  hören,  oft  wird  auch 
über  Schmerz  in  der  Lebergegend  geklagt.  Vor  allem  hat  man  darauf 
zu  achten , ob  die  respiratorische  Beweglichkeit  der  Leber  infolge 
von  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  gehemmt  oder  aufgehobeu  ist. 

Bei  den  übrigen  Formen  von  Lebersy^philis  werden  am  häufigsten 
Schmerz , Ikterus  und  Veränderungen  in  der  Größe  und 
Oberflächenbeschaffenheit  der  Leber  beobachtet.  Zuweilen 
trifft  man  Symptome  von  Leberzirrhose  (Milztumor.  Aszites) 
an,  namentlich  wenn  größere  Äste  der  Pfortader  verengt  oder  ver- 
schlossen sind. 

Der  Tod  tritt  durch  allgemeinen  Marasmus,  bei  hochgradigem 
Aszites  durch  Erstickung  oder  mitunter  auch  unter  den  Erscheinungen 
von  akuter  gelber  Leberatrophie  ein.  Sind  Lebergummata  erweicht 
und  brechen  sie  nach  außen  durch,  so  können  sie  größere  Blutgefäße 
eröffnen  und  zu  Verblutungstod  führen.  Galvagni  sah  ein  verbreitertes 
Lebergumma  durch  das  Zwerchfell  in  die  Lunge  durchbrechen.  Der 
Kranke  warf  Massen  aus , die  durch  Gallenfarbstoff  grünlich  ge- 
färbt waren. 

Bei  syphilitischen  Veränderungen  an  der  Gallenblase  sah  Riedel 
Erscheinungen  wie  bei  Gallensteinkrankheit  auftreten. 

Diagnose.  Daß  tertiäre  Lebersyphilis  mitunter  während 
des  Lebens  unerkannt  bleibt,  wurde  bereits  hervorgehoben.  Häufig 
lassen  sich  auf  der  Leberoberfläche  knollige  Hervorragungen  fühlen. 
Es  kommen  daher  leicht  Verwechslungen  mit  Cirrhosis  hepatis, 
Pylephlebitis  adhaesiva,  Leberabszeß,  Leberechinokokk  und  Leber- 
~rebs  vor.  Sehr  wichtig  für  die  Diagnose  eines  Lebergummas  ist 
es,  sicher  nachzuweisen,  daß  Syphilis  der  Lebererkrankung  voraus- 
gegangen ist. 

Pylephlebitis  ist  ein  seltenes  Leiden,  dem  meist  Veränderungen  am 
Mastdarme  oder  an  den  Geschlechtsteilen  vorausgegangen  sind.  Bei  Leber- 
abszeß wird  sich  Fieber  und  Fluktuation  zeigen  und  eine  Ursache  für  Eiter- 
bildung in  der  Leber  vorhanden  sein.  Bei  Leberechinokokk  ist  auf 
Fluktuation  zu  achten.  Bei  der  Punktion  wird  eine  meist  klare,  kochsalz- 
arme  Flüssigkeit  zutage  treten,  die  Bernsteinsäure  und  bei  mikroskopischer 
n ersuehung  oft  auch  Haken  oder  Bandwurmköpfchen  enthält.  Leber- 
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krebs  betrifft  meist  altere  Leute,  führt  zu  schneller  Abmagerung  und  ist 
meist  sekundärer  Natur. 

Eine  Cholecystitis  et  Pericholecystitis  syphilitica  wird 
mit  einer  Colica  cholelithiaca  verwechselt  werden  können,  doch 
wird  man  im  ersteren  Falle  keine  Gallensteine  im  Stuhle  linden;  man 
wird  es  mit  einer  syphilitisch  gewesenen  Person  zu  tun  haben  und 
durch  Jod-  und  Quecksilberpräparate  vielfach  Heilung  herbeifiihren. 

IV.  Prognose.  Die  Vorhersage  lautet  bei  tertiärer  Leber- 
syphilis meist  ungünstig.  Zum  Teil  liegt  dies  darin,  daß  man  die 
Kranken  häufig  erst  in  tief  marastischem  Zustande  zur  Behandlung 
bekommt , so  daß  kaum  noch  eine  andere  als  eine  symptomatische 
Behandlung  übrig  bleibt.  Da  es  von  anderen  Gebilden  bekannt  ist, 
daß  Gummata  in  ihnen  unter  dem  Gebrauche  von  Jod-  und  Queck- 
silberpräparaten schwinden , so  wird  man  das  Gleiche  auch  von 
Lebergummata  voraussetzen  dürfen.  Freilich  ist  die  Möglichkeit 
gegeben,  daß  etwaiges  Karbengewebe  einen  Verschluß  von  Gallen- 
gängen und  Pfortaderästen  herbeiführt,  so  daß  es  dann  doch  noch 
zu  unheilbaren  Veränderungen  kommt. 

V.  Therapie.  Ist  das  Bestehen  einer  tertiären  Lebersyphilis 
auch  nur  wahrscheinlich,  so  gebe  man  Jod-  oder  Quecksilber- 
präparate, letztere  aber  immer  mit  Vorsicht.  Auch  sind  Bade- 
und  Trinkkuren  in  Jodbädern  (Oberheilbrunn  , Sulzbrunn, 
Tölz)  und  in  Solbädern  zu  versuchen.  Sind  die  Kranken  hoch- 
gradigem Marasmus  verfallen , so  bleibt  oft  nur  eine  rein  sympto- 
matische Behandlung  übrig.  Lücke  hat  ein  Lebergumma,  das  er  für 
Leberkrebs  hielt,  mit  Erfolg  mit  dem  Messer  entfernt. 

21.  Tertiäre  Syphilis  der  Bauchspeicheldrüse.  Syphilis  glandulae  pan- 

creaticae  tertiaria. 

Syphilitische  Erkrankungen  der  Bauchspeicheldrüse  sind  selten.  Sie  führen  ent- 
weder zu  einer  diffusen  bindegewebigen  Induration  oder  zu  Gummiknotenbildung. 
Klinisch  sind  sie  ohne  Bedeutung,  denn  sie  lassen  sieh  kaum  jemals  auch  nur  mit 
einiger  Sicherheit  diagnostizieren.  Nahe  liegt  es  dann,  an  syphilitische  Veränderungen 
in  der  Bauchspeicheldrüse  zu  denken,  wenn  ein  Syphilitischer  an  Diabetes  mellitus  er- 
krankt und  das  Zenti  alnerveusystein  als  gesund  anzunehmen  ist. 


22.  Milzsyphilis.  Syphilis  lienis. 

Erkrankungen  der  Milz  kommen  im  Verlaute  der  Syphilis 
ungemein  häufig  vor.  Man  hat  dabei  mehrere  anatomische  torroen 
zu  unterscheiden. 

Akute  Milzschwellung  gehört  zu  den  Früherscheinungen 
der  Syphilis.  Sic  bildet  sich,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  zur  Zeit 
der  Initialsklerose  oder  während  des  Auftretens  der  ersten  Allge- 
meinerscheinungen aus  und  drückt  gewissermaßen  der  Krank- 
heit das  Gepräge  einer  Infektionskrankheit  auf.  I n*er„  . 
Gebrauche  von  Quecksilberprüparuten  bildet  sic  sich  allmählich 
wieder  zurück.  So  lang  sie  besteht,  bat  man  aut  Rezidive  der  S_\ 
philis  gefaßt  zu  sein.  Anatomische  Untersuchungen  über  sie  liegen 
nicht  vor,  aber  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Hyperämie 


Syphilis  der  Harnwerkzeuge. 


1115 


und  um  Hyperplasie  der  Milzzellen.  Hierher  gehören  auch  jene 
Fälle  von  syphilitischer  Milzvergrößerung,  welche  Virchow  unter  der 
Bezeichnung  des  weichen  syphilitischen  Milztumors  beschrieb. 

Die  Lienitis  syphilitica  interstitialis  gehört  zu  den  Spät- 
erscheinungen der  Syphilis.  Sie  entwickelt  sich  langsam  und  bleibt 
meist  lange  Zeit  bestehen.  Die  Milz  nimmt  dabei  an  Umfang  zu.  wird 
hart  und  zeigt  sich  auf  dem  Durchschnitte  von  ungewöhnlich  breiten 
und  reichlich  entwickelten  Bindegewebsziigen  durchzogen.  Die  Milz- 
kapsel erscheint  verdickt  und  ist  häufig  mit  Nachbargebilden  ver- 
wachsen. Zuweilen  findet  man  daneben  ähnliche  Veränderungen  in 
der  Leber,  wobei  es  mitunter  zweifelhaft  bleibt,  ob  die  Erkrankung 
der  Milz  nicht  erst  die  Folge  des  Leberleidens  ist. 

Lienitis  gummosa  gehört  zu  den  Erscheinungen  der  tertiären 
Periode  der  Syphilis.  Ähnlich  wie  in  anderen  Gebilden,  so  entwickeln 
sich  auch  in  der  Milz  Gummiknoten , welche  zuweilen  bis  zu  dem 
Umfänge  einer  Walnuß  anwachsen,  in  anderen  Fällen  jedoch  knapp 
stecknadelknopfgroß  sind.  Im  frischen  Zustande  haben  sie  grau- 
liche Farbe,  späterhin  werden  sie  mehr  trocken,  gelblich,  undurch- 
sichtig und  krümelig.  Nur  selten  findet  eine  Einkapselung  durch 
Bindegewebe  statt.  Sie  scheinen  einer  Aufsaugung  fähig  zu  sein, 
lassen  aber  häufig  bindegewebige  Schwielen  zurück.  Letztere  rufen 
zuweilen  Einziehungen  und  Mißstaltungen  der  Milz  hervor. 

Golcl  fand  bei  mikroskopischer  Untersuchung  von  Milzgummata 
Endarteriitis  et  Endophlebitis  proliferans,  Hyperplasie  des  Bindegewebsgerüstes  und 
Durchsetzung  des  letzteren  mit  zahlreichen  Rundzellen,  v.  Zenker  stieß  auf  Cbolestearin- 
tafeln;  auch  Pigmentkristalle  kommen  vor. 

Einer  Diagnose  wird  die  gummöse  Milzsyphilis  nur  dann 
zugänglich,  wenn  bei  einem  Syphilitischen  mit  nachweisbaren  Gummi- 
knoten in  anderen  Gebilden  die  Milz  vergrößert  und  höckerig  er- 
scheint. 

Amyloidmilz  ist  weniger  eine  unmittelbare  Folge  der  Syphilis 
als  des  durch  Syphilis  bedingten  Marasmus. 

Bei  der  Behandlung  der  Milzsyphilis  sind  Jodpräparate, 
Jodbäder,  unter  Umständen  auch  Quecksilberpräparate  zu  ver- 
ordnen. 


23.  Syphilis  der  Harnwerkzeuge.  Syphilis  organorum  uropoeticorum. 

Syphilis  spielt  unter  den  Ursachen  von  Nierenkrankheiten  eine 
hervorragende  Rolle.  Nicht  nur  chronische  parenchj^matöse, 
chronische  interstitielle  Nephritis  und  Am  vloidniere,  sondern 
selbst  akute  Nephritis  werden  mitunter  durch  Syphilis  hervorge- 
rufen. Besondere  anatomische  Kennzeichen  gerade  für  den  syphiliti- 
schen Ursprung  dieser  Krankheiten  gibt  es  nicht.  Vielfach  fällt 
es  auf.  daß  interstitielle  Bindegewebswucherungen  auf  der  Nieren- 
oberfläche zu  tiefen  narbigen  Einziehungen  geführt  haben  , welche 
dei  Eiere  mitunter  eine  fast  embryonal  gelappte  Form  verleihen. 
Wenn  auch  diese  Veränderungen  für  Syphilis  verdächtig  sind,  so 
wird  man  sich  doch  ohne  syphilitische  Zeichen  in  anderen  Gebilden 
nur  schwer  entschließen,  allein  aus  der  Form  der  Nieren  Nieren- 
syphilis  mit  Sicherheit  anzunehmen.  Ob  eine  Nephritis  svphiliti- 
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scher  oder  nicht  syphilitischer  Natur  ist,  ist  begreiflicherweise 
außerordentlich  wichtig  zu  wissen,  denn  man  wird  bei  Syphilis  mit- 
unter doch  noch  hoffen  dürfen,  daß  die  Krankheit  einer  antisyphiliti- 
schen Behandlung  mit  Quecksilber-  und  Jodpräparaten  weicht  oder 
doch  wesentlich  durch  sie  gebessert  wird. 

Nur  selten  kommt  es  in  den  Nieren  zur  Entwicklung  von 
Gummiknoten,  die  in  der  Regel  keine  Störungen  hervorrufen 
und  daher  während  des  Lebens  unerkannt  bleiben.  Bald  bekommt 
man  es  mit  miliaren  und  submiliaren  Knötchen  zu  tun,  welche  leicht 
mit  Tuberkeln  zu  verwechseln  sind,  bald  mit  Knoten  bis  zur  Größe 
einer  Erbse  und  selbst  einer  Bohne.  Die  Geschwülste  unterscheiden 
sich  in  nichts  von  Gummiknoten  in  anderen  Gebilden , verkäsen 
häutig,  sind  von  einer  bindegewebigen  Wucherung  eingeschlossen, 
kommen  meist  multipel  vor  (in  einer  Beobachtung  von  Key  fanden 
sich  dreißig  in  einer  Niere),  liegen  bald  vorwiegend  in  der  Rinde, 
bald  mehr  in  dem  Markgewebe  und  führen  zuweilen  nach  erfolgter 
teilweiser  Aufsaugung  zu  beträchtlicher  Schrumpfung , so  daß  von 
dem  gesunden  Nierengewebe  nur  noch  wenig  übrig  bleibt. 

Mitunter  bilden  sich  syphilitische  Veränderungen  an  den  Harn- 
leitern aus.  Proksch  hat  darüber  im  Jahre  1898  eine  Zusammen- 
stellung aus  der  Literatur  gegeben. 

Margoulies  beobachtete  bei  zwei  Kranken  Geschwüre  auf  der 
Schleimhaut  der  Harnblase,  die  durch  eine  antisyphilitische  Be- 
handlung schnell  geheilt  wurden,  weshalb  er  sie  für  Folgen  einer 
Harnblasensyphilis  hielt. 

Auch  auf  der  Schleimhaut  der  Harnröhre  hat  man  syphi- 
litische Infiltrate  und  Gummata  beobachtet,  die  mitunter  zur  "Ver- 
schwärung kamen  und  bei  der  Vernarbung  zu  Verengerung  der 
Harnröhre  führten. 

Die  Therapie  besteht  bei  Syphilis  der  Harnwerkzeuge  unter 
allen  Umständen  in  der  Anwendung  von  Jod-  und  Quecksilber- 
präparaten. 


24.  Syphilis  der  Geschlechts  Werkzeuge.  Syphilis  organorum  genitalium. 

Nicht  selten  kommt  es  in  den  Hoden  zu  syphilitischen  V cr- 
änderungen,  die  man  als  Sarcocele  syphilitica  bezeichnet.  Bai  : 
bestehen  diese  in  bindegewebigen  Verdickungen  der  1 unica  albu- 
ginea,  bald  handelt  es  sich  um  eine  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung in  den  Septis  zwischen  den  Samenkanälchen,  bald  endlich 
hat  man  es  mit  Gummiknoten  im  Hoden  zu  tun.  Erkrankungen  der 
letzteren  Art  können  zu  Verwechslung  mit  Hodenkrebs  Veran- 
lassung geben , doch  sind  Gummata  weder  gegen  Druck  noch  von 
selbst  empfindlich,  außerdem  vermißt  man  krebsige  Degeneration 
in  den  zunächst  gelegenen  inguinalen  Lymphdrüsen  hei  ihnen.  on 
Tuberkulose  des  Hodens  unterscheidet  sich  die  Sarcocele  syphi- 
litica dadurch,  daß  Tuberkulose  im  Nebenhoden  den  Anfang  macht. 
Zuweilen  kommt  es  in  Gummiknoten  der  Hoden  fu  Erweichungen 
und  Vereiterungen;  es  findet  eine  Verhütung  zwischen  Hode  und 
Haut  des  Hodensaokes  statt,  und  der  Eiter  bahnt  sich  einen  Weg 
nach  außen.  Mitunter  drängen  sich  aus  der  bistel  granulationsäh 
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liehe  Massen  heraus,  die  man  als  Fungus  syphiliticus  bezeichnet 
hat.  Sind  beide  Hoden  erkrankt  und  haben  sich  außerdem  noch  ent- 
zündliche Veränderungen  und  Verwachsungen  in  den  Samensträngen 
gebildet,  so  kann  es  zu  Impotentia  generandi  kommen.  Freilich 
ist  es  erstaunlich,  mit  wie  geringen  Hodenresten  manche  Männer 
noch  potent  bleiben. 

Nur  selten  erkrankt  der  Neben  li  od e selbständig  im  Gefolge  von  Syphilis, 
häufiger  schon  kommt  es  zu  syphilitischen  Veränderungen  in  ihm,  welche  sich  an 
gleichartige  Zustände  im  Hoden  angeschlossen  haben.  Dasselbe  gilt  von  syphilitischen 
Veränderungen  im  Vas  deferens,  in  den  Samenbläschen  und  in  der  Prostata. 

Auch  im  Corpus  cavernosnm  penis  kommen  mitunter  Gummata  vor,  welche 
selbst  zu  Zerfall,  Narbenbildung  und  Knickung  des  Penis  führen. 

Bei  Frauen  entwickeln  sich  mitunter  bei  tertiärer  Syphilis 
elephantiastische  Verdickungen  der  Labien,  die  sich  nicht 
selten  bis  auf  die  Umgebung  des  Afters  fortsetzen.  Besonders  oft 
bekommt  man  sie  bei  syphilitischen  Prostituierten  zu  sehen  ( Bandler ■). 

Die  Behandlung  der  Syphilis  der  Geschlechtswerkzeuge  be- 
steht in  dem  Gebrauche  von  Jod-  und  Quecksilberpräparaten. 


25.  Tertiäre  Herzsyphilis.  Syphilis  cordis  tertiaria. 

Im  Herzbeutel  haben  Lancerealix  und  Orth  in  bindegewebigen 
Verwachsungen  Gummiknoten  beobachtet.  Auch  ich  selbst  habe 
auf  der  Züricher  Klinik  einen  Mann  an  Perikarditis  verloren  , bei 
welchem  ein  Gummiknoten  des  Herzbeutels  den  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung  gebildet  hatte. 

Wesentlich  häufiger  entwickeln  sich  Gummiknoten  im  Herz- 
muskel. Bei  anderen  Kranken  kommt  es  dagegen  zu  einer  diffusen 
Infiltration  des  Herzmuskels  mit  Rundzellen  und  zur  Bildung  syphi- 
litisch er  Her  zschwi  eien.  Gummiknoten  und  Herzschwielen  erregen 
vielfach  keine  Störungen  und  werden  erst  bei  der  Leichenöffnung 
zufällig  gefunden.  Stockmann  hat  im  Jahre  1904  nur  76  Gummata 
des  Herzmuskels  aus  der  Literatur  zusammenbringen  können,  denen 
er  vier  eigene  Beobachtungen  hinzufügt.  In  Wirklichkeit  kommen 
sie  aber  gar  nicht  so  selten  vor,  denn  wenn  sie  ohne  Beschwerden 
bestehen , werden  sie  meist  auch  nicht  veröffentlicht.  Bei  manchen 
Kranken  rufen  sie  Erscheinungen  von  verminderter  Herzkraft, 
also  Stauungserscheinungen,  und  gestörte  Herztätigkeit  (Brady- 
kardie, Tachykardie)  hervor.  Auch  den  Adams-Stokesschen  Sym- 
ptomenkomplex  hat  man  bei  ihnen  beobachtet.  Heilungen  der  Herz- 
beschwerden sind  möglich , wenn  man  genügend  früh  und  zweck- 
mäßig eingreift. 

Am  Endokard  kann  es  infolge  von  Syphilis  zu  Verdickungen 
kommen  , welche  Störungen  der  Klappentätigkeit,  also  einen  Herz- 
klappenfehler im  Gefolge  haben.  Besonders  oft  werden  davon  die 
Aortenklappen  betroffen.  Durch  die  Wassermannsche  Blutserum- 
reaktion wurde  neuerdings  nachgewiesen , daß  bei  Aortenklappen- 
insuffizienz sehr  häufig  eine  syphilitische  Infektion  vorausgegangen 
ist.  Es  kann  aber  auch  eine  Endocarditis  verrucosa  durch  Syphilis 
entstehen.  Tauff  fand  bei  85  Leichenöffnungen  65mal  (76'5°/0)  eine 
fibröse  und  20mal  (23'5°/0)  eine  verruköse  Endocarditis  syphilitica. 
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Auch  die  Herznorven  können  durch  Syphilis  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden,  denn  nicht  ohne  Grund  werden  manche 
Erkrankungen  an  Stenokardie  auf  Syphilis  zurückgeführt.  Wahr- 
scheinlich sind  sie  Folge  einer  Endarteriitis  proliferans  an  den  Kranz- 
arterien des  Herzens. 

Die  Diagnose  der  tertiären  Herzsyphilis  wird  über  einen 
gewissen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  kaum  hinaus  kommen.  Be- 
sonderen Wert  wird  man  bei  der  Diagnose  darauf  legen  müssen, 
daß  ein  Herzkranker  an  Syphilis  gelitten  hat  und  daß  sich  andere 
Ursachen  für  sein  Herzleiden  nicht  nachweisen  lassen. 

Die  Behandlung  wird  namentlich  von  Jod-  und  Quecksilber- 
präparaten, von  Herztonicis  und  kohlensäurehaltigen  Bädern  Gebrauch 
machen. 


26.  Syphilis  der  Blutgefäße.  Syphilis  vasorum  sanguinis. 

Syphilistoxine  üben  ohne  Frage  gerade  auf  die  Blutgefäße 
einen  schädigenden  Einfluß  aus.  Nehmen  doch  endarteriitische  Ver- 
änderungen neben  Arteriitis  und  Periarteriitis  bereits  bei  den  ersten 
Erscheinungen  der  Syphilis,  beim  harten  Schanker,  eine  hervor- 
ragende Stelle  ein. 

Mit  Recht  hat  man  Syphilis  als  Ursache  für  Arteriosklerose 
angenommen.  Namentlich  in  der  aufsteigenden  Aorta  und  im  Aorten- 
bogen bekommt  man  nicht  selten  ausgedehnte  und  dicht  gedrängt 
nebeneinander  stehende  Veränderungen  zu  sehen,  welche  von  Heller 
wegen  ihrer  zahlreichen  Vertiefungen  damit  verglichen  worden  sind, 
als  ob  man  die  Aortenintima  ausgeklopft  oder  punziert  hätte. 

Auch  Gumm ata  sind  mitunter  in  der  Aortenwand  gefunden 
worden. 

Eine  häufige  Folge  von  Syphilis  sind  Aneurysmen  neben 
arteriosklerotischen  Veränderungen  (vergl.  Bd.  I,  S.  284). 

Mitunter  bilden  sich  an  peripherischen  Arterien  endarte- 
riitische Veränderungen  aus,  welche  zu  Gefäßverengerung  und  Throm- 
benbildung führen.  So  beschrieben  Omelas,  Hayn  und  Nastoicski  Beob- 
achtungen, in  welchen  eine  Endarteriitis  proliferans  in  der  Femoral- 
arterie  zu  Brand  des  Beines  geführt  hatte.  Nach  llaycr  sollen 
derartige  Erkrankungen  in  Tokio  häufig  Vorkommen.  Schuster  sah 
Brand  des  Fußes  infolge  von  Gummabildung  auf  der  Intima  der 
Arteria  tibialis  postica. 

Nach  Versi  hängt  auch  Periarteriitis  nodosa  mit  Syphilis  zu- 
sammen. 

Nicht  nur  die  Arterien,  auch  die  Venen  können  infolge  von 
Syphilis  erkranken.  Man  hat  Phlebitis  und  Venengummata  bei 
Syphilitischen  gefunden  (Mendel).  Nach  Proksch  soll  sogar  "\  enen- 
syphilis  nicht  selten  sein. 

Unter  einer  antisyphilitischen  Behandlung  hat  man  syphi- 
litische Gefäßveränderungen  mehrfach  sich  bessern  gesehen. 

27.  Syphilis  der  Lymphgefäße  und  Lymphdrüsen.  Syphilis  vasorum 
lymphaticorum  et  glandularum  lymphaticarum. 

Syphilis  der  Lymphgefäße  spielt  klinisch  nur  eine  unter- 
geordnete Rolle.  Schon  in  frühen  Stadien  der  Syphilis  hat  man 
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in  ihnen  Veränderungen  nachgewiesen,  welche  der  Endarteriitis  pro- 
liferans zum  mindesten  sehr  ähnlich  sind  und  sich  namentlich  dui  c i 
Vermehrung  und  Losstoßung  von  Endothelzellen  verraten 

In  den  Lymphdrüsen  wurden  von  Guttmann  und  Lowenbuch 
Gummata  beobachtet.  Lowenbuch  wies  in  ihnen  Endovasculitis  prolife- 
rans und  Riesenzellen  nach. 


28.  Syphilis  der  peripherischen  Nerven.  Syphilis  nervorum 

periphericorum. 

Daß  peripherische  Nerven  Sitz  gummöser  Wucherungen  wer- 
den, kommt  nur  selten  vor,  häufiger  schon  werden  sie  dui  ch  sy  phili- 
tische  Neubildungen  an  den  Meningen,  Knochen,  Muskeln  oder  laszien 
infolge  von  Druck  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Anästhesien,  Par- 
ästliesien,  Neuralgien,  Krämpfe  und  Lähmungen  sind  die  Folgen 
davon , aber  erstaunlich  ist  es , wie  große  Zerstörungen  mitunter 
Platz  greifen,  ohne  daß  es  zu  Nervenstörungen  kommt. 

Zuweilen  ist  Syphilis  die  Ursache  für  eine  akute subakute 
oder  chronische  Neuritis  und  Polyneuritis.  Ich  habe  einen  Hoch- 
gebirgssteiger,  der  durch  akute  aszendierende  Polyneuritis  an  Armen 
und  Beinen  vollkommen  gelähmt  war,  behandelt , selbst  der  Vagus 
war  bereits  an  der  Lähmung  beteiligt.  Die  Krankheit  verlief  fast 
I fieberfrei.  Unter  Quecksilber-  und  Jodbehandlung  trat  vollkommene 
Heilung  ein,  und  der  Mann  hat  seitdem  wieder  die  höchsten  Berg- 
i gipfel  erklommen. 

Manche  Neuralgien  beruhen  auf  vorausgegangener  Syphilis 
und  werden  nur  durch  eine  antisyphilitische  Kur  dauernd  geheilt. 

29.  Syphilis  des  Rückenmarkes  und  der  Rückenmarkshäute.  Syphilis 
medullae  spinalis  et  meningum  spinalium. 

I.  Ätiologie.  Daß  Syphilis  zu  Erkrankungen  des  Rücken- 
markes und  der  Rückenmarkshäute  führt,  kann  keinem  Zweifel 
- unterliegen.  Die  Ansichten  darüber,  ob  derartige  Vorkommnisse 
häufig  oder  selten  seien,  sind  noch  immer  geteilt.  Die  einen  glauben 
( es  mit  sehr  seltenen,  die  anderen  mit  außerordentlich  häufigen  Er- 
krankungen zu  tun  zu  haben.  Ich  selbst  schließe  mich  der  letzteren 
i,  Annahme  an.  Eine  zweifellos  sichere  Entscheidung  über  diese  Dinge 
ist  nicht  leicht,  denn  Syphilis  ist  eine  ungewöhnlich  verbreitete 
) Krankheit,  so  daß  es  nicht  Wunder  nehmen  kann,  wenn  syphilitisch 
’ gewesene  Personen  späterhin  rein  zufällig  auch  noch  von  Rücken- 
| markserkrankungen  befallen  werden.  Der  therapeutische  Erfolg  von 
■ Jod-  und  Quecksilberkuren  beweist  auch  nichts,  weil  diese  auch  bei 
f vielen  nicht  syphilitischen  Rückenmarkserkrankungen  schnellen  und 
t erheblichen  Nutzen  bringen.  Selbst  die  anatomischen  Veränderungen 
• bieten  nur  selten  so  bezeichnende  Merkmale  dar,  daß  keine  anderen 
: als  syphilitische  Ursachen  anzunehmen  wären. 

In  der  Regel  gehören  syphilitische  Rückenmarkserkrankungen 
zu  den  Spätsymptomen  der  Syphilis.  Oft  sind  fünf,  zehn,  fünfzehn 
Jahre  und  noch  mehr  seit  der  syphilitischen  Infektion  vergangen, 
doch  hat  man  sie  ausnahmsweise  auch  schon  nach  Ablauf  eines 
halben  Jahres  (Scott,  Macgregor),  des  ersten  Jahres  (Ellinger)  und 
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nach  14  Monaten  (Fournier)  nach  einer  syphilitischen  Infektion 
auftreten  gesehen.  Wesentlich  seltener  stellen  sich  bereits  Zeichen 
von  Rückenmarkssyphilis  mit  den  ersten  Symptomen  der  sekundären 
Periode  ein.  Man  will  sie  sogar  schon  zur  Zeit  der  Primärperiode 
beobachtet  haben.  Antimerkurialisten  behaupten,  daß  vor  allem 
solche  Syphilitiker  von  Rückenmarkserkrankungen  betroffen  würden 
welche  mit  Quecksilber  behandelt  wären..  Erfahrungsgemäß  kommt 
Rückenmarkssyphilis  seltener  bei  Frauen  als  bei  Männern  vor. 
vielleicht,  weil  gerade  bei  Männern  noch  andere  Schädlichkeiten* 
beispielsweise  übermäßiger  Alkoholgenuß,  als  Hilfsursachen  einwirken. 


II.  Anatomische  Veränderungen.  Syphilitische  Erkrankungen 
des  Rückenmarkes  sind  primärer,  sekundärer  oder  rein  funktioneller 
Natur. 

Zu  den  primären  syphilitischen  Rückenmarkskrank- 
heiten gehören  Myelitis,  Tabes  dorsalis,  Pyramidenseiten- 
strangsklerose, kombiniert e Strangdegenerationen,  multiple 
Sklerosis,  spinale  atrophische  Lähmungen  infolge  von  Poliomyelitis 
anterior,  spinale  progressive  Muskelatrophie,  nach  Nebeltau  auch 
Syringomyelie.  Nur  selten  kommen  Gummata  im  Rückenmarke 
vor,  die  verhältnismäßig  häufig  multipel  anzutreffen  sind.  Mit  Aus- 
nahme von  Gummata  läßt  sich  die  syphilitische  Natur  der  aufgeführten 
Erkrankungen  nicht  mit  Sicherheit  aus  den  anatomischen  Verände- 
rungen allein  behaupten , doch  ist  eine  sehr  lebhafte  Beteiligung 
der  Rückenmarkshäute  mit  ausgedehnten  Verdickungen  und  Ver- 
wachsungen für  syphilitisch  verdächtig.  Bei  myelitischen  Verände- 
rungen, welche  mitunter  in  Form  von  zahlreichen  zerstreuten  kleinen 
Herdchen  auftreten  (Westphal), hat  man  namentlich  auf  endarteriitische 
Verdickungen  mit  mehr  oder  minder  vollkommenem  Verschlüsse  der 
Arterien  und  auf  Rundzellenherde  gerade  in  der  Umgebung  solcher 
Arterien  zu  achten. 

Sekundäre  Rückenmarkserkrankungen  hängen  von  vor- 
hergegangenen syphilitischen  Veränderungen  an  den  Knochen 
oder  Meningen  ab.  Es  haben  sich  also  meist  zuerst  Exostosen  oder 
kariöse  Prozesse  an  den  Wirbeln  oder  Entzündungen,  Verdickungen 
und  Gummata  an  den  Meningen  gebildet,  welche  durch  Druck  oder 
Fortpflanzung  da9  Rückenmark  selbst  geschädigt  haben.  Mitunter 
liegt  der  eigentliche  Ausgangspunkt  der  Rückenmarksveränderungen 
noch  weiter  in  der  Peripherie;  so  haben  beispielsweise  syphilitische 
Rachengeschwüre  mitunter  durch  Eindringen  in  die  Tiefe  zu  Kr*j 
krankungen  der  Wirbelsäule,  Meningen  und  des  Rückenmarkes  ge- 
führt. Um  meningitische  Veränderungen  als  syphilitische  zu  erklären, 
ist  es  besonders  wichtig,  an  den  Arterien  Endarteriitis  proliferans! 
neben  Arteriitis  und  Periarteriitis  nachzuweisen. 

Zuweilen  bekommt  man  es,  wie  namentlich  Weidner  unter 
Gerhardts  Leitung  gezeigt  hat,  mit  einer  rein  funktionellen  KH 
k ran  kung  des  Rückenmarkes  zu  tun,  bei  welcher  trotz  schweren 
Funktionsstörungen  des  Rückenmarkes  während  des  Lebens  bei  deS 
Leichenöffnung  keine  Veränderungen  am  Rückenmarke  oder  in  seiner 
Umgebung  zu  finden  sind.  Wiederholt  hat  man  die  akute  an- 
steigende Spinal lüh m u ng  auf  Syphilis  zurückgefiihrt. 


Anatomische  Veränderungen.  Symptome. 
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Sy phili tische  Erkrankungen  der  Rückenmarkshäute 
zeigen  nur  dann  etwas  für  Syphilis  Bezeichnendes,  wenn  sich  in 
ihnen  Gummata  und  endarteriitische  Veränderungen  nachweisen 
lassen;  fehlen  diese,  so  bleibt  es  meist  zweifelhaft,  ob  syphilitische 
oder  nicht  syphilitische  Ursachen  in  Frage  kommen.  Daß  sie 
vielfach  das  Rückenmark  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  zu  einer 
Myelomeningitis  syphilitica  geführt  haben,  wurde  bereits  vor- 
dem erwähnt. 

Verhältnismäßig  häufig  bekommt  man  es  mit  Gummata  und 
chronischer  Entzündung  an  der  Dura  mater  spinalis,  also  mit  einer 
Pachymeningitis  spinalis  gummosa  zu  tun.  Die  harte  Rücken- 
markshaut ist  an  den  entzündeten  Stellen  in  ausgedehnter  oder  um- 
schriebener, knotenähnlicher  Weise  verdickt,  und  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  findet  man  eine  ausgebreitete  oder  örtlich  beschränkte 
Infiltration  des  Duragewebes  mit  Rundzellen,  zwischen  welchen  sich 
hier  und  da  mehrkernige  Riesenzellen  und  Arterien  mit  endarterii- 
tischen , arteriitischen  und  periarteriitischen  Veränderungen  finden. 
Mitunter  erstrecken  sich  diese  Veränderungen  nur  auf  einzelne  Ab- 
schnitte des  Rückenmarkes,  wobei  besonders  oft  der  Lumbalteil  und 
mindestens  ebenso  ^häufig  die  Gegend  der  Halsanschwellung  betroffen 
zu  sein  pflegen.  Zuweilen  haben  sich  käsige  Veränderungen  in  Dura- 
gummaten  ausgebildet.  Übrigens  lassen  sich  mitunter  nur  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  Gummata  der  Dura  deutlich  nachweisen. 

In  der  Regel  haben  sich  auch  die  weichen  Rückenmarks- 
häute, Arachnoidea  und  Pia,  an  der  Gummatabildung  und  chroni- 
schen Entzündung  beteiligt.  Sie  zeigen  Verdickungen  und  Ver- 
wachsungen untereinander  und  mit  der  Dura  und  dem  Rückenmarke. 

Auch  die  Rückenmarkswurzeln  werden  oft  in  die  Verände- 
rungen hineingezogen;  oft  lassen  sich  auf  weite  Strecken  Ver- 
dickungen und  Verwachsungen  an  ihren  bindegewebigen  Scheiden 
erkennen.  Kahler  hat  derartige  Veränderungen  als  syphilitische 
Wurzelneuritis  bezeichnet. 

Hat  man  es  mit  einer  Myelomeningitis  zu  tun,  so  läßt 
sich  nicht  selten  gar  nicht  unterscheiden , ob  zuerst  die  Meningen 
oder  das  Rückenmark  syphilitisch  erkrankten. 

Williamson  fand  unter  35  Kranken  mit  Rücken markssyphilis  16mal  Myelomenin- 
gitis syphilitica,  6mal  Myelitis  acuta  syphilitica,  4mal  Seitenstrangsklerose. 

Sehr  häufig  trifft  man  neben  syphilitischen  Veränderungen 
im  Rückenmarke  auch  noch  solche  im  Gehirne  an , so  daß  es  sich 
dann  um  eine  Syphilis  cerebrospinalis  handelt. 

III.  Symptome.  Die  Symptome  syphilitischer  Rückenmarkser- 
krankungen bieten  kaum  jemals  etwas  dar,  was  für  ihren  syphili- 
tischen Ursprung  bezeichnend  wäre.  Bald  zeigen  sie  sich  unter 
dem  Bilde  einer  spinalen  Drucklähmung,  bald  unter  demjenigen 
verschiedener  Formen  von  Myelitis,  Myelomeningitis  oder  von 
Tabes  dorsalis,  Pseudotabes,  spastischer  Spinalparalyse, 
spinaler  multipler  Rückenmarkssklerose,  progressiver 
Muskelatrophie,  atrophischer  Lähmung,  Halbseitenläsion 
des  Rückenmarkes  oder  Rückenmarksgeschwülsten. 
Nicht  selten  machen  sich  zuerst  Pupillen  Veränderungen  be- 

Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufl.  IV.  71 
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merkbar,  namentlich  Pupillenungleichheit,  Anisokorie,  und  Pupillen- 
starre. 

Die  Erscheinungen  einer  syphilitischen  Meningitis  spinalis 
weichen  kaum  von  denjenigen  einer  nicht  syphilitischen  Rücken- 
markshautentzündung ab. 

I ^ . Diagnose.  Den  Verdacht,  daß  bei  einer  Rückenmarkskrank- 
heit Syphilis  im  Spiele  sei,  wird  man  dann  hegen  müssen,  wenn  die 
Anamnese  vorausgegangene  Syphilis  ergibt  oder  auf  der  Haut  und 
den  Schleimhäuten  syphilitische  Narben  nachweisbar  sind.  Freilich 
kommt  man  meist  nicht  über  eine  Vermutung  hinaus,  da  es  sich  auch 
um  ein  zufälliges  Nach-  und  Nebeneinander  handeln  kann.  Von 
französischen  Ärzten  ( Widal , Sicard,  Ravout,  Brissaud,  Milien  u.  a.) 
wird  großer  Wert  auf  die  Cytodiagnose  der  durch  Lumbalpunktion 
gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit  gelegt.  Die  Flüssigkeit  soll  bei 
Rückenmarkssyphilis  ungewöhnlich  reich  an  Lymphozyten  und  Eiweiß 
sein.  Spirochaete  pallida  vermochten  Ravout  und  Sezany  nicht  in  ihr 
zu  finden.  Auch  erwies  sich  die  Zerebrospinalflüssigkeit  nicht  als 
infektiös. 

Ein  positiver  Ausfall  der  WassermannscRzn  Serumreaktion 
würde  jedenfalls  beweisen,  daß  man  es  mit  einem  syphilitisch  gewesenen 
Kranken  zu  tun  hat , leider  läßt  aber  die  Serodiagnostik  mitunter 
im  Stich. 

Zuweilen  bleiben  während  des  Lebens  Zeichen  der  Rücken- 
markssyphilis verborgen,  weil  sich  Symptome  von  Gehirnsyphilis  in 
den  Vordergrund*  gedrängt  haben. 

V.  Prognose.  Die  Prognose  syphilitischer  Rückenmarkskrank- 
heiten ist  wohl  günstiger  als  bei  denselben  Krankheiten  aus  nicht 
syphilitischen  Ursachen,  aber  dauernde  und  vollkommene  Heilungen 
sind  auch  hier  nicht  häufig.  Auch  stellen  sich  nicht  selten  Rück- 
fälle ein,  wenn  die  Behandlung  zu  früh  abgebrochen  wird. 

VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Rückenmarkssyphilis  er- 
fordert vor  allem  die  längere  Anwendung  von  Quecksilber-  und 
Jod präparaten , von  Schwefel-,  Jod-  und  indifferenten  Bä- 
dern. Massage  und  Gymnastik  können  die  Genesung  beschleunigen, 
ebenso  Elektrizität.  Zu  Anfang  einer  Quecksilbereinreibungskur 
kommen  leicht  Verschlimmerungen  vor,  aber  man  setze  sie  trotzdem 
fort  und  gebe  sie  nicht  zu  früh  auf. 

30.  Syphilis  des  Gehirns  und  der  Gehirnhäute.  Syphilis  cerebri  et 

meningum  cerebralium. 

I.  Ätiologie.  Syphilis  führt  nicht  selten  zu  Erkrankungen 
des  Gehirns  und  der  Gehirnhäute.  Die  letzteren  ziehen  häufig  das 
Gehirn  in  Mitleidenschaft,  so  daß  man  zwischen  einer  primären  und 
sekundären  Gehirnsyphilis  zu  unterscheiden  hat.  Aber  nicht  nur  die 
Gehirnhäute,  sondern  auch  syphilitische  Erkrankungen  der  Schädel 
knochen  können  zu  Gehirnveränderungen  führen.  Beispielsweise 
rufen  mitunter  zerfallende  Gummutu  der  Schädel  knochen  Huna  >sz< 
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hervor,  oder  Verengerungen  von  Knochenkanälen  infolge  von  syphili- 
tischen Wucherungen  üben  auf  durchtretende  Gehirnnerven  einen 
Druck  aus  und  erzeugen  Lähmungen. 

Intrakranielle  syphilitische  Veränderungen  kommen  außer- 
ordentlich häufig  vor,  denn  unter  allen  Eingeweiden  kommt  kaum 
ein  anderes  als  die  Leber  dem  Gehirne  darin  gleich.  In  der  Regel 
gehören  greifbare  Gehirnveränderungen  zu  den  Spätformen  der 
Syphilis;  meist  müssen  sie  den  tertiären  Syphilissymptomen  zuge- 
zäblt  werden.  Zuweilen  sind  mehr  als  15,  20,  selbst  30  Jahre  hin- 
gegangen, ehe  sich  die  ersten  Zeichen  intrakranieller  Syphilis  ein- 
stellen. Daher  begegnet  man  so  häufig  ungläubigem  Kopfschütteln 
der  Kranken,  wenn  man  ihnen  eröffnet,  daß  vorhandene  Nerven- 
störungen mit  einer  früher  überstandenen  syphilitischen  Ansteckung 
zusammenhingen,  namentlich  dann,  wenn  diese  nur  zu  geringen  Ver- 
änderungen geführt  hatte  und  schnell  ausgeheilt  zu  sein  schien. 
Jedoch  kommen  gar  nicht  selten  auch  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
vor.  So  sind  mehrfach  Beobachtungen  beschrieben  worden,  in  welchen 
sich  bereits  vor  Ablauf  des  ersten  Jahres  nach  einer  syphilitischen 
Infektion  Gehirnsymptome  zeigten.  Bauet  beobachtet  sie  schon  im 
sechsten  Monate  und  Schultz  gibt  an , daß  unter  49  Kranken  20% 
im  ersten  Jahre,  55%  im  zweiten  bis  fünften  Jahre,  24%  im  lOten 
bis  20sten  und  1%  im  20. — 25sten  Jahre  nach  der  Infektion  an 
Gehirnsyphilis  erkrankten. 

Nicht  selten  haben  gewisse  Hilfsursachen  das  Auftreten  von 
Gehirnsyphilis  begünstigt.  Dahin  gehört  eine  ererbte  nervöse  Dis- 
position. Mitunter  haben  Schädelverletzungen  die  Entstehung 
von  Gehirnsyphilis  angefacht.  Auch  hat  man  nicht  ohne  Grund 
alkoholische  und  geschlechtliche  Ausschweifungen,  geistige 
Überanstrengungen  und  psychische  Aufregungen  mit  dem 
Ausbruche  von  Gehirnsyphilis  in  Verbindung  gebracht.  Mit  Recht 
bemerkt  Lancereaux , daß  Gelehrte  weit  häufiger  an  Gehirnsyphilis 
erkranken  als  die  vorwiegend  körperlich  arbeitende  Bevölkerung. 
Auch  eine  zu  flüchtige  und  unzureichende  antisyphilitische 
Behandlung  der  primären  und  sekundären  Syphilis  scheint  den 
Ausbruch  von  Gehirn syphilis  zu  begünstigen.  Andererseits  freilich 
sagt  man  aber  auch  der  namentlich  von  Fournier  befürworteten  chro- 
nischen intermittierenden  Qu  e ck s i 1 b e r b e h a n d 1 un  g der 
Syphilis  nach,  daß  sie  das  Gleiche  tue.  Nach  Broadbent  soll  die  Ge- 
fahr für  Gehirnsyphilis  besonders  dann  groß  sein,  wenn  die  sekun- 
dären syphilitischen  Erscheinungen  gering  waren  und  die  tertiären 
sehr  frühzeitig  eintraten. 

Daß  man  Gehirnsyphilis  meist  bei  Erwachsenen  zu  sehen 
bekommt,  ist  deshalb  selbstverständlich,  weil  erworbene  Syphilis 
meist  Erwachsene  betrifft.  Bieten  Kinder  die  Erscheinungen  von 
Gehirnsyphilis  dar,  so  handelt  es  sich  fast  immer  um  die  Folgen 
der  Erbsyphilis. 

^ II.  Anatomische  Veränderungen.  Am  häufigsten  führt  Syphilis 
zu  Erkrankungen  der  Gehirnhäute,  die  wieder  außerordentlich  oft 
sekundäre  Veränderungen  an  dem  Gehirne  selbst  hervorrufen.  Primäre 
syphilitische  Veränderungen  im  Gehirne  kommen  wesentlich  seltener 
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nur  makroskopisch  sichtbare  Gehirn- 


vor,  namentlich  wenn  man 
krankheiten  berücksichtigt. 

An  den  Gehirnhäuten  bekommt  man  es  bald  mit  gummösen, 
bald  mit  nicht  gummösen  Entzündungen,  bald  mit  Gefäßverände- 
rungen zu  tun. 

Eine  gummöse  Entzündung  der  Gehirnhäute  betrifft  ent- 
weder die  Dura  mater  allein  und  führt  dann  den  Namen  einer 
Pachymeningitis  cerebralis  gummosa,  oder  sie  befällt  die 
weichen  Gehirnhäute  und  heißt  dann  Leptomeningitis  cere- 
bralis gummosa,  oder  sie  hat  sämtliche  Gehirnhäute  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  und  zu  einer  Meningitis  cerebralis  gummosa 
geführt.  Oft  finden  sich  auch  die  gleichen  Veränderungen  an  den 
Rückenmarkshäuten,  so  daß  sich  eine  Meningitis  cerebrospinalis 
gummosa  entwickelt  hat. 

An  der  Dura  mater  ist  der  Ausgangspunkt  einer  gummösen 
Entzündung  meist  zwischen  den  beiden  Blättern  der  Dura  gelegen, 
von  wo  aus  sie  bald  nach  außen  gegen  die  Schädelknochen , bald 
nach  innen  gegen  das  Gehirn  vordringt,  mitunter  auch  beiden 
Wachstumsrichtungen  zugleich  folgt.  Mit  besonderer  Vorliebe 
hat  sie  auf  der  Höhe  des  Schädels,  am  häufigsten  aber  auf  dem 
Schädelgrunde  ihren  Sitz,  im  ersteren  Falle  nicht  selten  an  der 
Falx  cerebri , im  letzteren  an  den  Vorsprüngen  des  Keilbeines  und 
namentlich  nahe  und  längs  der  Sinus  cavernosi.  Letzterer  Punkt 
verdient  in  klinischer  Beziehuhg  besondere  Berücksichtigung,  weil 
er  es  erklärlich  macht,  daß  bei  intrakranieller  Syphilis  häufig  ein- 
zelne Gehirnnerven,  am  häufigsten  der  Okulomotorius , demnächst 
der  Abduzens  gedrückt  und  gelähmt  werden. 

Gummöse  Entzündungen  der  weichen  Gehirnhäute  gehen  oft 
von  dem  subarachnoidealen  Gewebe  aus. 

Meningeale  Gummata  stellen  sich  bald  als  umschriebene,  knoten- 
förmige Neubildungen  dar,  bald  gehen  sie  ohne  scharfe  Grenze 
ganz  allmählich  in  das  gesunde  Gewebe  über,  so  daß  sie  mehr 
einem  entzündlichen  Infiltrate  ähneln.  Im  ersteren  Falle  kommt  ihr 
Umfang  mitunter  demjenigen  eines  Hühnereies  gleich  oder  über- 
trifft diesen  noch,  doch  bilden  Gummata  von  geringerer  Größe  die 
Regel.  In  seltenen  Fällen  hat  man  zahlreiche  miliare  Gummata 
auf  den  Meningen  angetroffen.  Auf  dem  Durchschnitte  bieten  sie 
bald  eine  gallertartige  Beschaffenheit  und  ein  graurotes,  durch- 
schimmerndes Aussehen  dar,  bald  ist  ihre  Schnittfläche  trocken  und 
käsig-gelb,  bald  sind  beide  Zustände  miteinander  verbunden,  wobei  die 
Mitte  gelb  und  verkäst,  die  Peripherie  noch  grau  und  saftreich  aus- 
sieht. Mitunter  kommen  in  den  mittleren  Abschnitten  mehrere  käsige 
Stellen  vor.  Die  entzündeten  Meningen  sind  oft  in  ausgedehnter 
Weise  fest  miteinander  verwachsen  und  beträchtlich  verdickt. 

Die  Wirkung  meningealer  Gummata  auf  das  Gehirn  beschränkt 
sich  bald  auf  einfachen  Druck  und  Druckatrophie,  bald  sind  auch  noch 
Entzündung  und  Erweichung  des  Gehirnes  hinzugekommen.  Häufig 
hat  sich  die  gummöse  Entzündung  längs  der  Piafortsätze  auf  das 
Gehirn  fortgesetzt  und  ist  oft  bis  zu  beträchtlicher 
hirn  vorgedrungen.  Pia  mater  und  Gehirnoberflüchc 
nicht  mehr  voneinander  lösen.  Kommt  es  nun  zu  Erweichung 
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Zerfall,  so  wird  das  umgebende  Gehirngewebe  oft  in  weiter  Aus- 
dehnung in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Stellt  sich  die  gummöse  Wucherung  als  Infiltrat  der  Me- 
ningen dar,  dann  erscheinen  letztere  verdickt,  bald  sulzig  und 
saftreich,  bald  schneeig-weiß  und  knorpelhart. 

Von  vielen  Ärzten  wird  angenommen,  daß  Syphilis  auch  zu 
chronischen  Entzündungen  an  den  Meningen  führe,  welche  sich  von 
nicht  syphilitischen  Meningitiden  anatomisch  nicht  unterschieden, 
aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  hat  man  die  wichtigen  syphili- 
tischen endarteriitischen  Veränderungen  dabei  übersehen.  Ich  würde 
für  diese  fragliche  Form  den  Namen  Meningitis  syphilitica  non 
gummosa  vorschlagen. 

Bei  den  syphilitischen  Erkrankungen  der  Gehirnarterien 
sind  zwei  Vorgänge  streng  zu  trennen.  Die  Arteriitis  gummosa 
und  die  Endarteriitis  proliferans  s.  obliterans.  Während  die 
Arteriitis  gummosa  ihren  Sitz  in  der  Adventitia  und  Media  hat, 
spielt  sich  die  Endarteriitis  proliferans  auf  der  Arterienintima  ab. 
Beide  stehen  übrigens,  wie  zuerst  v.  Baumgarten  in  einer  Beobach- 
tung gezeigt  hat,  in  innigster  Beziehung  zueinander,  indem  die 
Arteriitis  gummosa  häufig  zur  Entwicklung  einer  Endarteriitis  pro- 
liferans Veranlassung  gibt. 

Syphilitische  Gefäßveränderungen,  mögen  sie  der  einen  oder 
der  anderen  Form  angehören,  bilden  sich  mit  Vorliebe  an  den  Ar- 
terien des  Circulus  arteriosus  Willisii.  Besonders  oft  und  stark 
betroffen  werden  die  Arteria  basilaris  und  die  Arteria  cerebri  media 
s.  fossae  Sylvii.  Es  kommen  daher  Symptome  von  Ponserkrankung 
und  von  Beteiligung  der  dritten  Stirnwindung  und  obersten  Schläfen- 
windung und  als  Folge  davon  Aphasie  bei  Kranken  mit  Hirnsyphilis 
auffällig  oft  vor.  Nicht  selten  sind  die  Veränderungen  über  viele 
Gefäße  verbreitet  und  ziehen  sich  kardialwärts  bis  auf  den  Stamm 
der  Carotis  interna  und  selbst  bis  auf  die  Carotis  communis  hin- 
unter, während  sie  sich  zerebralwärts  auch  noch  auf  die  Gefäße  der 
Hirnrinde  ausdehnen. 

Diese  Gefäßveränderungen  lassen  sich  häufig  bereits  mit  unbe- 
waffnetem Auge  erkennen.  Die  Gefäße  erscheinen  an  umschriebenen 
Stellen  knotenförmig  oder  auch  auf  weitere  Strecken  mehr  gleich- 
mäßig verdickt,  grau,  gallertig  oder  speckig  gelb,  undurchsichtig, 
drehrund,  nicht  wie  gesunde  Gefäße  abgeplattet  und  fallen  nicht 
auf  Durchschnitten  zusammen,  sondern  bieten  eine  klaffende  Gefäß- 
lichtung dar.  Die  Verdickung  der  Gefäßwände  tritt  besonders  auf 
Durchschnitten  deutlich  zutage.  Zuweilen  ist  diese  soweit  gediehen, 
daß  das  Gefäßrohr  fast  verschlossen  ist;  in  anderen  Fällen  findet  man 
an  den  verengten  Stellen  einen  mehr  oder  minder  alten  Thrombus, 
welcher  in  den  von  dem  erkrankten  Gefäße  versorgten  Abschnitten 
des  Gehirnes  zu  nekrotischer  Erweichung  geführt  hat.  Nicht  selten 
betrifft  die  Verdickung  der  Gefäßwand  den  ganzen  Gefäßquerschnitt, 
m anderen  Fällen  aber  nimmt  sie  nur  einen  Teil  desselben  ein  und  springt 
mitunter  knopfförmig  oder  geschwulstartig  in  den  Gefäßraum  hinein 
Daß  mit  den  beschriebenen  Gefäßveränderungen  Funktionsstörungen 
in  Zusammenhang  stehen,  ist  leicht  begreiflich.  Ebenso  verständlich 
ist  es,  daß  Gef aßverengerungen  von  verhältnismäßig  geringerer 
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Bedeutung  sind,  als  vollkommener  Gefäßverschluß.  Auch  der  Ort 
der  Veränderungen  ist  nicht  gleichgültig,  denn  Verengerungen  und 
Verschluß  an  den  Arterien  der  Hirnrinde  sind  wegen  ihrer  zahl- 
reichen Verbindungen  untereinander  einer  Ausgleichung  fähig, 
während  solche  an  den  Arterien  der  basalen  Großhirnganglien  un- 
heilbare Veränderungen  setzen.  Übrigens  muß  noch  hervorgehoben 
werden,  daß  ein  Gefäßverschluß  nicht  allein  durch  Thromben  zu- 
stande kommt,  sondern  daß  eine  Endarteriitis  proliferans  selbst  zu 
einem  vollständigen  Verschluß  des  Gefäßraumes  zu  führen  vermag, 
so  daß  alsdann  das  Gefäß  in  einen  drehrunden,  festen  Bindegewebs- 
strang  uragewandelt  wird.  Nur  für  solche  Veränderungen  ist  streng 
genommen  der  Name  Endarteriitis  obliterans  zutreffend. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Hirngefäße  findet  man  hei 
Arteriitis  gummosa  in  der  Media  und  Adventitia  eine  gruppenweise  Anhäufung 
von  Rundzellen.  Zwischen  ihnen  sind  wie  auch  in  Gummiknoten  in  anderen  Gebilden 
Riesenzellen  zu  finden.  Späterhin  können  die  Neubildungen  verkäsen. 

Bei  Endarteriitis  proliferans  schiebt  sich  zwischen  Endothel  des  Gefäßes 
und  Tunica  fenestrata,  also  in  dem  eigentlichen  Intimagewebe,  eine  Neubildung  ein, 
welche  aus  verästelten  Zellen , zum  Teil  auch  aus  Rundzellen  besteht.  Ob  die  neuge- 
bildeten Zellen  ausschließlich  aus  den  Vasa  nutritia  der  Media  und  Adventitia  her- 
stammen, also  ausgewandert  sind  (Köster,  v.  Baumgarten,  Rumpf),  oder  ob  sie  einer 
Wucherung  der  Endothelzellen  des  Gefäßes  ihren  Ursprung  verdanken  (Heubner) , ist 
noch  strittig,  jedenfalls  habe  auch  ich  mehrfach  gesehen,  daß  trotz  hochgradigster  end- 
arteriitischer  Veränderungen  Media  und  Adventitia  unversehrt  waten.  Gerade  die  end- 
arteriitischen  Bildungen  bringen  eine  beträchtliche  Verengerung,  selbst  einen  Verschluß 
der  Hirnarterien  hervor  oder  begünstigen  letzteren  durch  Thrombusbildung.  Zuweilen 
schließen  die  Veränderungen  damit  ab,  daß  sich  auf  der  Innenfläche  der  endarteriitischen 
Wucherungen  neues  Endothel  und  an  der  Peripherie  derselben  eine  neue  Tunica  fene- 
strata bilden. 

Man  muß  sich  vor  der  Annahme  hüten , als  ob  endarteriitische  Veränderungen 
für  Syphilis  bezeichnend  wären,  denn  sie  kommen  auch  in  anderen  Gebilden,  und  zwar 
unter  sehr  verschiedenen  Umständen  vor,  so  in  der  Nähe  von  Entzündungen  und  Neu- 
bildungen. Syphilis  ist  also  nur  eine  ihrer  Ursachen.  Nach  bisherigen  Erfahrungen 
sind  sie  namentlich  dann  auf  Syphilis  zu  beziehen,  wenn  sie  sich  gerade  an  den  Hirn- 
arterien entwickelt  haben.  Von  arteriosklerotischen  Erkrankungen  unterscheiden  sie  sich 
durch  ihr  Auftreten  auch  bei  jugendlichen  Personen  und  durch  das  Fehlen  von  Ver- 
fettungen und  Verkalkungen  in  ihnen. 

Mit  Syphilis  hat  man  auch  noch  die  Bildung  von  Aneurysmen  an  den  Hirn- 
arterien in  Zusammenhang  gebracht. 

Primäre  syphilitische  Erkrankungen  des  Gehirnes 
äußern  sieh  in  Bildung  von  Gummata,  die  oft  im  Innern  des  Ge- 
hirnes, namentlich  in  der  Nähe  der  basalen  Großhirnganglien,  mit- 
unter aber  auch  auf  der  Hirnoberfläche  gelegen  sind.  Häufig  kommen 
sie  in  größerer  Zahl  vor.  Ihre  Größe  unterliegt  unberechenbarem 
Wechsel.  Von  miliarem  Umfarig  schwellen  sie  bis  zur  Größe  eines 
Hühnereies  und  selbst  darüber  an.  Jüngere  Gummiknoten  sehen 
grau  und  durchscheinend  aus,  in  älteren  kommt  es  zu  \ erkäsung 
und  damit  zu  einem  gelben,  undurchsichtigen  Aussehen. 

Hehr  oft  bi  Iden  sich  an  den  feinen  Gehirngefäßen  endarteriit  1- 
sche  Veränderungen  aus,  welche  die  Ernährung  des  Gehirnes 
stören  und  Erweichungen  und  Degenerationen  nach  sich  ziehen.  Man 
hat  solche  Vorgänge  beispielsweise  häufig  bei  der  syphilitischen 
Irren paralyse  beobachtet. 

Nicht  selten  trifft  man  neben  anatomischen  Veränderungen  der 
Gehirnsyphilis  noch  solche  am  Rückenmarke  an;  man  spricht  dann 
von  Syphilis  cerebrospinalis. 
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Schulte  berichtet,  daß  auf  der  Kieler  Klinik  unter  49  Kranken  mit  Gehirn- 
syphilis vorkamen:  16mal  Meningitis  syphilitica,  9mal  Gehirnarteriensyphilis , 9mal 
Syphilis  im  Großhirne , 4mal  Syphilis  in  der  Medulla  oblongata  und  4mal  syphilitische 
Veränderungen  in  dem  Großhirne  und  vei'längerten  Marke,  doch  ist  diese  Zusammenstellung 
wenig  zuverlässig,  weil  die  Bestätigung  der  Diagnose  durch  die  Leichenöffnung  bei 
vielen  Beobachtungen  fehlt. 

III.  Symptome.  Die  Symptome  der  Gehirnsyphilis  zeichnen 
sich  durch  ungewöhnliche  Vielgestaltigkeit  aus.  Bald  handelt  es  sich 
um  psychische,  bald  um  sensorische,  sensible  oder  motorische  Störun- 
gen , bald  finden  sich  alle  diese  Störungen  in  der  allerverschie- 
densten Verbindung  nebeneinander  vor. 

Psychische  Veränderungen  sind  bei  Syphilitischen  nichts 
Seltenes.  Die  Kranken  werden  reizbar,  mürrisch,  launenhaft,  gleich- 
gültig, verlieren  die  Lust  an  der  Arbeit,  schließlich  kann  es  zu  aus- 
gesprochener Geisteskrankheit  kommen.  Bei  manchen  Kranken  stellt 
sich  neben  Energielosigkeit  auch  noch  Gedächtnisschwäche  ein. 

Daß  progressive  Paralyse  der  Irren  in  der  Regel  durch 
Syphilis  hervorgerufen  wird , ist  nicht  mehr  zweifelhaft.  Stanziale 
wies  unter  100  Paralytikern  bei  70  sicher  und  bei  17  höchstwahr- 
scheinlich Syphilis  nach. 

Zu  den  psychopathischen  Zuständen  muß  auch  die  Syphi- 
lidophobie  gerechnet  werden,  bei  welcher  die  Kranken  unaufhörlich 
von  dem  Gedanken  gequält  werden,  sie  müßten  syphilitisch  sein, 
immer  und  immer  wieder  bei  Ärzten  umherreisen,  um  sich  die  Ver- 
sicherung zu  holen,  daß  nichts  Krankhaftes  an  ihnen  bestehe,  darüber 
Familie  und  Beruf  vernachlässigen  und  menschenscheu  und  hypo- 
chondrisch werden.  Übrigens  kommt  dergleichen  mitunter  auch  bei 
Personen  vor,  welche  niemals  syphilitisch  gewesen  sind,  sich  aber 
durch  den  Gedanken , sich  einer  syphilitischen  Ansteckung  ausge- 
setzt zu  haben,  vollständig  beherrschen  lassen. 

Mitunter  hängen  Hysterie  und  Neurasthenie  mit  Syphilis 
zusammen. 

Besondere  Berücksichtigung  erfordern  aphatische  Zustände, 
welche  oft  urplötzlich  auftreten,  mehrere  Stunden,  seltener  einige 
Tage  anhalten  und  mitunter  wieder  überraschend  schnell  ver- 
schwinden. Mit  Recht  hat  man  darauf  hingewiesen,  daß  wiederholte 
Anfälle  von  Aphasie  ohne  gleichzeitige  Lähmung  der  Glieder  für 
GehirnsyphRis  bezeichnend  seien.  Man  wird  sie  mit  Veränderungen 
im  Gebiete  der  Arteria  cerebri  media  und  mit  vorübergehenden 
Kreislaufsstörungen,  wie  Verengerung  von  Rindenarterien,  deren 
Gebiet  bald  wieder  von  Nachbargefäßen  gespeist  wird,  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  haben. 

Bei  manchen  Kranken  stellen  sich  Anfälle  von  Somnolenz 
ein ; sie  liegen  mitunter  stunden-,  selbst  tagelang  im  Halbschlafe, 
gleich  wie  in  einem  Rausche,  bald  ruhig,  bald  delirierend.  Derartige 
Zufälle  können  sich  in  sehr  verschieden  langen  Zeiträumen  folgen. 
Meist  vollziehen  sich  Erwachen  und  Freiwerden  des  Bewußtseins 
nicht  plötzlich,  sondern  es  treten  ganz  allmählich  Aufdämmerung 
und  Auflichtung  ein. 

Mitunter  bekommt  man  es  mit  einem  ausgebildeten  Coma  syphi- 
liticum zu  tun.  Die  Bulbi  der  Augen  nehmen  dabei  häufig  Diver- 
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genzstellung ein ; die  Konjunktiven  werden  reflexunempfindlich;  auch 
werden  die  Sehnenreflexe  vermißt  oder  sie  sind  abgeschwächt;  häufig 
bestehen  niedrige  Körpertemperatur  und  Pulsverlangsamung.  Einer 
meiner  Kranken  ging  im  syphilitischen  Koma  zugrunde,  ohne  daß 
bei  der  Leichenöffnung  außer  leichten  endarteriitischen  Veränderun- 
gen an  den  Gefäßen  des  Hirngrundes  andere  Veränderungen  nach- 
zuweisen waren. 

Bei  anderen  bekommt  man  es  gerade  mit  hartnäckiger  Schlaf- 
losigkeit, Agrypnia,  zu  tun,  welche  mitunter  wochenlang  anhält 
und  die  unglücklichen  Kranken  fast  zur  Verzweiflung  treibt.  In 
der  Regel  können  die  Schlaflosen  nicht  einmal  angeben,  was  ihnen 
den  Schlaf  fortscheucht,  weil  sie  weder  von  Schmerzen  noch  von 
beunruhigenden  Gedanken  gequält  werden. 

Zuweilen  äußert  sich  Gehirnsyphilis  in  Kopfschmerz  und  Neur- 
algien. Der  Kopfschmerz,  Cephalalgia  syphilitica,  ist  bald  weit 
ausgebreitet,  bald  auf  bestimmte  Stellen  beschränkt,  bald  oberfläch- 
lich, bald  in  der  Tiefe  gelegen,  bald  wird  er  durch  Klopfen  hervor- 
gerufen oder  verstärkt,  bald  bleibt  er  davon  unbeeinflußt. 

Körperliche  und  psychische  Erregungen  und  Ausschreitungen 
in  Alkoholgenuß  und  Geschlechtsverkehr  steigern  neuralgische 
Schmerzen  häufig  bis  zum  Unerträglichen.  Der  Schmerz  ist  mitunter 
so  bedeutend,  daß  die  Kranken  in  Wutdelirien  geraten.  Oft  stellt 
sich  der  Schmerz  vornehmlich  in  der  Nacht  ein  und  raubt  dem 
Kranken  den  Schlaf.  Mitunter  schwindet  er  von  selbst  und  so  schnell, 
daß  man  vermuten  muß,  es  lägen  ihm  nur  Fluxionszustände  zu- 
grunde. 

Auf  der  Züricher  Klinik  behandelte  ich  einen  Mann,  welcher  seit  mehreren 
Wochen  an  sehr  hartnäckiger  linksseitiger  Okzipitalneuralgie  litt.  Er  verfiel  ziemlich 
plötzlich  in  Koma  und  ging  binnen  3 Tagen  zugrunde , ohne  aus  dem  Koma  zu  er- 
wachen. Die  Leichenöffnung  ergab  nur  syphilitische  Verdickungen  an  einzelnen  Gefäßen 
des  Circulus  arteriosus  Willisii. 


Bei  manchen  Kranken  äußern  sich  sensible  Störungen  durch 
Taubheitsgefühl  und  Parästhesien  mannigfaltiger  Art,  welche 
in  sehr  verschiedenen  Nervenbezirken,  mitunter  ganz  umschrieben 
auftreten.  , 

Häufig  werden  die  Sinnesnerven  bei  Gehirnsyphilis  betroffen. 
Es  kann  zu  — meist  einseitigem  — Verluste  des  Gehörsvermögens 
kommen,  oder  der  Geruch  leidet,  oder  es  stellen  sich  Sehstörungen 
ein.  Letztere  können  sich  bei  der  Untersuchung  mit  dem  Augen- 
spiegel als  rein  funktionelle  ergeben,  d.h.  sie  bestehen  ohne  nach- 
weisbare Veränderungen  an  der  Optikuspapille  und  Netzhaut,  oder 
es  finden  sich  Erscheinungen  von  Neuritis  (Jakobsohn),  Neuroretinitis 
oder  Atrophie  der  Optikuspapille.  An  der  Arteria  centralis  retinae 
wurde  anatomisch  Arteriitis  proliferans  nachgewiesen. 


Al«  seltene  Form  von  Retinitis  syphilitica  beobachteten  Liebreich  und 
Förster  Extravasatbildungen  und  weiße  Herde  in  der  Netzhaut. 

Unter  den  Lähmungserscheinungen  infolge  von  Gehirnsyphilis 
verdient  in  erster  Linie  Lähmung  einzelner  Gchirnncr\ en  er 
wähnt  zu  werden.  Am  häufigsten  ist  der  Okulomotorius,  demnächs 
der  Abduzens  betroffen.  Mitunter  sind  beide  Nerven  zu  gleicher 
Zeit  gelähmt,  vielleicht  der  eine  auf  dem  einen,  der  andere  auf  dem 
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anderen  Auge.  Am  Okulomotorius  bleiben  nicht  selten  einzelne  Äste 
von  Lähmung  frei.  Diese  Lähmungen  können  wieder  von  selbst 
schwinden , oder  sie  gehen  auf  Jodkaliumgebrauch  ungewöhnlich 
schnell  zurück,  nachdem  vielleicht  zuvor  andere  Arzneien  und 
Elektrizität  vergeblich  längere  Zeit  versucht  worden  waren , aber 
sie  werden  nicht  selten  rückfällig.  Meist  verdanken  sie  ihren  Ur- 
sprung gummösen  Duraveränderungen  auf  dem  Schädelgrunde,  welche 
auf  die  Gehirnnerven  drücken. 

Zuweilen  kommt  der  Fazialis  an  die  Reihe.  Oft  sind  seine 
sämtlichen  Zweige  von  Lähmung  betroffen,  was  die  Lähmung  sofort 
als  peripherische  kennzeichnet,  in  vielen  Fällen  aber  handelt  es  sich 
weniger  um  eine  ausgesprochene  Lähmung  als  vielmehr  um  eine 
Parese , die  sich  in  Schwäche  und  Schlaffheit  der  Gesichtszüge 
äußert. 

Häufig  stellen  sich  Lähmungen  oder  lähmungsartige  Zustände 
in  den  Gliedern  ein.  Bald  beschränken  sie  sich  auf  ein  einziges 
Glied,  Monoplegia  syphilitica,  oder  gar  nur  auf  einzelne  Muskel- 
gruppen , bald  bestehen  sie  halbseitig,  Hemiplegia  syphilitica, 
bald  doppelseitig,  Paraplegia  syphilitica.  Oft  treten  sie  ur- 
plötzlich auf,  wobei  das  erkrankte  Glied  bei  irgend  einer  beab- 
sichtigten Bewegung  den  Dienst  versagt,  bald  bilden  sie  sich  all- 
mählich aus,  indem  sie  als  einfache  Muskelermüdung  und  Schwäche 
anfangen  und  schließlich  zu  ausgesprochener  Lähmung  anwachsen.  Sehr 
häufig  bleibt  es  aber  auch  bei  Schwäche  bestehen.  Nicht  selten  tritt 
häufiger  Wechsel  in  der  Verbreitung  und  Verteilung  der  Muskel- 
lähmungen ein,  indem  bald  diese,  bald  jene  Muskelgruppe,  bald  das 
eine,  bald  das  andere  Glied  betroffen  wird.  Die  Dauer  der  Er- 
scheinungen schwankt  zwischen  Stunden,  Tagen  und  Monaten.  Althaus 
gibt  gleichzeitige  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  als  ein  fast  sicheres 
Zeichen  für  eine  syphilitische  Hemiplegie  an. 

Nicht  selten  setzen  Lähmungen  der  Glieder  unter  dem  Bilde 
eines  Schlaganfalles  ein.  Die  Franken  fallen  plötzlich  nieder,  das 
Bewußtsein  ist  aufgehoben,  mitunter  aber  auch  fast  vollkommen  un- 
gestört, und  es  ist  eine  halbseitige  Lähmung  eingetreten. 

Oft  ist  diese  rechtsseitig  und  mit  aphatischen  Symptomen 
vergesellschaftet,  oder  es  kommen  Erscheinungen  von  Ponserkran- 
kung zum  V orschein , da,  wie  bereits  erwähnt,  die  Bezirke  der 
Arteria.  cerebri  media  und  Arteria  basilaris  sehr  häufig  erkranken  und 
das  Gehirn  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  die 
Kranken  mitunter  viele  Tage  und  ^Vochen  lang  in  einem  somnolenten 
und  fast  traumhaften  Zustand  daliegen,  in  welchem  zeitweise  lichtere 
Augenblicke  und  dann  wieder  Verschlimmerungen  eintreten.  Zuweilen 
zeigen  sich  Zustände  von  Aufgeregtheit  wie  Umherwerfen  im  Bette 
Versuche,  das  Bett  za  verlassen  und  sich  anzukleiden;  auch  werden 
wr  ^ranken  von  falschen  Vorstellungen  beherrscht,  welche  sich  in 
V\  orten  und  Geberden  deutlich  offenbaren.  Bei  manchen  Kranken  er- 
folgt nach  längerer  Somnolenz  oder  in  anhaltendem  Koma  der  Tod 
o er  die  Kranken  erholen  sich,  unterliegen  aber  späteren  apoplek- 
tischen  Anfällen,  welche  Sich  zuweilen  in  kurzen  Zwischenräumen 
wiederholen.  Im  ersteren  Falle  tritt  nicht  selten  auch  hinsichtlich 
dei  Lahmungserschemungen  überraschende  Besserung,  mitunter 
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sogar  vollkommene  Genesung  ein.  Bleibt  die  Lähmung  bestehen,  so 
kommt  es  zu  Muskelkontrakturen  und  Inaktivitätsatrophie  in  den 
gelähmten  Muskeln,  wenn  man  dem  nicht  mit  Muskelmassage  ge- 
nügend früh  und  anhaltend  vorbeugt. 

Unter  den  motorischen  Störungen  infolge  von  Gehirnsyphilis 
verdient  noch  die  Epilepsia  sj'philitica  besondere  Berück- 
sichtigung. Sie  kann  vollkommen  einer  nickt  syphilitischen  Epi- 
lepsie gleichen.  In  manchen  Fällen  zeichnet  sie  sich  dagegen  da- 
durch aus,  daß  eine  Aura  epileptica  fehlt,  daß  die  epileptiformen 
Anfälle  sehr  schnell  aufeinander  folgen , und  daß  es  auch  in  den 
Zwischenzeiten  nur  zu  einer  unvollkommenen  Aufhellung  des  Be- 
wußtseins kommt.  Auch  treten  mitunter  Schwäche  und  Muskel- 
zuckungen nur  halbseitig  oder  nur  in  einem  Gliede  auf,  ohne  daß 
Bewußtseinsstörungen  bestehen,  die-  Muskelzuckungen  beginnen  bei 
jedem  Anfalle  in  dem  gleichen  Gliede  und  breiten  sich  auch  in 
immer  wiederkehrender  Anordnung  auf  andere  Muskelgruppen  aus, 
so  daß  man  es  in  unzweifelhafter  Weise  mit  einer  kortikalen  oder 
Rindenepilepsie  zu  tun  hat,  die  man  auch  Jacksonsche  Epilepsie 
genannt  hat. 

Als  motorische  Störungen  macht  sich  bei  manchen  Kranken 
mit  Gehirnsyphilis  hochgradiger  und  hartnäckiger  Tremor  bemerk- 
bar, während  andere  von  starkem  Schwindelgefühl  geplagt 
werden. 

Bei  manchen  Kranken  tritt  Chorea  St.  Viti  syphilitica  auf. 
Ich  beobachtete  eine  solche  in  heftigstem  Grade  bei  einem  Manne 
und  einer  Frau,  aber  beide  Male  schon  unmittelbar  nach  dem  Erscheinen 
einer  ausgebreiteten  Roseola.  Unter  Quecksilbergebrauch  trat  schnelle 
Heilung  ein. 

Zuweilen  hat  man  Polyurie,  Polydipsie,  Diabetes  insi- 
pidus  und  Diabetes  mellitus  infolge  von  Hirnsyphilis  beschrieben, 
namentlich  bei  syphilitischer  Erweichung  am  Boden  der  vierten 
Hirnkammer. 

Pospelow  sah  bei  einem  Syphilitischen  gleichzeitig  Diabetes  insipidns  und 
Myxödem  auftreten. 

Der  Verlauf  der  Gehirnsyphilis  ist  meist  chronisch,  doch 
können  auch  ein  plötzlich  auftretender  apoplektitormer  Anfall  und 
eine  Gehirnblutung  dem  Leben  ein  jähes  Ziel  setzen.  Rückt  alle. 
Wechsel  der  Erscheinungen  bei  den  Rückfällen  und  die  allerver- 
schiedenste  Verbindung  von  Gehirnstörungen  bei  den  einzelnen  An- 
fällen sind  Regel. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Gehirnsyphilis  ist  meist 
dann  leicht,  wenn  an  den  Geschlechtsteilen,  aut  der  Haut,  auf  den 
Schleimhäuten,  an  den  Knochen  oder  auf  dem  Kopfe  Narben. 
Pigmentflecke,  Auftreibungen,  Eindrücke  nachweisbar  sind  oder 
wenn  Defluvium  capillitii  schon  in  jungen  Jahren  aufgetreten  ist 
oder  die  Anamnese  auf  vorausgegangene  Syphilis  hin  weist.  Inbezug 
auf  letzteren  Punkt  muß  man  jedoch  vorsichtig  sein,  weil  Nicht- 
ärzte jede  Geschlechtskrankheit,  also  aöeh  Gonorrhoe  und  weiches 
Sehankergeschwür  als  Syphilis  zu  benennen  pflegen.  Andererseits 
aber  ist  es  bekannt,  daß  die  berüchtigte  Mendacia  syphilitica  sehr 
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häufig  eine  wahrheitsgetreue  Anamnese  unmöglich  macht,  und  fehlen 
gar  noch  objektive  Veränderungen  für  vorausgegangene  Syphilis, 
dann  wird  man  häufig  genug  diagnostischen  Schwierigkeiten  be- 
gegnen. 

Handelt  es  sich  um  verheiratete  Männer,  so  forsche  man  nach, 
ob  die  Ehefrauen  mehrfach  Aborte  durchgemacht  haben,  ob  die 
Ehe  kinderlos  geblieben  ist,  ob  die  Kinder  früh  verstorben  sind  oder 
an  Hautausschlägen,  hartnäckiger  Ozaena,  Skrofulöse  oder  Rachitis 
.gelitten  haben,  denn  alle  diese  Dinge  hängen  erfahrungsgemäß  häufig 
mit  Syphilis  der  Eltern,  meist  mit  einer  solchen  des  Vaters  zu- 
sammen. 

Bestehen  noch  Zweifel,  so  suche  man  durch  die  Wassermann- 
sche  Seroreaktion  nachzuweisen,  daß  der  Kranke  an  Syphilis 
gelitten  hat.  Auch  hoher  Gehalt  der  durch  Lumbalpunktion  ge- 
wonnenen Cerebrospinalflüssigkeit  an  Eiweiß  und  Lymphozyten 
spricht  für  Syphilis,  wie  dies  bereits  auf  S.  1122  erwähnt  wurde. 

Wer  auf  diese  wichtigen  Untersuchungsmethoden  verzichten 
muß,  wird  bei  genügender  Erfahrung  häufig  durch  eine  gewisse 
richtige  Ahnung  wenigstens  zu  einer  sehr  wahrscheinlichen  Ver- 
mutungsdiagnose gelangen.  Namentlich  sind  plötzlich  auftretende 
Augenmuskellähmungen,  vorübergehende  aphatische  Zustände,  transi- 
torische Muskellähmungen,  langanhaltende  und  häufig  wiederkehrende 
somnolente  Zustände,  eine  Verbindung  dieser  verschiedenen  Störungen, 
alle  aber  nicht  sehr  hochgradig  ausgesprochen  für  Gehirnsyphilis  in 
hohem  Grade  verdächtig.  Zuweilen  sind  die  nervösen  Erscheinungen 
so  unbestimmt  und  wechselnd,  daß  man  eher  an  Hysterie  oder 
Neurasthenie  denken  wird.  Um  eine  syphilitische  Epilepsie  von 
einer  nicht  syphilitischen  Epil  epsie  zii  unterscheiden,  berücksichtige 
man,  ob  Erblichkeit  als  Ursache  für  eine  nicht  syphilitische  Epilepsie 
nachweisbar  ist,  ob  die  Epilepsie  seit  der  Kindheit  besteht  oder  erst  im 
Mannesalter  auftrat,  ob  Verwundungen  des  Kopfes  vorausgegangen 
waren  oder  Cysticei’ken  im  Gehirne  anzunehmen  sind.  Tritt  Epilepsie 
erst  im  höheren  Alter  auf  und  halten  Bewußtseinsveränderungen 
auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  an , so  spricht  dies  stets  für  einen 
syphilitischen  Ursprung. 

Derjenige  Arzt,  welcher  den  Augenspiegel  zu  gebrauchen  ver- 
steht, wird  mitunter  durch  den  Nachweis  einer  Chorioiditis  disse- 
minata oder  Chorioiditis  syphilitica  Hirnsyphilis  zu  er- 
kennen vermögen... 

Jedenfalls  sollte  man  es  sich  zur  Regel  machen,  auch  in  allen 
zweifelhaften  Fällen  Gehirnsyphilis  anzunehmen  und  eine  antisyphi- 
litische Behandlung  anzuordnen,  denn  man  wird  dadurch  häufig  viel 
nützen  und  wohl  niemals  ernstlich  schaden. 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  gestaltet  sich  zwar  bei  Gehirn- 
syphilis unter  allen  Umständen  ernst,  aber  trotzdem  gelingt  es  in 
; vielen  Fällen  dennoch,  durch  eine  zweckmäßige  antisyphilitische 
■ Behandlung  die  Symptome  an  weiterem  Fortschreiten  zu  hindern 
und  sie  vielfach  auch  mehr  oder  minder  vollkommen  rückgängig  zu 
machen.  Freilich  ist  man  kaum  jemals  von  vornherein  seiner  Sache 
sicher;  auch  bei  scheinbar  leichter  Erkrankung  können  überraschend 


1132 


Syphilis  des  Gehirnes  und  der  Gehirnhäute. 


schnell  schwere  und  tödliche  Erscheinungen  hinzukommen.  Seihst-  1 
verständlich  richtet  sich  die  Prognose  nach  den  einzelnen  Erschei-  I 
nungen  selbst  und  ist  um  so  ungünstiger,  wenn  man  Zerstörungen 
und  Erweichungen  im  Gehirn  anzunehmen  hat,  auch  ungünstiger 
bei  Erkrankungen  im  Gebiete  der  Arteria  basilaris  und  des  Pons 
als  in  demjenigen  der  Arteria  cerebri  media. 

VI.  Therapie.  Gehirnsyphilis  verlangt  eine  schnelle  und  gründ- 
liehe  Anwendung  von  Jod-  und  Quecksilberpräparaten.  Ob  Jod  i 
oder  Quecksilber  vorzuziehen  ist,  darüber  sind  die  Ansichten  geteilt.  ] 
Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  gebe  ich  selbst  zunächst  dem  ' 
Quecksilber  den  Vorzug  und  spare  das  Jod  für  eine  Nachkur  auf.  j 
Eine  gleichzeitige  Darreichung  von  beiden  Präparaten  vermeide  ich 
womöglich,  weil  ich  dabei  ungewöhnlich  häufig  ausgedehnte  Furun-  j 
kulose  auf  der  Haut  eintreten  sah.  Sollen  doch  sogar  Netzhautblu- 
tungen und  Glaukom  danach  Vorkommen  (Abadie). 

Unter  den  verschiedenen  Anwendungsweisen  von  Quecksilber- 
präparaten halte  ich  auch  bei  Hirnsyphilis  Einreibungen  mit  Un- 
guentum Hydrargyri  cinereum  (5'0  täglich)  als  am  schnellsten  und 
sichersten  wirksam;  bei  bedrohlichem  Koma  oder  anderen  schweren  Er- 
scheinungen sollte  man  selbst  bis  zu  10‘0  Unguentum  Hydrargyri 
cinereum  für  jede  Einreibung  steigen.  Ganz  besonders  wichtig  ist  es,  | 
daß  die  Einreibungen  lange  Zeit  und  auch  dann  noch  fortgesetzt ( 
werden,  wenn  die  krankhaften  Gehirnerscheinungen  bereits  geschwun- 
den sind.  Auch  hat  man  sie  von  Zeit  zu  Zeit,  gewissermaßen  prophy-  J 
laktisch,  wieder  aufzunehmen.  Es  empfiehlt  sich  außerdem,  Unguentum 
Hydrargyri  cinereum  messerrückendick  auf  Wundwatte  oder  Leinwand 
zu  streichen  und  diese  andauernd  auf  der  Stelle  des  Schädels  tragen 
zu  lassen,  unter  welcher  man  den  Erkrankungsherd  im  Gehirne  ver- 
mutet. Selbstverständlich  muß  daneben  die  Mund-Rachenhöhle  nach 
jeder  Mahlzeit  mit  Kalium  chloricum  (5-0  : 20ü'0)  gespült  werden.  J 

Gerade  gegen  Gebimsyphilis  sind  in  letzter  Zeit  mehrfach  die  von  BacceUi 
empfohlenen  venösen  Infusionen  in  i t S u b 1 i m at  lösu  n g (l'O  : lOOO'O)  wegen  ihrer  * 
angeblich  schnelleren  Wirkung  versucht  worden. 

Im  Anschluß  an  eine  zweckmäßig  durchgeführte  Schmierkur 
lasse  man  wochen-  und  mitunter  monatelang  Jodkalium  (ö'O  bis  ; 
10'0: 200’0  — 3 mal  täglich  15  cm*  1 Stunde  nach  dem  Essen)  nehmen  J 
Seguin  empfiehlt  sogar  täglich  bis  zu  40  0 Jodkalium  in  Wasser  ge-  4 
löst,  1 1/t  Stunden  vor  dem  Essen.  j 

Bei  manchen  Kranken  sah  ich  glänzenden  Erfolg  von  dem  Ge- 
brauche von  Jodbädern  (Adelheidsquelle-Oberhcilbrunn,  Sulzbrunn.  | 
Tölz),  von  Schwefelbädern  (Aachen,  Baden,  Schinznach),  aber  j 
man  hat  auch  Solbäder  und  indifferente  Thermen  (W  ildbad* 
Gastein,  Wildbad-Württemberg,  Pfäffers,  Ragaz,  Schlangenbad,  | 
Töplitz)  gerühmt. 

Daneben  kommt  noch  eine  symptomatische  Behandlung  10 
Frage,  bei  Gelähmten  namentlich  Massage  der  gelähmten  Muskeln. 

ßei  1 1 irn^umnuitH,  deren  Silz  auf  der  Hirnoberfläehe  zu 
stimmen  war,  hat  man  die  operative  Entfernung  versucht  und* 
dadurch  Heilung  erzielt  (Vorher). 


Erbsyphilis. 


1133 


Erbsyphilis.  Syphilis  hereditaria. 

I.  Ätiologie.  Da  erworbene  Syphilis  nicht  wie  Gonorrhoe  und 
weiches  Schankergeschwür  eine  rein  örtliche  Erkrankung  der  Ge- 
schlechtsteile, sondern  ein  konstitutionelles  Leiden,  d.  h.  eine  Krank- 
heit ist,  bei  welcher  der  ganze  Körper  in  Mitleidenschaft  gezogen 
wird,  so  darf  es  nicht  WVnder  nehmen,  daß  sie  sich  auf  die  Nach- 
kommen vererbt.  Jedoch  ist  die  Erblichkeit  mit  der  nächstfolgenden 
Generation  bereits  wieder  erschöpft.  Syphilis  geht  also  von  syphili- 
tischen Eltern  nur  auf  die  Kinder,  nicht  aber  auf  die  Kindes- 
kinder über. 

Ausnahmen  von  dieser  Kegel  freilich  scheinen  mitunter  vorzukommen.  v.  Diitintf 
berichtet  sogar,  er  habe  solche  Ausnahmen  in  Kleinasien  gar  nicht  selten  gesehen. 
Insperati  konnte  jedoch  nur  22  Beobachtungen  aus  der  Literatur  sammeln. 

Der  Erreger  der  Erbsyphilis  ist  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  der  gleiche  wie  derjenige  der  erworbenen  Syphilis,  also 
die  Spirochaete  pallida.  Man  hat  diese  fast  in  allen  Gebilden  des 
Körpers  angetrofifen,  besonders  reichlich  in  der  Leber,  am  seltensten 
im  Blute.  In  der  Plazenta  war  zwar  Bah  nicht  imstande,  Syphilis- 
spirochäten zu  entdecken , doch  hat  man  sie  auch  in  ihr  ab  und 
zu  nachgewiesen,  und  zwar  besonders  in  ihrem  kindlichen  Teile.  Bei 
syphilitischen  Früchten  kommen  sie  auch  im  Mekonium  vor. 

Hereditäre  Syphilis,  oder  wie  viele  Ärzte  sagen,  angeborene 
oder  kongenitale  Syphilis,  ist  entweder  die  Folge  einer  er- 
worbenen Syphilis  des  Vaters  oder  der  Mutter.  Daß  man  ihren  väter- 
lichen oder  mütterlichen  Ursprung  je  nach  den  beim  Kinde  er- 
krankten Gebilden  zu  erkennen  vermag,  wie  v.  Bärensprung  behauptete, 
hat  sich  als  unrichtig  herausgestellt. 

Wenn  zur  Zeit  der  Zeugung  der  Vater  oder  die  Mutter  an 
primären  oder  sekundären  Erscheinungen  der  Syphilis  leidet,  so  läßt 
sich  mit  Sicherheit  voraussetzen,  daß  das  Kind  an  hereditärer  Syphilis 
erkrankt.  Begreiflicherweise  wird  dies  um  so  eher  der  Fall  sein, 
wenn  beide  Eltern  von  primärer  oder  sekundärer  Syphilis  betroffen 
sind.  Leiden  sie  dagegen  ausschließlich  an  Erscheinungen  von  tertiärer 
Syphilis,  so  pflegen  die  Nachkommen  von  hereditärer  Syphilis  ver- 
schont zu  bleiben,  aber  man  bekommt  es  oft  mit  schwächlichen  und 
atrophischen  Kindern  zu  tun,  welche  späterhin  an  Skrofulöse,  chro- 
nischer Lungentuberkulose  oder  Meningitis  tuberculosa  erkranken 
und  nicht  selten  frühzeitig  zugrunde  gehen.  Da  man  aber  in  manchen 
Gummiknoten  Syphilisspirochäten  nachgewiesen  hat,  so  kann  es  auch 
Vorkommen,  daß  einmal  gegen  die  Regel  tertiäre  Syphilis  doch  noch 
zu  Erbsyphilis  führt. 

Von  manchen  Ärzten  ist  die  Vererbung  der  Syphilis  von  einem  syphilitischen 
Vater  oder,  wie  manche  sagen,  die  paternelle  Heredität,  in  Abredo  gestellt  worden, 
in  jüngster  Zeit  beispielsweise  wieder  von  Matzenaucr.  Es  ist  dies  meiner  Erfahrung 
nach  unrichtig.  Nettmann  hat,  um  die  Vererbung  väterlicherseits  zu  beweisen,  her- 
vorgehoben, daß  manche  Frauen  in  der  ersten  Ehe  mit  einem  syphilitischen  Manne 
verheiratet  sind,  selbst  von  Syphilis  verschont  bleiben,  aber  Kinder  mit  Erbsyphilis 
zur  Welt  bringen.  Sie  gehen  mit  einem  gesunden  Manne  eine  zweite  Ehe  ein  und  be- 
kommen jetzt  nur  gesunde  Kinder.  Es  mußte  also  in  der  ersten  Ehe  die  Erbsyphilis 
vom  Vater  herrühren.  Oder  eine  Frau  wird  von  einem  syphilitischen  Manne  schwanger 
und  gibt  Kindern  mit  Erbsyphilis  das  Leben.  Der  Mann  wird  von  seiner  Syphilis  ge- 
heilt, und  nun  bekommt  die  Frau  nur  gesunde  Kinder. 
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Mit  den  bisher  besprochenen  Bedingungen  sind  die  Möglich- 
keiten noch^  nicht  erschöpft,  unter  welchen  eine  Vererbung  der 
Syphilis  auf  die  Nachkommen  stattfinden  kann.  Mitunter  nämlich  sind 
die  Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  beide  vollkommen  gesund,  aber 
die  Mutter  erwirbt  während  der  Schwangerschaft  Syphilis. 

Nach  Ansicht  vieler  Ärzte  hängt  alsdann  die  Gesundheit  des 
Kindes  wesentlich  von  der  Zeit  ab,  in  welcher  die  Mutter  syphilitisch 
infiziert  wurde,  denn  geschieht  die  syphilitische  Ansteckung  binnen 
der  ersten  fünf  Schwangerschaftsmonate,  so  wird  das  Kind  noch 
nachträglich  von  der  Mutter,  d.  h.  also  durch  das  mütterliche  Blut 
angesteckt,  während  in  den  lefzten  fünf  Monaten  der  Schwanger- 
schaft dem  Kinde  keine  Ansteckungsgefahren  erwachsen  und  es 
gesund  zur  Welt  kommt.  Andere  legen  weniger  auf  die  Zeit  der 
syphilitischen  Infektion  Gewicht  und  behaupten,  daß  nachträglich 
syphilitisch  infizierte  Mütter  bald  gesunden,  bald  syphilitischen 
Kindern  das  Leben  geben.  Übrigens  wird  ein  gesund  geborenes 
Kind  sehr  leicht  erst  während  oder  nach  der  Geburt  syphilitisch  in- 
fiziert, wenn  während  der  Geburt  bei  dem  Durchgänge  durch  die 
Geburtswege  syphilitische  Sekrete  von  den  mütterlichen  Geschlechts- 
teilen in  V unden  des  Kindes  hineingelangen,  oder  wenn  ein  gesundes 
Kind  an  die  Brust  der  Mutter  angelegt  wird  und  vielleicht  Sekret 
breiter  Feigwarzen  an  der  Brustwarze  in  Wunden  an  den  Lippen 
des  Kindes  eindringt. 

Nach  dem  sogenannten  Profeta sehen  Gesetz  freilich  soll  dem 
gesunden  Kinde  einer  syphilitischen  Mutter  eine  Immunität  gegen 
Syphilis  und  syphilitische  Ansteckung  zukommen , doch  halte  ich 
mit  vielen  anderen  Ärzten  dieses  Gesetz  für  unrichtig. 

Auf  dem  Gebiete  der  hereditären  Syphilis  kommen  manche  Überraschungen  und 
Ausnahmen  vor.  So  berichtet  beispielsweise  Grünfeld,  daß  einem  zur  Zeit  der  Zeugung 
syphilitischen  Vater  ein  vollkommen  gesundes  Kind  geboren  wurde,  trotzdem  eine  anti- 
syphilitische Kur  an  der  Mutter  nicht  vorgenommen  worden  war.  Ich  selbst  habe  genau 
dasselbe  bei  einer  zur  Zeit  der  Zeugung  syphilitischen  Frau  gesehen.  Hutchinson  beob- 
achtete, daß  von  Zwillingen  nur  das  eine  Kind  Zeichen  hereditärer  Syphilis  darbot  und 
denselben  erlag,  während  das  andere  vollkommen  gesund  blieb.  Auch  Rivierc,  Harri- 
8on,  Martin,  Lamoncroux,  Eustache  u.  a.  haben  solche  Beobachtungen  beschrieben.  Da- 
mit nicht  zu  verwechseln  sind  Erfahrungen,  wie  deren  eine  Müller  beschrieben  hat. 
Von  weiblichen  Zwillingen  kam  ein  Kind  faultot,  das  andere  gesund  zur  Welt,  letzteres 
bekam  aber  dann  nach  drei  Wochen  Zeichen  von  Syphilis.  Daß  in  manchen  Familien  nur 
die  ältesten  Kinder  an  hereditärer  Syphilis  leiden,  die  jüngeren  dagegen  nicht,  gehört  fast 
zur  Regel , weil  die  hereditäre  Übertragbarkeit  der  Syphilis  um  so  mehr  abnimmt , je 
längere  Zeit  seit  der  Infektion  der  Eltern  verstrichen  ist.  Mitunter  beobachtet  man, 
daß  syphilitische  und  nichtsypbilitische  Kinder  in  einer  Familie  abwechseln  , was  da- 
durch zu  erklären  ist,  daß  sich  Syphilis  meist  nur  zur  Zeit  von  nachweisbaren  Kr- 
scheinnngen  bei  den  Eltern  auf  die  Kinder  überträgt,  so  daß  in  solchen  Zeiten  gesunde 
Kinder  gezeugt  werden,  während  welcher  die  Syphilis  bei  den  Eltern  verborgen  oder 
latent  ist.  Aber  auch  davon  kommen  Ausnahmen  vor.  Kura  und  gut,  die  Syphilis 
zeigt,  wie  in  ihren  Erscheinungen,  so  auch  in  ihren  Übertragungswoisen  die  merkwür- 
digsten Launen  und  anffülligsten  Verschiedenheiten. 

Wenn  hereditäre  Syphilis  von  einer  primären  oder  sekundären 
Syphilis  des  Vaters  abhängt,  kann  es  geschehen,  daß  die  Mutter  ge- 
sund bleibt,  trotzdem  sie  einem  mit  Syphilis  hereditnria  behafteten 
Kinde  das  Leben  gibt,  dann  nämlich,  wenn  eine  "Verletzung  und 
Übertragung  syphilitischen  Sekretes  während  des  Geschlechtsver- 
kehrs nicht  stattfand.  Von  manchen  Ärzten  wird  jedoch  angenommen, 
daß  trotz  alledem  eine  Art  von  Infektion  hei  der  Mutter  statt  hatte, 
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welche  sich  darin  aussprechen  soll,  daß  diese  auffallend  blaß,  matt 
und  elend  und  bei  Übertragung  von  syphilitischem  Sekret  von  dem 
mit  hereditärer  Syphilis  behafteten  Kinde  nicht  mit  Syphilis  an- 
gesteckt wird.  Auch  will  man  die  WassermannsCae  Seroreaktion  ge- 
funden haben.  Man  hat  diese  Beobachtung  als  Colles-Bcaume sches 
Gesetz  bezeichnet,  obschon  sie  nach  Malherbe  bereits  Wallace  be- 
kannt war.  Leider  läßt  sich  aber  die  Richtigkeit  dieses  Gesetzes 
nicht  anerkennen,  denn  es  kann  sehr  wohl  geschehen,  daß , wenn 
beispielsweise  beim  Anlegen  an  eine  wunde  Brustwarze  das  Sekiet 
von  breiten  Kondylomen  auf  den  Lippen  des  Kindes,  in  die  Brust- 
wunde der  Mutter  hineindringt,  doch  noch  nachträglich  die  Mutter 
syphilitisch  angesteckt  wird.  Auch  wird  behauptet,  daß  mitunter 
eine  vom  Vater  her  syphilitische  Frucht  in  der  Gebärmutterhöhle 
die  Mutter  syphilitisch  ansteckt,  was  französische  Arzte  als  Choc 
en  retour  bezeichnet  haben. 

II.  Symptome.  Hereditäre  Syphilis  äußert  sich  häufig  darin, 
daß  die  Früchte  nicht  ausgetragen  werden,  sondern  daß  es  zu 
Abort  oder  Frühgeburt  kommt,  und  daß  die  Früchte  im  faul- 
toten und  mazerierten  Zustande  geboren  werden.  Dabei  sind 
oft  die  Umbilikalgefäße  verdickt,  und  die  Umbilikalvene  findet  sich 
durch  Thromben  verschlossen.  Die  Gefäßwandverdickung  gehört  vor- 
nehmlich den  äußeren  Schichten  der  Gefäßintima  an  und  steht  mit  der 
Endarteriitis  proliferans  s.  obliterans  der  Hirngefäße  auf  gleicher 
Stufe.  Bondi  fand  Verkalkungen  und  Eiterherden  ähnliche  Bildungen 
in  der  Nabelschnur  neben  Ödem  der  Gefäßwände  und  Rundzellen- 
durchsetzung. Laugier  beschrieb  Auflösung  der  IF/mrfowschen  Sülze 
in  der  Nabelschnur.  In  der  Plazenta  bekommt  man  interstitielle 
Bindegewebswucherungen,  Placentitis  interstitialis  (Oedmanson)  ne- 
ben Gummiknoten  und  Verkalkungen  zu  sehen.  Schwab  wies  in  ihr 
ödem,  Blutungen , aus  Blutungen  hervorgehende  weiße  Infarkte, 
Verschluß  vieler  Gefäße , Endo-  und  Periarteriitis , Phlebitis  und 
außerdem  noch  Infiltration  der  Chorionzotten  nach.  Daß  die  Früchte 
absterben,  wenn  ihnen  infolge  von  Verengerung  oder  Verschluß  der 
Umbilikalvene  das  mütterliche  Blut  abgeschnitten  wird,  welches 
ihnen  zu  gleicher  Zeit Respirations-  und  Ernährungsmaterial  zuführt, 
ist  leicht  begreiflich.  Hecker  fand  an  Leber,  Milz,  Nieren  und 
Bauchspeicheldrüse  Gewichtszunahme,  an  der  Thymus  dagegen  Ge- 
wichtsabnahme bei  syphilitischen  Früchten.  Die  inneren  Einge- 
weide zeigten  ausgedehnte  Infiltrationen,  und  fast  regelmäßig  kam 
eine  Osteochondritis  syphilitica  an  den  Epiphysen  vor.  Unter  den 
Eingeweiden  zeigen  namentlich  die  Nieren  sehr  häufig  Rundzellen- 
infiltrationen und  Entwicklungshemmungen  (Hecker,  Karvonen,  Stoerk). 
• Cassel  beschrieb  periadventitielle  Wucherungen  und  zystische  Ent- 
artungen der  Glomeruli  der  Nieren.  Der  Mehrzahl  aller  Aborte 
liegt  hereditäre  Syphilis  zugrunde,  woher  man  sich  für  die  Praxis 
den  wichtigen  Satz  merken  und  ihm  entsprechend  handeln,  d.  h. 
bei  dem  schuldigen  Teile  der  Eltern  eine  antisyphilitische  Kur  vor- 
nehmen muß,  daß  A^erdaeht  auf  hereditäre  Syphilis  besteht,  wenn 
es  wiederholt  zu  Aborten , namentlich  mit  faultoten  Früchten , ge- 
kommen ist.  Derjenige  Arzt,  welcher  hier  richtig  erkennt  und 
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zweckmäßig  eingreift,  kann  der  dauernden  Dankbarkeit  seitens  der 
oft  unglücklichen  Eltern  sicher  sein. 


Albers- Schönberg  wies  unter  32  Müttern , welche  faultote  Fruchte  zur  Welt 
brachten,  bei  24  (75%)  sicher  Syphilis  nach  und  unter  47  sanguinolenten  mazerierten 
faultoten  Früchten  zeigten  39  (83%)  unzweifelhaft  syphilitische  Veränderungen. 

Coutts  gibt  an,  daß  bei  100  Frauen,  welche  mit  syphilitischen  Männern  verhei- 
ratet waren,  563  Schwangerschaften  vorkamen,  bei  denen  es  187mal  (33*2%)  zu  Abort 
und  193mal  (34‘3%)  zum  Tode  der  Neugeborenen  bald  nach  der  Geburt  kam.  Die 
Gesamtsterblichkeit  der  Kinder  betrug  also  380  oder  67  5%.  Bei  100  syphilitischen 
Frauen  fand  Coutts  539  Schwangerschaften.  189  (35%)  endeten  mit  Abort,  und  203mal 
(37‘8%)  trat  der  Tod  der  Neugeborenen  bald  nach  der  Geburt  ein.  Die  Gesamtsterb- 
lichkeit belief  sich  demnach  auf  392  oder  727%. 


Mitunter  kommen  die  Kinder  zwar  lebend  zur  Welt,  sterben 
aber  sehr  bald  unter  Erscheinungen  von  zunehmender  Pädiatrophie. 
Häufig  fallen  sie  gleich  bei  der  Geburt  durch  mangelhafte  Körper- 
entwicklung, blasses,  eingefallenes  Gesicht,  schwache  und  meckernde 
Stimme,  ungewöhnliche  Schlafneigung,  Schwäche  beim  Saugen,  fett- 
arme, lederartige  und  faltige  Haut,  dünne,  glänzende,  wie  glasiert 
aussehende  Haut  auf  Fuß-  und  Handtellern  und  oft  auch  durch 
Erythem  auf  dem  Gesäße  auf.  Bei  der  Leichenöffnung  trifft  man 
syphilitische  Veränderungen  in  inneren  Gebilden  und  namentlich 
Osteochondritis  der  Epiphysenknorpel  an. 

Vielfach  werden  Kinder  regelrecht  geboren  und  bieten  zu- 
nächst eine  gesunde  und  fehlerfreie  Entwicklung  dar.  Aber  nach 
einiger  Zeit  stellen  sich  verdächtige  Zeichen  ein.  welche  ein  erfah- 
rener Arzt  leicht  als  Zeichen  hereditärer  Syphilis  erkennt.  Die 
Kinder  leiden  scheinbar  an  Schnupfen,  Coryza.  Sie  schnüffeln, 
bekommen  schwer  Luft  durch  die  Nase,  müssen  daher  oft  beim 
Saugen  die  Brustwarze  loslassen,  werden  auch  cyanotisch,  da  Neu- 
geborene nicht  verstehen , durch  den  Mund  zu  atmen , und  zeigen 
eitrigen  Nasenausfluß.  Besonders  verdächtig  muß  dies  alles  dann 
erscheinen , wenn  Erkältungen  nicht  vorausgegangen  sind  und  die 
Veränderungen  lange  Zeit  andauern.  Man  hat  es  hier  mit  nichts 
anderem  als  mit  den  Folgen  einer  syphilitischen  Erkrankung  der 
Nasenschleimhaut  zu  tun.  I 

Auch  Einrisse,  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln,  welche 
scheinbar  von  selbst  entstanden  sind  und  einer  zweckmäßigen  Be- 


handlung hartnäckig  Widerstund  leisten,  hängen  oft  mit  hereditärer 
Syphilis  zusammen;  sie  gehen  aus  einem  Zerfalle  breiter  leig- 
warzen  an  den  Mundwinkeln  hervor. 

Sehr  bald  werden  sich  auch  Syphilide  bemerkbar  machen, 
bald  Roseolen , bald  Papeln.  Papeln  nehmen  wie  bei  erworbener 
Syphilis  an  geschützten  und  miteinander  in  Berührung  stehenden 
Hautstellen  hü”fig  die  Eigenschaften  einer  breiten  Feigwarze 
an,  welche  namentlich  oft  um  den  After,  am  Hodensacke,  in  den 
Inguinal  falten,  am  Nabel,  in  den  Achselhöhlen,  in  den  Mundwinkeln, 
hinter  den  Nasenflügeln  und  hinter  den  Ohrmuscheln  zu  finden  sind.l 
Es  kommen  aber  auch  bullöse  und  pustulösc  Syphilide  vor.  Erster« 
sind  unter  dem  Namen  des  Pemphigus  syphiliticus  neonatorum  be*] 
könnt.  Vom  Pemphigus  vulgaris,  welcher  bei  Neugeborenen  eben*, 
falls  vorkommt,  unterscheidet  sich  die  syphilitische  Bonn  dadurch, 
daß  der  Inhalt  der  Blasen  mehr  eitrig-trübe  ist,  und  die  Blnsen-l 
wand  nicht  prall  gespannt,  sondern  häufig  schlaff  gefaltet  und  zer-j 
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knittert  erscheint.  Vor  allem  werden  von  Pemphigus  syphiliticus 
besonders  oft  Hand-  und  Fußteller  betroffen,  so  daß  man,  wenn  sich 
der  Blasenausschlag  nur  auf  diese  beiden  Orte  beschränkt,  von 
vornherein  hereditäre  Syphilis  als  Ursache  anzunehmen  hat. 

Eine  Neigung  zu  Blutungen  auf  Haut  und  Schleimhäuten  ist  mehr  als  Kompli- 
kation denn  als  besondere  Syphilis  hereditaria  ha emorr hagica  aufzufassen. 
In  der  Regel  handelt  es  sich  um  die  Folgen  einer  septischen  Infektion.  Löioenberg 
konnte  aus  dem  Blute  Strepto-,  Staphylo-  und  Diplokokken  gewinnen. 

In  der  Mund-  und  Rachenhöhle  werden  erythematöse,  roseo- 
löse und  kondylomatöse  Veränderungen  beobachtet. 

Sehr  wichtig  und  mitunter  das  einzige  Zeichen  hereditärer  Sy- 
philis ist  die  Osteochondritis  syphilitica,  die  sich  an  den.  Epi- 
physenenden der  Knochen,  am  häufigsten  am  Humeruskopfe  entwickelt 
und  nicht  selten  zu  Epiphysentrennung  führt.  Die  Kinder  halten  das 
betroffene  Glied  unbeweglich,  wie  gelähmt,  woher  der  unzweckmäßige 
Name  Pseudoparalysis  syphilitica,  und  schreien  bei  Berührung 
desselben  vor  Schmerz  auf.  Mitunter  läßt  sich  auch  Krepitation  nach- 
weisen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  ist 
unverändert. 

Bei  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  erkennt  man  eine  Osteochondritis 
syphilitica  daran,  daß  der  Epiphysenknorpel  keinen  geradlinigen , sondern  einen  un- 
regelmäßig zackigen  Verlauf  gegenüber  der  Diaphyse  zeigt  ( Holzknecht  & Kienböck , 

. Thomsen , Reinctch). 

Mit  diesen  Veränderungen  hängen  mitunter  Störungen  im  Knochenwachstum 
zusammen.  So  hat  Wieling  auf  eine  krankhafte  Verlängerung  der  Tibia  hinge- 
wiesen, welcher  die  Fibula  nicht  folgt,  so  daß  sich  die  Tibia  säbelartig  verkrümmt. 

Mitunter  fallen  einzelne  Knochen  durch  ungewöhnliche  Verdickungen  aut. 

Sehr  oft  erkrankt  infolge  von  hereditärer  Syphilis  das  Auge. 
Besonders  häufig  entwickelt  sich  eine  Keratitis  parenchyma- 
tosa,  bei  welcher  Wicherkiewicz  eine  Keratitis  syphilitica  nodosa 
und  eine  Keratitis  marginalis  partialis  unterscheiden  will.  Auch 
Keratomalacia  ist  beobachtet  worden.  Stephenson  wies  in  den 
erweichten  Stellen  Syphilisspirochäten  nach. 

Nicht  selten  entwickelt  sich  einige  Monate  nach  der  Geburt  Iritis. 
Mehrfach  sind  Glaskörpertrübungen  und  Chorioiditis  disseminata 
beschrieben  worden.  Oft  bilden  sich  Veränderungen  an  der  Netzhaut  aus. 
Hirschberg  beschrieb  rote  Flecken  in  der  Netzhaut,  welche  allmählich  weiße 
Farbe  annabmen.  Antonelli  fand  grauliche  Verfärbung  der  Optikuspapille. 
Sidler  sah  vier  verschiedene  Formen  von  Retinitis  auftreten,  und  zwar  eine 
feinfleckige  Sprenkelung  des  Fundus  neben  punktförmiger  Pigmentierung, 
eine  grobfleckige  Veränderung  mit  pigmentierten,  weniger  bellen  Herden, 
eine  grobfleckige  Zeichnung  mit  Überwiegen  heller  Herde  und  Übergangs- 
formen zu  Retinitis  pigmentosa  mit  Lichtsinnsstörungen  und  Einschränkung 
des  Gesichtsfeldes.  Außerdem  kommen  auch  noch  Mischformen  der  aufge- 
zählten Arten  vor.  Strzeminski  beschrieb  Neuritis  optica.  Nach  Antonelli 
hängen  auch  einseitiger  Strabismus  und  monokuläre  Myopie  mit 
hereditärer  Syphilis  zusammen. 

Außer  dem  Auge  leidet  infolge  von  hereditärer  Syphilis  nicht  selten 
auch  das  Ohr.  Dreyfuß  will  bei  40%  aller  hereditär  Syphilitischen  Ohren- 
krankheiten gefunden  haben,  wie  Mittelohrkatarrh,  Otitis  media  purulenta 
und  Labyrinthveränderungen  mit  Taubheit,  die  durch  eine  antisyphilitische 
Behandlung  zu  bessern  und  mitunter  sogar  zu  heilen  sind. 

Eichhorat,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Aufi.  IV. 
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Ein  Primäraffekt  also  ein  harter  Schanker,  kommt  bei 
hereditärer  Syphilis  nicht  vor. 

Wie  bei  akquirierter,  so  kann  auch  bei  hereditärer  Syphilis 
die  Krankheit  mit  sekundären  Erscheinungen  beendet  sein  Häufir; 
aber  treten  tertiäre  Erscheinungen  auf.  Manche  Kinder  kommen 
mit  solchen  bereits  auf  die  Welt.  Bei  anderen  bilden  sie  sich  erst 
einige  Zeit  nach  der  Geburt  aus,  oder  sie  stellen  sich  erst  zur  Zeit 
der  zweiten  Dentition , also  im  siebenten  Lebensjahre , oder  der 
Pubertät  ein.  Gummiknoten  werden  in  den  allerverschiedensten  Ge- 
bilden beobachtet. 

Nicht  selten  treten  sie  in  der  Haut  auf  und  führen  hier  zu 
weit  um  sich  greifenden  und  in  die  Tiefe  dringenden  Geschwüren. 


Fig.  212. 


Gummntöse  II n u tgesch wäre  auf  der  rechten  Brustkorbseite  infolge  von  hereditärer 
Syphilis  bei  einem  3 wöchentlichen  Mädchen. 

Nach  einer  Photographie.  (Kigcno  Ileobachtung.  Züricher  Klinik.) 


denen  oft  Rupiabildung  vorausgeht.  So  gibt  Fig.  212  eine  ausge- 
dehnte gummatüse  Verschwärung  der  Haut  auf  der  rechten  Brust- 
korbseite bei  einem  3wöchentliehen  Kinde  mit  hereditärer  Syphilis 
wieder. 

Nicht  selten  werden  die  Knochen  von  tertiärer  hereditärer 
Syphilis  betroffen,  welche  vielfach  zu  weitgehender  Zerstörung  durch 
Karies  führt. 

Mitunter  bilden  sich  Auftreibungen  der  Phalangen,  besonders 
der  Grundphalangen  aus;  es  kommt  zu  Phalangitis  syphilitica 
bered  itaria.  Jlorhfdvf/cr  wies  auf  dem  Püntgenbilde  dabei  eine  rare- 
fizicrende  Ostitis  nach.  Mitunter  beteiligen  sich  auch  die  Weichteile 
an  der  Fingerknochenentzündung;  es  bildet  sich  eine  Dactylitis 
syphilitica  he  red  itaria. 
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Zuweilen  stoßen  sich  infolge  von  Paronychia  syphilitica 
einzelne  Nägel  ab.  Heller  wies  im  Nagelbette  mikroskopisch  entzünd- 
liche Veränderungen  nach , namentlich  Hyperämie  und  Rundzellen- 
herde in  der  Nähe  der  Blutgefäße. 

Oft  führt  hereditäre  Syphilis  zu  Gelenkerkrankungen, 
namentlich  zu  Gelenkschwellungen.  Derartige  Kinder  leiden  nicht 
selten  gleichzeitig  auch  noch  an  Keratitis  parenchymatosa.  v.  Hippel 
fand,  daß  unter  77  Kranken  mit  Keratitis  parenchymatosa  43  (55’8%) 
auch  noch  Gelenkerkrankungen  darboten.  In  der  Regel  war  die 
Keratitis  den  Gelenkerkrankungen  vorausgegangen.  Am  häufigsten 
handelt  es  sich  um  doppelseitige  Kniegelenbsergüsse. 

Das  klinische  Bild  der  tertiären  hereditären  Syphilis  weicht 
'im  wesentlichen  kaum  von  demjenigen  der  erworbenen  tertiären 
Syphilis  ab.  Sehr  häufig  bilden  sich  ausgedehnte  Zerstörungen  an 
der  Nase,  am  harten  Gaumen  und  Nasenrachenraum  aus,  die 


Fig.  213. 


Hatchinsonsche  Zähne  bei  einem  19jährigen  Knaben  mit  hereditärer  Syphilis. 
(Eigene  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 


zu  Einsinken  des  Nasenrückens,  regelwidrigen  Verbindungen  zwischen 
beiden  Nasengängen  oder  zwischen  Nasen-  und  Mundhöhle  infolge 
von  Durchlöcherung  des  harten  Gaumens  und  zu  Verwachsungen 
führen. 

Hervorgehoben  zu  werden  verdienen  eigentümliche  Wachs- 
t umsstörungen  der  Zähne,  auf  welche  zuerst  Hutchinson  auf- 
merksam gemacht  hat,  so  daß  man  auch  von  Hutchinsonschen  Zähnen 
sp lechen  hört.  Sie  sollen  die  Folge  einer  durch  Syphilis  hervor- 
gerufenen ^Stomatitis  sein  und  noch  in  späteren  Jahren  vorausge- 
gangene Erbsyphilis  beweisen. 

Die  Wachstumsstörungen  betreffen  die  beiden  bleibenden 
inneren  oberen  Schneidezähne,  welche  mit  ihren  einander  zuge- 
’ehrten  seitlichen  Rändern  nicht  parallel  verlaufen,  sondern  gegen- 
einander konvergieren  oder  seltener  voneinander  divergieren  (vergl. 

-^aßei  erscheint  ihr  unterer  Rand  gezähnelt  und  bricht  all- 
mählich aus,  woraus  eine  tiefe  halbmondförmige  Einkerbung  hervor- 
geht. Außerdem  bleiben  diese  beiden  Schneidezähne  gegenüber  den 
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Nachbarn  an  Längenwachstum  vielfach  zurück.  In  Deutschland  hat 
man  sich  jedoch  den  Angaben  von  Hutchinson  gegenüber  sehr  zweifelnd 
und  ungläubig  verhalten.  Auch  Blanc  bestreitet  die  syphilitische  Ent- 
stehung  der  Hutchinsonschen  Zähne,  denn  er  sah  sie  auch  bei  Nicht- 
syphilitischen  und  erklärt  sie  als  Folge  allgemeiner  Ernährungs- 
störungen. 

Hereditäre  Syphilis  ist  ähnlich  wie  akquirierte  nicht  selten 
Ursache  für  Schwund  der  Papillae  circumvallatae  linguae  und 
glatte  Atrophie  des  Zungengrundes.  Skladny  wies  unter 
20  Kranken  mit  glatter  Zungenatrophie  bei  20  (76'9%)  hereditäre 
Syphilis  nach. 

Mitunter  bildet  sich  gummöse  Kehlkopfssyphilis  aus, 
welche  manchmal  zu  hochgradiger  Kehlkopfsverengerung  führt. 

Auch  in  der  Trachea  und  in  den  Bronchien  hat  man  ähnliche 
Veränderungen  angetroffen.  Nicht  immer  leicht  ist  es,  derartige 
Dinge  von  tuberkulösen  Erkrankungen  zu  unterscheiden,  es  sei  denn, 
daß  man  in  den  Sekreten  Tuberkelbazillen  nachzuweisen  vermag 
oder  nach  Injektionen  mit  Kochs  Tuberkulin  allgemeine  und  ört- 
liche Reaktionserscheinungen  beobachtet.  In  der  Lunge  kann  es 
außer  zu  Gummiknotenbildung  auch  noch  zu  ausgedehnten  Infiltraten 
kommen , welchen  anatomisch  das  Bild  der  weißen  Pneumonie 
entspricht. 

Nach  Bouveret  soll  häufig  Mitralstenose  bei  hereditärer  Syphilis  Vorkommen, 
meist  als  Folge  von  Mißbildungen.  Zuweilen  entwickeln  sich  in  peripherischen  Ar- 
terien endarteriitische  Veränderungen.  Schiff  sah  diese  schon  bei  einem  zweijährigen 
Kinde  zu  symmetrischer  Gangrän  führen.  Manche  Kinder  erkranken  an  akuter  hämor- 
rhagischer Nephritis. 

Syphilitische  Veränderungen  in  der  Leber  rufen  mitunter 
ungewöhnliche  Krankheitsbilder  hervor,  z.  B.  einen  ursächlich 
unklaren  Aszites,  als  dessen  Ursache  häufig  erst  die  Leichen- 
öffnung schwere  Veränderungen  in  der  Leber  oder  im  Pfortader- 
kreislaufe aufdeckt,  chronischen  Ikterus,  vor  allem  Lebervergrößerung. 

Tertiäre  hereditäre  Syphilis  am  Gehirn  und  Rückenmark 
und  ihren  Häuten  gibt  nicht  selten  zu  zerebralen  Hemiplegien  und 
chronischer  Myelomeningitis  syphilitica  Veranlassung.  Auch  spastische 
Spinalparalyse,  hereditäre  Ataxie  und  Poliomyelitis  anterior  sind 
beobachtet  worden.  I’ctcrs  beschrieb  infolge  von  RückenmarkssyphilU 
eigentümliche  Lähmungen  eines  Armes  oder  beider  Arme  mit 
„Flossenstellung“  der  Arme,  die  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten 
auftreten.  Die  Unterarme  sind  dabei  so  stark  proniert,  daß  die  Hand- 
rücken nach  innen  und  die  Handteller  nach  außen  zu  stehen  kommen. 

Während  sich  Haut-  und  Schleimhautveränderungen  ausbilden, 
kommen  die  Kinder  häufig  mehr  und  mehr  von  Kräften.  Sie  ver- 
lieren die  gesunde  Hautfarbe;  es  tritt  Haarausfall  ein;  Muskeln  und 
Fettpolster  schwinden;  der  Appetit  wird  geringer;  es  kommt  zu 
Erbrechen  und  Durchfall  und  schließlich  tritt  der  Tod  unter  zu- 
nehmendem Kräfteverfall  ein. 

Kommen  Kinder  mit  hereditärer  Syphilis  mit  dem  Leben  davon, 
so  bleiben  sie  häufig  im  Körperwachstumc  zurück  und  zeigen  mang« 
haft  entwickelte  Geschlechtswerkzeuge  und  Brüste,  und  hohe, 
schwache  Stimme.  Man  spricht  dann  wohl  auch  von  Infantilisroul 
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h e r e d o s y p li  1 1 i 1 i c u s.  Nach  Rauchbury  soll  der  Intantilismus  mit 
Veränderungen  der  Schilddrüse  Zusammenhängen. 

Loos  wies  im  Blute  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  und  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  und  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  nach,  während  Escherich 
progressive  perniziöse  Anämie  und  Hochsinger  paroxysmale  Hämoglobin- 
urie nach  hereditärer ' Syphilis  beobachteten. 

Wie  bereits  erwähnt,  bilden  sich  sehr  häufig  syphilitische 
Haut-  und  Schleimhautveränderungen  erst  einige  Zeit  nach  der 
Geburt  aus,  nur  ausnahmsweise  bereits  binnen  der  beiden  ersten 
Lebenswochen,  in  der  Regel  zwischen  der  vierten  bis  achten  Woche. 
Jenseits  des  dritten  Lebensmonates  kommen  syphilitische  Zeichen  viel 
seltener  vor.  Sind  Kinder  sechs  Monate  lang  vollkommen  gesund 
geblieben,  so  hat  man  Grund,  die  vielfach  ängstlichen  und  von 
Gewissensbissen  gequälten  Eltern  zu  beruhigen  und  ihnen  den  Trost 
zu  geben  , daß  nach  menschlicher  Berechnung  ein  Ausbruch  here- 
ditärer Syphilis  nicht  mehr  zu  befürchten  ist. 

Freilich  nehmen  manche  Ärzte  eine  Syphilis  hereditaria 
tarda  an.  Sie  wollen  darunter  Beobachtungen  verstanden  wissen, 
in  welchen  Kinder  bis  zur  Pubertät  gesund  blieben  und  erst  im 
14. — löten  Lebensjahre  an  Erscheinungen  von  hereditärer  Syphilis 
erkrankten.  Für  Frauen  behauptet  man  sogar,  daß  sich  erst  zur 
Zeit  der  Schwangerschaft  die  ersten  Erscheinungen  von  hereditärer 
Syphilis  bei  ihnen  bemerkbar  machen  könnten.  Das  Vorkommen 
einer  Syphilis  hereditaria  tarda  ist  mehr  als  zweifelhaft,  denn  ein- 
mal scheint  es  sich  in  den  als  Syphilis  hereditaria  tarda  beschrie- 
benen Erkrankungen  nicht  einmal  immer  um  syphilitische,  sondern 
häufig  um  tuberkulöse  Veränderungen  gehandelt  zu  haben  , außer- 
dem läßt  sich  nur  ausnahmsweise  mit  Sicherheit  behaupten,  daß  man 
nicht  sekundär  heredosyphilitische  Erscheinungen  in  frühester  Jugend 
übersehen  habe  und  erst  die  tertiären  im  späteren  Alter  zur  Be- 
handlung bekam. 

Verlauf  und  Dauer  der  hereditären  Syphilis  zeigen  unbe- 
rechenbare A7erschiedenheiten.  Manche  Kranke  machen  Zeit  des 
Lebens  immer  und  immer  wieder  Rückfälle  durch,  und  andere  werden 
schon  in  frühster  Kindheit  dauernd  geheilt. 

Man  hat  vielfach  die  Frage  erwogen,  ob  das  Überstehen  einer 
hereditären  Syphilis  vor  erworbener  Syphilis  schützt.  Manche  be- 
haupten ja!  und  andere  nein!  Regel  ist  es  jedenfalls,  daß  ein  solcher 
Schutz  besteht;  wenn  aber  die  hereditäre  Syphilis  vollkommen 
geheilt  ist,  liegt  kein  Grund  vor,  weshalb  nicht  bei  geeigneter  Ge- 
legenheit auch  noch  erworbene  Syphilis  ausbrechen  sollte. 

Wie  zu  erworbener,  so  gesellen  sich  auch  zu  hereditärer  Sy- 
philis mitunter  para-  oder  besser  metasyphilitische  Verände- 
rungen hinzu,  von  welchen  namentlich  Gehirn  und  Rückenmark 
betroffen  zu  werden  pflegen.  So  hat  man  mitunter  progressive 
Irrenparalyse  bei  heredosyphilitischen  Kindern  beobachtet  (Huus- 
halter,  liaymond).  Auch  Tabes  dorsalis  ist  mehrfach  beschrieben 
worden  (Fournier,  B.  Remak , BartheUmy) . 

Als  Nachkrankheiten  hereditärer  Syphilis  sind  chro- 
nische interstitielle  Nephritis,  Amyloidniere,  Leukämie 
(F/esch)  und  Ichthyose  (Fournier)  beschrieben  worden. 
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Nicht  immer  rächt  sich  Syphilis  der  Eltern  an  den  Kindern 
wieder  durch  Syphilis.  Manche  Kinder  fallen  nur  durch  zurückbleibende 
Körperentwicklung,  Infantilismus,  auf.  Oft  leiden  die  Kinder  sy- 
philitischer Eltern  an  chronischem  Hydrokephalus,  zerebraler 
Kinderlähmung  (König),  Chorea  St.  Yiti,  Epilepsie  oder 
Idiotismus.  Nicht  selten  fallen  sie  der  Tuberkulose  zum  Opfer. 

111.  Anatomische  Veränderungen.  Den  anatomischen  Verände- 
rungen kommt  häufig  für  die  Erkennung  hereditärer  Syphilis  große 
Bedeutung  zu,  namentlich  dann,  wenn  von  den  Eltern  eine  voraus- 
gegangene syphilitische  Ansteckung  in  Abrede  gestellt  wird. 

Besonders  diagnostisch  wertvoll  sind  gewisse  Erkrankungen  an 
den  Epiphysenenden  der  Knochen  und  an  den  Rippenknorpelenden, 
Osteochondritis  syphilitica,  Dinge,  welche  sich  fast  regelmäßig 
ausbilden  und  mitunter  das  einzige  Zeichen  hereditärer  Syphilis 
bilden.  Man  findet  an  der  Epiphysengrenze  den  der  Diaphyse  zu- 
nächst gelegenen  Teil  des  Epiphysenknorpels,  die  Zone  der  vor- 
läufigen Kalkinfiltration,  stark  gewuchert.  Außerdem  grenzt  er  sich 
nicht  gegen  den  diaphysären  Abschnitt  geradlinig  ab,  sondern  greift 
vielfach  mit  Zacken  und  Fortsätzen  in  ihn  über.  Späterhin  kann 
es  zwischen  ihm  und  der  Diaphyse  zur  Bildung  eines  Granulationsge- 
webes kommen,  welches  zu  Zerfall  neigt,  so  daß  sich  nicht  selten 
von  selbst  Epiphyse  und  Diaphyse  voneinander  lösen  und  Krepitation 
zu  fühlen  ist.  Übrigens  können  Epiphysentrennungen  auch  ausheilen. 

Nach  Untersuchungen  von  B.  M.  Schmidt  handelt  es  sich  bei  Osteochondritis 
syphilitica  um  die  Bildung  eines  Granulationsgewebes  zwischen  Epiphyse  und  Dia- 
physe, welches  von  den  Knorpelkanälchen  herstammt.  Es  ist  in  hohem  Grade  zu 
Verkäsung  und  Erweichung  geneigt  und  fuhrt  dadurch  zur  Epiphysenlösung.  In  dem 
Granulationsgewebe  wurde  Spirochaete  pallida  sehr  zahlreich  nachge wiesen  (Bub). 

An  der  Schilddrüse  wies  Perrando  häufig  Vergrößerung  durch  ßindegewebs- 
wuchernng  und  Hyperplasie  des  Drüsengewebes  nach.  Auch  Granulome  und  Gefaßver- 
änderungen  kommen  vor.  Bestellt  Inf'antilismns,  dann  soll  die  Schilddrüse  atrophisch  sein. 

Von  französischen  Ärzten,  namentlich  von  Dubois,  wurde  großes 
Gewicht  auf  das  Vorkommen  von  Abszessen  in  der  Thymusdrüse 
gelegt,  welche  allein  schon  für  die  Diagnose  der  hereditären  Syphilis 
ausreichen  sollten,  doch  hat  sich  dies  nicht  in  vollem  Maße  bestätigt, 
abgesehen  davon,  daß  Virchow  nicht  ohne  Grund  den  Verdacht  aus- 
gesprochen hat,  es  möchte  oft  genug  Thymussaft  für  Eiter  gehalten 
worden  sein.  Schlesinger  erklärt  größere  Blutungen  in  der  Thymus- 
drüse als  für  hereditäre  Syphilis  bezeichnend.  Daneben  traf  er  Ne- 
kroseherde an,  die  leicht  mit  Eiterherden  zu  verwechseln  sind. 

In  den  serösen  Höhlen  haben  sich  namentlich  bei  faultoten 
und  mazerierten  Früchten  nicht  selten  blutige  Ergüsse  ange- 
sammelt. Auch  fallen  häufig  sehnen*  und  narbenartige  Verdickungen. 
Schrumpfungen,  Mißstaltungen  und  Verwachsungen  an  den  serösen 
Häuten  auf. 

ln  den  inneren  Eingeweiden  kommen  namentlich  Gummiknoten 
und  gummatöse  Infiltrate,  häufig  auch  beide  nebeneinander  vor. 
Gummatöse  Infiltrate  sind  noch  häufiger  als  Gummiknoten  anzu- 
treffen (Herbringer).  Besonders  oft  erkranken  Dunge  und  Debet*. 

In  den  Dungen  finden  sich  bald  Gummata,  bald  interstitielle 
oder  auch  intraalveoläre  Veränderungen.  Die  letzteren  hat  man  wegen 
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Ihrer  grauen  oder  weißen  Farbe  auch  weiße  Lungenhepatisation  ge- 
nannt. Lorain  und  Eobin  bezeichneten  sie  als  Epitheliom.  In  den 
Krankheitsherden  wurden  zahlreiche  Syphilisspirochäten  gefunden. 

An  den  Ganglien  des  Herzens  fand  Vinogradoiv  Bindegewebswucherung,  Kund- 
zelleninfiltration und  Entartung  und  Schwund  der  Ganglienzellen. 

In  den  Blutgefäßen  wies  Bruhns  Kundzellenherde  in  der  Adventitia  und  in 
den  äußeren  Schichten  der  Media  nach,  also  Veränderungen , wie  sie  von  Chiari  auch 
bei  erworbener  Syphilis  beschrieben  wurden. 

An  der  Leber  kommen  perihepati tische , interstitielle  und 
gummöse  Veränderungen  vor,  genau  so,  wie  bei  erworbener  Syphilis. 
Oppenheim  und  Lonieer  machten  bei  heredosyphilitischer  Leberzirrhose 
auf  das  Vorkommen  von  Riesenzellen  aufmerksam.  Meist  lassen  sich 
in  der  Leber  zahlreiche  Syphilisspirochäten  finden.  Auf  der  Mukosa 
und  Submukosa  des  Magens  konnte  Bittner  bei  drei  Kranken  Gum- 
mata  nachweisen. 

Die  Milz  ist  häufig  vergrößert  und  enthält  vielfach  Syphilis- 
spirochäten. 

Am  Pankreas  beschrieb  Birch-Hir  Sehfeld  interstitielle  Binde- 
gewebswucherung. 

Gleiche  Veränderungen  beobachtete  Förster  auch  an  den  Peyer- 
schen  Lymphdriisenhaufen  des  Darmes. 

In  der  Rinde  der  Nebennieren  finden  sich  nicht  selten  mehr- 
fache kleine  käsige  Gummata. 

Auch  die  Nieren  können  Gummiknoten  enthalten;  daneben 
kommen  Bindegewebswucherungen  und  mitunter  auch  Zystenbildungen 
in  ihnen  vor. 

In  den  Hoden  haben  sich  häufig  Gummiknoten  oder  gumma- 
töse  Infiltrate  gebildet. 

An  den  Schädelknochen  werden  häufig  entzündliche  und 
nekrotische  Veränderungen  beobachtet,  an  den  Meningen  entzünd- 
liche Verdickungen  und  gummöse  Neubildungen.  Eine  Encephalitis 
congenita  kommt  jedenfalls  nicht  in  der  Häufigkeit  vor,  wie  dies 
Angaben  von  Virchow  über  das  Auftreten  von  Körnchenzellen  im 
Gehirne  von  Neugeborenen  vermuten  ließen,  denn  Jastrowitz  zeigte, 
"daß  Körnchenbildungen  im  Gehirne  auch  gesunder  Neugeborenen  an- 
zutreffen  sind  und  mit  der  Markscheidenbildung  Zusammenhängen. 

Diagnose.  Die  Erkennung  hereditärer  Syphilis  ist  in  vielen 
ä len  leicht.  Die  Aufmerksamkeit  muß  auf  diese  Krankheit  bereits 
dann  hingelenkt  werden,  wenn  sich  Aborte,  Frühgeburten  und 
frühzeitiges  Hinsterben  der  Kinder  durch  Pädiatrophie  in 
einer  hamilie  wiederholen. 

Bei  lebend  Geborenen  müssen  hartnäckiger  Schnupfen 
verbunden  mit  eitrigem  Nasenausflusse  und  Rhagaden  in  den 
Mundwinkeln,  Veranlassung  abgeben,  Kinder  genau  auf  syphili- 
tische Zeichen  zu  untersuchen. 

Von  sehr  großem  diagnostischen  Wert  ist  der  Nachweis  einer 
Osteochondritis  syphilitica,  zu  deren  Erkennung  häufig  Durch- 
leuchtung- mit  Röntgenstrahlen  von  großem  Werte  ist. 

Ott  besteht  die  Gefahr,  allein  nach  dem  klinischen  Bilde  hereditär- 
syphilitische  Veränderungen  mit  tuberkulösen  Erkrankungen 
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zu  verwechseln,  doch  ist  Tuberkulose  auszuschließen,  wenn  die  Tuber- 
kulinprobe negativ  ausfallt.  Für  das  Bestehen  hereditärer  Syphilis 
würden  dagegen  das  Vorhandensein  der  Spirochaete  pallida  und 
die  JFussmwaMwsche  Blutserumreaktion  sprechen.  Auch  hoher 
Eiweißgehalt  und  Lymphozytose  der  durch  Lumbalpunktion  ge- 
wonnenen Zerebrospinalflüssigkeit  ist  zum  mindesten  ein  sehr 
verdächtiges  Zeichen.  Tobler  wies  unter  14  Kindern  mit  Erbsyphilis 
bei  12  (85-7%)  einen  ungewöhnlich  großen  Gehalt  an  Lymphozyten 
in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nach. 

Um  vorausgegangene  hereditäre  Syphilis  noch  in  späteren 
Jahren  zu  erkennen,  hat  Hutchinson  auf  drei  Veränderungen  auf- 
merksam gemacht,  nämlich  auf  die  früher  erwähnte  eigentümliche 
Verbildung  der  beiden  oberen  inneren  bleibenden  Schneidezähne,  auf 
die  Keratitis  parenchymatosa  und  auf  Taubheit  infolge  von  Labyrinth- 
veränderungen. Man  hat  diese  drei  Symptome  auch  Hutchinson- 
sche  Trias  genannt,  doch  kann  jedes  dieser  Symptome  auch  unab- 
hängig von  Syphilis  Vorkommen,  obschon  Syphilis  die  häufigste  Ur- 
sache ist.  Mitunter  weisen  radiäre  Falten  und  Narben  um  die  Mund- 
winkel und  Nasenflügel  auf  überstandene  Erbsyphilis  hin. 

Obernate  konnte  unter  27  Kindern  mit  Hutchinsonschen  Zähnen  24nial  (88  9°  0) 
sicher  hereditäre  Syphilis  nachweisen.  Unter  öl  Kindern  mit  Erbsyphilis  zeigten  27 
(44'2°/0)  Keratitis  parenchymatosa,  20  (31'8°/0)  Hutchinson  sehe  Zähne,  13  (21'3%) 
Periostitis  syphilitica  tibialis,  12  (19’9°/0)  Chorioiditis  syphilitica,  4 (6'6°/0)  Taubheit 
und  nur  2 (3‘2 %)  die  Hutchinsonache  Trias.  j 

V.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  hereditärer  Syphilis  immer 
ernst.  Viele  der  Erkrankten  sterben  unter  zunehmender  Pädiatrophie, 
andere  tragen  später  durch  tertiäre  Veränderungen  schwere  Verun- 
staltungen oder  bleibende  Störungen  der  Sinnesorgane  oder  anderer 
Gebilde  davon.  Besonders  ernst,  fast  immer  ungünstig,  stehen  die 
Dinge  dann,  wenn  Säuglinge  nicht  mit  Muttermilch,  sondern  aus 
irgend  einem  Grunde  künstlich  aufgefüttert  werden,  da  dann  leicht 
Durchfall  und  Kräfteverfall  auftreten. 


VI.  Therapie.  Gegen  hereditäre  Syphilis  gebe  man  Neuge- 
borenen und  Säuglingen  innerlich  Kalomel  und  wasche  nach  jedes- 
maliger Nahrungseinnahme  die  Mundhöhle  mit  einem  reinen,  weichen 
Leinwandläppchen  aus,  welches  man  in  eine  Lösung  von  Kalium 
ehloricum  (5*0:200*0)  getaucht  hat: 


Rp.  Ifydraryyrl  r/iforati  O’Ol. 
SacchaH  0’3. 

M.  f.  ]).  il.  t.  d.  Nr.  X. 
ns.  3 mal  tdulich  / Hufvrr 
nach  drm  Essen. 


Wenn  30  Kalomel  pul  ver  verbraucht  sind,  mache  man  eine 
Pause  von  4 — 6 Wochen  und  wiederhole  dann  die  Kur. 

Außerdem  bade  man  die  Kinder  täglich  in  Wasser  von  35®  C,  m 
welchem  man  Sublimat,  Hydrargyrum  bichloratum  (30)  aufgelost 
hat  Zum  Bade  muß  eine  Hohswnnne  benutzt  werden,  denn  in  einer 
Metallwanne  würden  sich  leicht  chemische  Zersetzungen  bilden.  Auch 
ist  daraufzu  halten,  daß  nichts  von  dem  Badewasser  in  die.  Augen 
spritzt,  um  Ätzungen  zu  vermeiden,  oder  in  die  Mundhöhle  gelangt, 
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damit  keine  Vergiftung  erfolgt.  Etwaige  breite  Kondylome  auf  der 
äußeren  Haut  wären  mit  Hydrargyrum  chloratum  dünn  zu  be- 


streuen und  mit  Watte  zu  bedecken. 

Für  eine  Einreibungskur  mit  Unguentum  Hydrargyri 
cinereum  ist  die  Haut  von  Kindern  unter  5 Jahren  meist  zu  emp- 
findlich, und  das  Gleiche  gilt  von  Quecksilbereinspritzungen. 
Dagegen  ließe  sich  der  Mercolintschurz  von  Blaschko  versuchen. 

° 'Gegen  tertiäre  Erscheinungen  empfiehlt  sich  innei’lich  Jod- 
kalium oder  Jodeisen: 


Ep.  Sirupi  ferri  jodati, 

Sirupi  simplids  aa.  ÖO'O. 

MDS.  3-rnal  täglich  10  cm * zu  nehmen. 

Gegen  geschwürige  Veränderungen  verordne  man  Quecksilberpflaster 
oder  Bepuderungen  mit  Jodoform  und  bei  Verschwärungen  auf  den 
Schleimhäuten  Pinselungen  mit  Jod-Jodkaliumglyzerin: 

Rp.  Jodi  pum  O’l 
Kalii  jodati  l'O 
Glyzevini  10'  O. 

M DS.  Äußert i eh . 


Sehr  große  Bedeutung  kommt  der  Prophylaxe  bei  hereditärer 
Syphilis  zu,  denn  mehr  als  bei  irgend  einer  anderen  Krankheit  kann 
der  Arzt  durch  richtiges  Erkennen  und  zweckmäßiges  Eingreifen 
bedrückten  Familien  Glück  und  Seelenfrieden  bringen.  Man  muß 
hierbei  sehr  verschiedene  Dinge  berücksichtigen. 

Personen,  welche  eine  syphilitische  Ansteckung  durchgemacht 
haben,  sollen  nicht  früher  als  vor  Ablauf  von  3 Jahren  , jedenfalls 
auch  dann  nur  eine  Ehe  eingehen , wenn  sie  mindestens  sechs 
Monate  lang  von  Rückfällen  verschont  geblieben  sind.  Sie  sollen  in 
der  Ehe  immer  auf  Rückfallserscheinungen  achten  und  namentlich 
in  solchen  Zeiten  Geschlechtsverkehr  meiden,  in  welchen  syphilitische 
Zeichen  an  ihnen  nachweisbar  sind. 

Sollten  sich  ti’otz  Fehlens  von  offenbaren  syphilitischen  Ver- 
änderungen dennoch  mehrfache  Aborte  in  der  Ehe  ereignet  haben, 
so  muß  der  kranke  Teil,  meist  der  Ehemann,  eine  gründliche  anti- 
syphilitische  Kur  durchmachen,  da  dann  offenbar  noch  syphilitische 
Einflüsse  im  Spiele  sind. 

Wird  eine  schwangere  Frau  auf  irgend  eine  Weise  syphilitisch 
angesteckt,  so  muß  bereits  während  der  Schwangerschaft  eine  anti- 
syphilitische Kur  eingeleitet  werden.  Es  soll  dies  auch  dann  ge- 
schehen, wenn  die  Ansteckung  erst  in  der  zweiten  Schwangerschafts- 
hälfte erfolgt  ist  und  zu  erwarten  steht,  daß  ein  gesundes  Kind 
geboren  wird,  denn  es  wäre  sonst  die  Möglichkeit  gegeben,  daß  das 
Kind  noch  nach  der  Geburt  oder  gar  während  derselben  syphilitisch 
angesteckt  wird.  Für  am  zweckmäßigsten  halte  ich  eine  Einreibungs- 
kur mit  Quecksilbersalbe. 

Biclii  und  Vömcr  haben  die  Einführung  von  Globuli  vaginales  empfohlen, 
die  ans  l'O  Unguentum  Hydrargyri  cinereum  und  l'O—  2 0 Butyrum  Cacao  bestehen. 

Bei  Besprechung  der  Ätiologie  wurde  erwähnt,  daß  es  sich  er- 
eignen kann  , daß  eine  gesunde  Mutter  ein  syphilitisches  Kind  ge- 
bärt. Es  wird  sich  alsdann  fragen , ob  man  einer  solchen  Mutter 
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raten  soll,  ihr  Kind  an  die  Brust  zu  legen  und  sich  dadurch  der 
Gefahr  einer  syphilitischen  Ansteckung  durch  ihr  Kind  auszu- 
setzen, denn  die  Behauptung,  daß  ein  solches  Kind  seine  gesund 
gebliebene  Mutter  niemals  anstecke , ist  unrichtig.  Nun  würde 
freilich  künstliche  Ernährung  des  Kindes  eine  Aushilfe  abgeben 
wenn  man  nicht  dabei  sehr  bald  Durchfall  und  Pädiatrophie  mit 
tödlichem  Ausgange  befürchten  müßte.  Unter  solchen  Umständen 
wird  nichts  anderes  übrig  bleiben,  als  der  Mutter  die  volle  Wahr- 
heit zu  sagen,  mag  sie  dann  selbst  darüber  entscheiden,  ob  sie  sich 
der  Ansteckungsgefahr  aussetzen  oder  ihr  Kind  bei  künstlicher  Er- 
nährung dem  fast  sicheren  Tode  opfern  will.  Selbstverständlich  wird 
man  die  Syphilis  des  Kindes  möglichst  schnell  zu  heilen  suchen  und 
dafür  Sorge  tragen,  daß  an  der  Brustwarze  der  Mutter  keine 
Schrunden  und  Wunden  bestehen.  Bei  etwaigen  Erosionen  und  Ein- 
rissen müßte  man  solange  das  Kind  absetzen,  bis  vollkommene  Ver- 
narbung eingetreten  ist.  Auch  empfiehlt  es  sich,  der  Mutter  Jod- 
kalium (5  0 : 200'0,  3mal  täglich  15  cm3)  zu  geben,  weniger  um  sie 
prophylaktisch  zu  festigen,  als  vielmehr  deshalb,  weil  das  .Jodkalium 
in  die  Milch  übergeht  und  gegen  die  Syphilis  des  Kindes  wirkt. 

Leute  freilich,  welche  glauben,  alles  mit  Geld  erreichen  zu  können, 
werden  als  Auskunftsmittel  angeben  , man  schütze  die  Mutter  vor 
Ansteckung  dadurch , daß  man  dem  Kinde  eine  gesunde  Anim» 
besorgt.  Allein  damit  würde  die  Amme  in  Ansteckungsgefahr  geraten. 
Darüber  besteht  kein  Zweifel,  daß  man  Personen  finden  wird,  welche 
die  Gier  nach  Geld  verleitet,  jegliche  Gefahr  zu  übersehen  und 
das  Wagnis  auf  sich  zu  nehmen.  Der  Arzt  darf  jedoch  zu  einer 
derartigen  verabscheuungswürdigen  Schacherei  nicht  seine  Hand 
bieten,  für  ihn  ist  der  Mensch  Mensch,  und  es  besteht  für  ihn 
kein  Unterschied  des  Standes  und  des  Wohlstandes.  Dagegen  wird 
man  suchen , ob  nicht  zufällig  eine  bereits  syphilitisch  infizierte, 
im  übrigen  vorwurfsfreie  Amme  zu  haben  wäre. 

Wenn  zur  Zeit  der  Zeugung  beide  Eltern  gesund  waren  und 
wenn  eine  Infektion  der  Mutter  erst  während  der  Schwangerschaft 
erfolgte,  so  kann  es  geschehen,  daß  eine  syphilitische  Mutter  einem 
gesunden  Kinde  das  Leben  gibt.  Eine  solche  Mutter  darf  ihr  Kind 
unter  keinen  Umständen  stillen,  um  es  nicht  noch  nach  der  Geburt 
zwar  nicht  durch  die  Milch,  denn  diese  besitzt  keine  infektiösen 
Eigenschaften , aber  durch  Sekrete  von  breiten  Feigwarzen  oder 
durch  Blut  aus  Einrissen,  welche  an  der  Brustwarze  sitzen,  syphi 
litisch  zu  infizieren.  Das  Kind  muß  durch  Ammen-  oder  Kuhmilch 
groß  gezogen  werden.  Hat  man  die  Syphilis  der  Mutter  während  der 
Schwangerschaft  erkannt,  so  ordne  man  eine  Einreibungskur  mit 
grauer  (Quecksilbersalbe  an,  schon  um  zu  verhüten,  daß  das  Kind 
Syphilis  erwirbt,  während  es  durch  die  Geburtswege  der  Mutter 
wandert. 


Zoonosen. 

Zoonosen  hat  zuerst  Virchow  solche  Infektionskrankheiten  ge- 
nannt, welche  von  erkrankten  Tieren  auf  den  Menschen^  übertragen 
werden.  Es  gehören  dahin  Tollwut,  Milzbrand,  Rotz,  Strahlenpilz- 
krankheit und  Maul-  und  Klauenseuche. 


I.  Tollwut.  Lyssa. 

1.  Ätiologie.  Tollwut,  Lyssa,  Rabies,  ist  vornehmlich  eine  dem  Hund  ege- 
schlechte eigentümliche  Infektionskrankheit.  Außer  bei  Hunden  hat  man  sie  bei 
Katzen,  Pferden,  Rindern,  Schafen,  Eseln,  Maultieren,  Wölfen,  Füchsen,  Hyänen,  Dachsen, 
Mardern  und  Schakalen  beobachtet.  Eine  Entstehung  der  Krankheit  durch  Durst  in 
heißer  Jahreszeit  oder  durch  geschlechtliche  Enthaltsamkeit,  wie  man  früher  irrtümlich 
gemeint  hat,  kommt  nicht  vor.  Ihre  Verbreitung  unter  Tieren  findet  fast  immer  durch 
den  Biß  von  wutkranken  Tieren  statt.  Durch  Impfung  läßt  sich  Tollwut  auf  Kanin- 
chen, Meerschweinchen,  Mäuse  und  viele  andere  Tiere  absichtlich  übertragen. 

Der  Erreger  der  Tollwut  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Bouchard  & lioux, 
Gibier,  Fol  und  Babes  fanden  im  Zentralnervensystem  Kokken,  Bruschcttini  und 
Daddi  <£  Silvestrini  im  Rückenmark  Bazillen,  Memmo  beschrieb  Blastomyzeten 
im  Gehirn  als  Tollwuterreger  und  Negri  machte  auf  das  Vorkommen  rundlicher  Gebilde 
im  Zentralnervensystem  aufmerksam , -welche  besonders  regelmäßig  in  den  Ganglien- 
zellen des  Ammonshornes , aber  auch  in  den  Ganglienzellen  der  Gehirnrinde,  in  den 
Purkinj eschen  Zellen  des  Kleinhirnes  und  in  den  Ganglienzellen  des  verlängerten 
Markes,  des  Rückenmarkes  und  der  Spinalganglien  Vorkommen.  Negri  hält  diese  Gebilde, 
die  man  nach  ihm  Negri  sehe  Körperchen  oder  Wutkörperchen  genannt  hat, 
für  Protozoen.  Sie  sind  von  rundlicher  Gestalt,  erreichen  eine  Länge  von  27  p und  eine 
Breite  von  5 0 p,  lassen  eine  deutliche  Grenzmembran  erkennen  und  besitzen  in  ihrem 
Innern  Vakuolen  und  einen  -wabenähnliclien  Bau.  Babes  behauptet,  daß  sie  dege- 
nerierte Teile  von  Ganglienzellen  wären  und  daß  das  Wutgift  aus  anderen  Gebilden 
bestände.  Aus  der  Erfahrung,  daß  sich  Atoxyl  gegen  Tollwut  unwirksam  zeigt,  zog 
Heymann  den  Schluß,  es  könnten  weder  Spirochäten  noch  Trypanosomen  bei  Tollwut 
als  Krankheitserreger  in  Frage  kommen. 

Soviel  scheint  jedenfalls  sicher  zu  sein,  daß  die  noch  unbekannten  Krankheits- 
erreger sehr  klein  sein  müssen,  denn  sie  können  ohne  Hindernis  ein  Berkefeldfilter  Nr.  5 
durchdringen  (Bertarclli).  In  seiner  Wirkungsweise  erinnert  das  Tollwutgift  ohne  Frage 
an  das  Tetanusgift,  denn  beide  Gifte  sind  hervorragende  Nervengifte,  und  auch  das 
Tollwutgift  pflanzt  sich  gleich  dem  Tetanusgifte  längs  der  peripherischen  Nerven  zum 
Rückenmarke  und  Gehirne  fort. 

Bei  tollwütigen  Tieren  ist  der  Ansteckungsstofl'  vor  allem  im  Zentralnervensystem, 
namentlich  im  verlängerten  Mark  und  außerdem  noch  im  Speichel  enthalten.  Galtier 
wies  ihn  aber  auch  in  den  Speichel-,  Tränen-  und  Milchdrüsen,  in  der  Bauchspeicheldrüse 
und  Nieren  nach.  Muskeln,  Leber,  Milz,  Blut,  Lymphe,  Galle,  Samenflüssigkeit,  Harn  und 
Kot  beherbergen  ihn  nicht.  In  der  Milch  kommt  er  nur  zuweilen  vor.  Mehrfach  wurde 
Fleisch  und  Milch  von  tollwütigen  Tieren  ohne  Schaden  genossen. 

Menschen  werden  am  häufigsten  durch  den  Biß  tollwütiger  Tiere  ange- 
steckt. Meist  handelt  es  sich  um  den  Biß  tollwütiger  Hunde,  wesentlich  seltener 
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uui  einen  solchen  von  tollwütigen  Katzen,  Rindern,  Füchsen  oder  anderen  Tieren 
ln  Rußland  kommen  nicht  selten  Ansteckungen  durch  den  Biß  von  tollwütigen  Wölfen 
\or.  Dabei  ist  es  der  Speichel  der  kranken  Tiere,  welcher  den  Ansteekungsstoff  über- 
tragt. Aber  nicht  alle  Menschen,  welche  von  tollwütigen  Tieren  gebissen  werden,  er- 
kranken unfehlbar  an  Tollwut;  namentlich  wird  nicht  selten  bei  Biß  an  bekleideten 
Körperstellen  der  infizierende  Speichel  und  mit  ihm  der  Ansteekungsstoff  in  den  Kleidern 
zurückgehalten.  Mattei  gibt  an,  daß  nur  15-16%  der  Gebissenen  an  Tollwut  erkranken, 
wenn  sie  von  Hunden  gebissen  wurden,  dagegen  stellte  sich  nach  dem  Bisse  von  Wölfen 
1,ei  TO  — 80%  der  Verletzten  Tollwut  ein.  Es  haben  daraus  manche  Ärzte  auf  eine  stärkere 
Giftigkeit  des  Ansteckungsstofles  bei  Wölfen  geschlossen.  In  Österreich  erkrankten  in 
den  Jahren  1891 — 1900  von  4974  gebissenen  Personen  nur  123  (2’4%)  an  Tollwut.  Ver- 
letzungen von  Haut  oder  Schleimhäuten  erscheinen  immer  notwendig,  wenn  beim  Men- 
schen eine  Ansteckung  erfolgen  soll,  doch  genügt  eine  sehr  unscheinbare  Verletzung  dazu. 
Am  gefährlichsten  haben  sich  Bißwunden  im  Gesichte,  demnächst  an  den  Händen,  dann 
an  den  Beinen  und  erst  dann  an  den  Armen  ergeben. 

Akzidentelle  Infektionen  kommen  bei  Leichenöffnungen  tollwütiger  Tiere 
und  Menschen  vor  oder  bei  zufälliger  Benetzung  von  Wunden  mit  dem  Speichel  toll- 
wütiger Tiere. 

Am  seltensten  ereignen  sich  beim  Menschen  Ansteckungen  durch  den  Biß  toll- 
wütiger Menschen.  Kraiouchkotle  berichtet,  daß  sich  in  St.  Petersburg  unter  388 
gebissenen  Personen  4 (1%)  befanden,  die  von  tollwütigen  Menschen  gebissen  worden  waren. 

Aus  Beobachtungen  von  Heu  und  Krokieuicz  geht  hervor,  daß  der  Ansteekungs- 
stoff nicht  von  einer  au  Tollwut  erkrankten  Schwangeren  auf  die  Frucht  übergeht, 
was  auch  mit  Tierversuchen  von  Konradi  übereinstimmt. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  schwankt  bei  Tollwut  innerhalb  sehr 
weiter  Grenzen,  meist  beträgt  sie  15 — 80  Tage.  Selten  währt  sie  kürzere',  häufiger 
schon  längere  Zeit.  Man  will  Inkubationen  nicht  nur  von  ein  und  zwei,  sondern 
selbst  bis  zu  30  Jahren  beobachtet  haben,  doch  gehören  Angaben  der  letzteren  Art 
wohl  in  das  Bereich  der  Fabel.  Dagegen  ist  eine  Inkubationszeit  von  6%  Monaten 
noch  in  jüngster  Zeit  von  Foltz  & Aschambaud  beobachtet  worden.  Mattei  gibt  an. 
daß  die  Inkubationsdauer  nach  dem  Bisse  tollwütiger  Wölfe  durchschnittlich  30  Tage 
und  nach  demjenigen  tollwütiger  Hunde  3 Monate  beträgt. 

In  der  Regel  geht  dem  Ausbruche  der  unverkennbaren  Tollwuterscheinungen  ein 
Stadium  prodromorum  von  einem  bis  drei  Tagen  voraus.  War  die  Bißwunde  noch 
nicht  vernarbt,  so  beginnt  sie  meist  zu  schmerzen,  schwellen,  bluten  und  stärker  ab- 
zusondern, oder  eine  bereits  bestehende  Narbe  wird  empfindlich,  rötet  sich  lebhafter  und 
soll  sogar  mitunter  wieder  aufbreclien.  Oft  gehen  von  hier  ziehende  Schmerzen  durch 
das  betroffene  Glied  bis  zur  Wirbelsäule  hin.  Der  Kranken  bemächtigt  sich  tiefe  Ver- 
stimmung. Sie  werden  blaß,  unruhig  und  gestört,  verlieren  den  Appetit  und  Schlaf  und 
werden  meist  von  unnennbarer  Angst  vor  der  entsetzlichen  Krankheit  gequält.  Ihre 
Papillen  sind  weit,  der  Blick  wird  stier,  und  bald  machen  sich  Zeichen  von  unzweideu- 
tiger Tollwut  bemerkbar.  Meist  bekommt  man  es  mit  der  sog.  rasenden  Tollwut,  viel 
seltener  mit  der  stillen  Tollwut  zu  tun. 

Bei  rasender  Tollwut  stellen  sich  am  frühesten  Inspirationskrämpfe 
ein.  Es  erfolgen  dabei  tiefe,  seufzende  oder  schluchzende  Einatmungen,  während  welcher 
die  Kranken  cyanotisch  werden  und  in  höchste  Atmungsnot  und  Erstickungsangst  ge- 
raten. Dazu  kommen  Schlingkrämpfe,  welche  sich  namentlich  dann  cinstellen, 
wenn  die  Kranken  den  Versuch  machen,  Flüssigkeiten  oder  Speisen  herunterzuschlucken. 
.Schon  der  Anblick,  selbst  der  Gedanke  an  Getränke  oder  die  Rede  davon  ist  imstande, 
derartige  Krampfanfälle  auszulösen.  Es  hat  daher  die  Tollwut  auch  den  Namen  Wasser- 
scheu, Hydrophobie,  erhalten.  Auch  sind  die  Kranken  außerstande,  den  Speichel 
zu  verschlucken,  welcher  in  vermehrter  Menge  ausgeschiedon  wird,  weshalb  sie  ihn  in 
kurzen  Pausen  auszuwerfen  pflegen.  Die  Neigung  zu  Krampfanfällen  der  Atmungs- 
und Schlingmnskeln  nimmt  mehr  und  mehr  überhand,  weshalb  man  auch  von  einem 
Krampfstadium,  Stadium  convulsivum  der  Tollwut,  gesprochen  hat.  Zuletzt  ge- 
nügen bereits  Luftzug,  mechanische  Erschütterungen,  psychische  Aufregungen  und  greller 
Lichtreiz,  um  Krampfanfälle  auszulösen.  Dabei  steigt  die  Körpertemperatur  aoi 
39\  40° C und  darüber  hinaus.  Der  Puls  nimmt  an  Zahl  zu,  bis  um  mehr  ais 
12  ) Schläge.  Im  Blute  bildet  sich  Hyperleukozy tose  ans,  bei  der  die  polymorph- 
kernigen neutrophilen  Leukozvten  überwiegen  (LütknntHUr,  Cour  mach  ,f  Lener).  N*c« 
Liilkr mittler  kommen  zahlreiche  Mikrozyten  im  Blute  vor.  Im  Harn  hat  i man  K.wc'U. 
mitunter  auch  Zucker,  Azeton  und  Hämoglobin  gefunden.  Der  Stuhl  ist  meist 
gehalten. 


Symptome.  Anatomische  Veränderungen.  Diagnose. 


1149 


Bald  zeigen  sich  psychische  Veränderungen,  es  kommt  zu  Delirien,  Halluzi- 
nationen und  namentlich  zu  ausgesprochenen  Wutanfällen.  Die  Kranken  werden  mania- 
kalisch,  schlagen,  spucken,  schimpfen  auf  ihre  Umgebung  und  dringen  wohl  auch  ge- 
walttätig auf  sie  ein.  Es  kommt  zu  klonischen  und  tonischen  Krampfanfällen  in  ein- 
zelnen Gliedern  oder  zu  allgemeinen  klonischen  und  tonischen  Muskelkrämpfen.  Manche 
Kranke  machen  mit  ihren  Kiefern  schnappende,  beißende  Bewegungen.  Derartige 
Wutanfälle  können  sich  binnen  kurzer  Zeit  wiederholen.  Außerhalb  derselben  sind  die 
Kranken  bei  freiem  Bewußtsein  und  bitten  dann  häufig  die  Umgebung  um  Verzeihung. 

In  solchen  Anfällen  tritt  nicht  selten  plötzlich  der  Tod  ein.  Oder  die  Wutanfälle, 
deren  Dauer  zwischen  a/2 — 3/4  Stunden  schwankt,  hören  auf,  aber  es  machen  sich  mehr 
und  mehr  Kollaps-  und  Lähmungserscheinungen  bemerkbar,  welchen  die  Kranken  er- 
liegen. Dem  Stadium  convulsivum  ist  das  Stadium  paralyticum  gefolgt.  Oft  treten  in 
ihm  Muskellähmungen  einzelner  Glieder,  Para-  oder  Hemiplegien,  ein.  Meist  kommt 
der  erlösende  Tod  zwischen  dem  zweiten  bis  vierten  Tage. 

Bei  der  stillen  Tollwut  wiegen  von  Anfang  an  die  Erscheinungen  der  Nieder- 
gedrücktheit und  Lähmungen  vor.  Galtier  will  ein  krampferzengendes  und  lähmendes 
Tollwutgift  gefunden  haben.  Meist  endet  die  stille  Tollwut  Ende  der  ersten  Krankheits- 
woche mit  dem  Tode. 

UI.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Veränderungen  bieten  bei 
Tollwut  kaum  etwas  Eigentümliches  dar.  Meist  besteht  stark  entwickelte  Leichenstarre. 
In  der  Kegel  tritt  sehr  schnelle  Zersetzung  ein.  Das  Blut  fällt  gewöhnlich  durch  dünne 
und  dunkle  Beschaffenheit  auf. 

Gehirn-  und  Kückenmarkshäute  lassen  meist  Ödem  und  vielfach  auch  Blutaus- 
tritte erkennen.  Auch  im  Hirn-  und  Rückenmarksgewebe  und  in  dem  Neurilemm  der 
peripherischen  Nerven  begegnet  man  häufig  Blutungen.  Auf  dem  Grunde  der  Zunge  und 
auf  dem  Schlunde  hat  man  Schwellung  der  Lymphfollikel  beobachtet.  In  den  Speichel- 
drüsen wurde  parenchymatöse  Trübung  der  Drüsenepithelien  und  Rundzellen  durch- 
setzung  des  interacinösen  Bindegewebes  beobachtet.  Magen-  und  Darmschleimhaut  zeigt 
meist  stellenweise  Blutaustritte.  Die  Milz  erscheint  mitunter  vergrößert.  In  Leber  und 
Nieren  hat  man  parenchymatöse  Trübungen  und  Verfettungen  gefunden.  Nicht  selten 
erscheinen  die  peripherischen  Lymphdrüsen  vergrößert  und  von  Blutaustritten  durchsetzt. 

Diagnostisch  wichtig  ist  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirnes 
und  Rückenmarkes  und  der  zerebrospinal  en  Ganglien.  Wären  die  Negri- 
schen  Tollwutkörperchen  die  Erreger  der  Tollwut,  so  käme  es  selbstverständlich  vor 
allem  darauf  an,  diese  im  Gehirn,  Rückenmark  und  in  den  Spinalganglien  nachzu- 
weisen. So  viel  ist  jedenfalls  sicher,  daß  sie  bei  Tollwut  einen  sehr  regelmäßigen  Befund 
darstellen  und  daher  zum  mindesten  eine  große  diagnostische  Bedeutung  haben,  zumal 
man  sie  bei  anderen  Krankheiten  nicht  beobachtet  hat.  Man  hat  behauptet,  daß  sie 
sich  nur  bei  Infektion  mit  sogenanntem  Straßenvirus  finden,  d.  h.  bei  Tieren  und  Menschen, 
die  durch  Biß  oder  Zufall  tollwütig  geworden  sind,  nicht  aber  bei  geimpften  Tieren 
oder  wie  man  auch  sagt,  bei  dem  Virus  fixe  (Bottgiovanni),  doch  ist  dem  unter  anderen 
von  Negri  widersprochen  worden.  Stefanescu  will  auch  in  den  Speicheldrüsen  Negrische 
Körperchen  gesehen  haben,  dagegen  konnte  sie  hier  Luzzani  ebensowenig  wie  in  der 
Bißwunde  bei  einem  an  Tollwut  verstorbenen  12jährigen  Knaben  entdecken. 

Bei  tollwütigen  Hunden  beschrieb  Babes  Wutknötchen  (Nodules  rabiques) 
im  Rückenmark  , welche  aus  Ansammlungen  von  Rundzellen  um  die  kleinsten  Rücken- 
marksgefäße bestehen.  Diese  kommen  jedoch  nicht  ausschließlich  bei  Tollwut  vor, 
sondern  finden  sich  auch  bei  Myelitis  aus  anderen  Ursachen. 

Van  Gehuckten  <&  Nelis  entdeckten  in  den  Zerebrospinalganglien  Wucherung 
der  Kapselepithelien  der  Ganglienzellen , Untergang  der  Ganglienzellen  und  an  ihrer 
Stelle  Auftreten  von  Rundzellenherden. 

Außer  den  bisher  beschriebenen  Veränderungen  sind  namentlich  an  den  großen 
Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  Chromatolyse  und  im  Stütz- 
gewebe des  Rückenmarkes  Rundzellenherde  beobachtet  worden. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  der  Tollwut  ist  leicht,  namentlich  wenn  die 
Anamnese  unzweideutig  ist.  Wenn  manche  Ärzte  auch  noch  in  neuerer  Zeit  das  Vor- 
kommen der  Tollwut  geleugnet  und  sie  als  nichts  anderes  als  einen  Tetanus  erklärt 
haben,  so  läßt  sich  dagegen  vom  klinischen  Standpunkte  anführen,  daß  man  bei  Tetanus 
vollkommene  Intermissionen  der  Erscheinungen  und  keine  psychischen  Veränderungen 
beobachtet,  daß  dagegen  Trismus  bei  Tollwut  im  Gegensatz  zu  Tetanus  vermißt  wird. 
Bakteriologisch  würden  sich  bei  Tetanus  Tetanusbazillen  nachweisen  lassen,  während 
bei  Tollwut  subduralo  Impfungen  von  Kaninchen  mit  der  Medulla  oblongata  zu  Tollwut 
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Tollwut. 


der  Impftiere  führen  wird.  Mitunter  stellen  sich  bei  nervösen  Personen,  die  von  einem  * 
tollwütigen  Hunde  gebissen  zu  sein  glauben,  Schlingkrämpfe  ein,  die  an  Hydrophobie 
erinnern,  Pseudohydroph  obia  s.  Pseudolyssa,  doch  endet  die  Krankheit  stets  mit  ^ 
Genesung  und  ist  beruhigendem  Zuspruche  leicht  zugänglich.  Mitunter  stellen  sich  bei  j 
Hysterie  ähnliche  Störungen  ein,  Hyd  rop  hobia  hysterica,  aber  man  trifft  dann  noch  * 
andere  Zeichen  von  Hysterie  an,  und  der  Zustand  erweist  sich  als  ungefährlich. 

> . Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Tollwut  stets  eine  ernste.  Seitdem  aber 
Pasteur  im  Jahre  1883  eine  Schutz-  und  Heilimpfung  gegen  Tollwut  erfand,  wird  die  I 
Mehrzahl  der  Behandelten  gerettet,  wenn  die  Behandlung  genügend  früh  ange-  ] 
fangen  wird. 

VI.  Therapie.  Ist  ein  Mensch  von  einem  tollwütigen  Tiere  gebissen  worden,  so  I 
sauge  er  selbst  sofort  die  Wunde  kräftig  aus  und  lasse  sie  möglichst  schnell  durch  Ferrum 
candens,  oder  Kalium  c-austicum  oder  Acidum  nitricum  ausbrennen,  um  das  1 
Gift  zu  zerstören. 

Als  spezifische  Behandlung  gilt  die  Präventiv-  oder  Heilimpfung  ] 
von  Pasteur,  zu  welcher  man  Einspritzungen  einer  Emulsion  von  Eückenmarksgewebe  1 
von  Kaninchen,  welche  man  durch  Impfung  tollwütig  gemacht  hat,  in  steriler  Bouillon  1 
oder  physiologischer  Kochsalzlösung  benutzt.  Die  Rückenmarke  werden  getrocknet  und  be- 
sitzen je  nach  der  Dauer  ihrer  Aufbewahrung  verschieden  starke  Ansteckungsfähigkeit.  Man  j 
fängt  die  Einspritzungen  mit  lang  getrockneten  und  daher  schwächer  wirksamen  Rücken-  ] 
marken  an  und  geht  dann  langsam  zur  Einverleibung  der  stärker  infektiösen  über.  In  vielen  f 
großen  Städten  (Berlin,  Breslau,  Dresden,  Wien,  Budapest,  St.  Petersburg,  Moskau,  Samara,  j 
Paris,  Bern  usf.)  sind  staatliche  Toi  1 wuth eilanst alte n errichtet,  in  welche  sich  Ge-  1 
bissene  möglichst  schnell  anfnehmen  lassen  sollten,  um  sich  einer  Pasteurschen  Kur  zu  : 
unterziehen,  die  21 — 31  Tage  währt.  Man  hat  solche  Heilanstalten  auch  Pasteursche  In-  ; 
stitute  genannt.  Nach  Hehn  wurden  in  der  Berliner  Tollwutheilanstalt  im  Jahre  1898  137  ] 
Menschen  geimpft,  von  denen  keiner  starb;  im  Jahre  1899  betrug  die  Zahl  der  Geimpften 
380  mit  2 Todesfällen  (0'5%)  und  'm  Jahre  1900  187  mit  keinem  Todesfall.  Bernstein  j 
gibt  an,  daß  unter  104.347  Geimpften  14  Tage  nach  Schluß  der  Behandlung  0'54%  ge-  1 
storben  waren.  Es  wäre  also  die  Todesziffer  von  15 — 1 6°/0  ohne  Impfbehandlung  auf  unge-  ’ 
fahr  0’5%  durch  die  Pasteurschc  Impfung  erniedrigt,  ein  unzweifelhaft  glänzender  Er-  1 
folg.  Mattei  berichtet,  daß  die  Heilerfolge  der  Präventivimpfung  verschiedene  seien,  je  j 
nachdem  es  sich  um  den  Biß  eines  tollwütigen  Wolfes  oder  Hundes  handelt,  denn  im  J 
ersteren  Falle  betrug  die  Todesziffer  nicht  0’5% , sondern  14 — 1 6°/0-  Ohne  Präventiv-  1 
impfung  gingen  freilich  nach  dem  Bisse  tollwütiger  Wölfe  70— 80  ’ 0 der  Gebissenen  zu-  j 
gründe. 

Impfschädigungen  kommen  kaum  vor.  Zuweilen  will  man  aufsteigende  I 
Lähmung  beobachtet  haben  (Babes  & Mironcscu).  Selbstverständlich  wird  man  eine  j 
Präventivimpfung  Dur  vornehmen,  wenn  das  beißende  Tier  sicher  tollwütig  war,  denn  * 
wenn  dies  nicht  der  Fall  ist,  könnten  die  Impfungen  zum  Ausbruche  von  Tollwut  Ver-  j 
anlassnng  abgeben.  Nach  Bernstein  besteht  die  Möglichkeit,  daß  dies  unter  104.347  Ge-  , 
impften  zweimal  vorgekommen  ist.  Übrigens  weichen  die  einzelnen  Heilanstalten  in  \ 
dem  Impfverfahren  in  diesem  oder  jenem  Punkte  voneinander  ab. 

Babea  hat  die  Behandlung  der  Tollwut  mit  einem  Tollwutserum  vorgeschlagen,  j 
doch  ist  über  dessen  Erfolge  nichts  Zuverlässiges  bekannt. 

Ist  Tollwut  bei  einem  Menschen  ausgebrochen,  so  bleibt  kaum  eine  andere  als  ! 
eine  symptomatische  Behandlung  übrig.  Vor  allem  gebe  man  Narkotika  in 
größeren  Gaben.  Mit  am  zweckmäßigsten  erscheint  anhaltende  Chloroformnarkose,  j 
während  welcher  die  Krampfanfälle  aufhören.  Weniger  sicher  sind  Morphiuroinjektionen,  I 
Chloralklystiere  und  Kurare.  Andere  Narkotika  dürften  zu  schwach  wirken.  Außerdem  ; 
ist  ruhiger  Zuspruch  vorteilhaft.  . 

Praktisch  sehr  wichtig  ist  die  Prophylaxe  der  Tollwut.  Man  verbinden 
durch  hohe  Hundesteuer,  daß  sich  jedermann  Hunde  halten  kann,  lasse  Hunde 
nicht  ohne  Maulkorb  und  nur  an  der  Leino  auf  die  Straße,  wobei  der  angelegte 
Maulkorb  das  Beißen  unmöglich  machen  muß,  und  ordne  beim  Vorkommen  von  Hunds-  i 
wut  strenge  Ein  Sperrung  der  Hunde  für  mindestens  3 Monate  im  Umkreise  um  | 
4 Kilometer  an.  Man  suche  das  Überlaufen  von  Hunden  an  der  Grenze  und  die  Hunde- 
einfuhr aus  Ländern,  in  denen  Tollwut  der  Hunde  herrscht,  zu  verunmöglichen.  n 
mustergültiger  Weise  sind  diese  Dinge  durch  das  deutsche  Vichseuchengesetz  geordnet.  | 


Rotz. 
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2.  Rotz.  Malleus. 

I itiologie.  Rotz,  Malleus,  Malleus  humidus,  Maliasmus,  kommt  am  häufigsten 
bei  Pferden,  seltener  bei  anderen  Einhufern  (Esel,  Maulesel)  vor.  Aber  er  !st  auch 
auf  Schafe,  Ziegen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mause,  Katzen  und  Hunde  ubertr‘j« 
bar  Dagegen  sind  Rinder,  Schweine,  Vögel  und  Kaltblüter  gegen  Rotz  immun.  In  Me- 
nagerien sah  man  mehrfach  bei  Löwen  und  Elefanten  Rotz  nach  dem  Genüsse  des 

Fleisches  von  rotzkranken  Pferden  auttreten.  100c,  , „ , , ...  _ 

Als  Erreger  des  Rotzes  haben  Löffler  <&  Schütz  im  Jahre  1882  den  Rotzbazillus, 
Bacillus  mallei  nachgewiesen,  welchen  sie  ans  den  Entzündungsprodukten  des  Rotzes 
gewannen,  rein  züchteten  und  dann  mit  Erfolg  auf  gesunde  Tiere  übertrugen.  Beim 
Menschen  hat  Weichselbaum  auch  im  Blute  Rotzbazillen  gefunden. 

R o t z b az  i 1 1 e n stellen  kurze  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden  dar  (vergl.  Fig.  214), 
welche  keine  Eigenbewegung  besitzen.  Ihre  Länge  beträgt  3'0-4'0  R,  ihre  Breite  O’o  bis 
0 75  o..  Sie  färben  sich  leicht  in  basischen  Anilinfarben,  am  besten  in  Losungen,  welche 


Fig.  214. 


Rotzbazillen  aus  einer  Reinkultur. 


Färbung  mit  verdünntem  Karbolfuchsin.  Ölimmersion.  Yergr.  lOOOfach.  (Nach  einem  eigenen 

Präparat.) 


Beize  enthalten,  beispielsweise  in  Karbolfnclisin,  und  sind  gramnegativ.  Auf  Nähr- 
böden lassen  sie  sich  leicht  züchten.  Besonders  bezeichnend  für  sie  ist  das  Aussehen 
von  Reinkulturen  auf  Kartoffeln,  auf  welchen  sie  zuerst  am  zweiten  bis  achten  Tage 
gelbe,  dann  vom  achten  Tage  an  kupferrote  Auflagerungen  bilden,  die  von  einem  grün- 
lichen Hofe  umgeben  sind.  Sporenbildung  ist  in  ihnen  nicht  beobachtet  worden. 

Über  Rotztoxine  ist  bis  jetzt  nichts  Sicheres  bekannt. 

Rotzbazillen  sind  leicht  zerstörbar.  Durch  Sublimat  (l'O : lOOO'O)  beispielsweise 
werden  sie  in  15  Minuten,  durch  Karbolsäure  (5'0:100'0)  in  einer  halben  Stunde,  durch 
Wärme  von  60°  C binnen  zwei  Stunden  und  durch  Sonnenlicht  nach  24  Stunden  getötet. 

Rotzerkrankungen  beim  Menschen  kommen  selbstverständlich  hauptsächlich 
bei  solchen  Berufen  vor,  welche  viel  mit  Pferden  zu  tun  haben,  beispielsweise  bei  St  all- 
knechten, Kutschern,  Tierärzten,  Abdeckern,  Landwirten,  Kavalleristen 
und  Pferdeschlächtern.  Ansteckungen  bei  Frauen  werden  daher  selten  beobachtet, 
noch  seltener  solche  bei  Kindern,  es  sei  denn,  daß  es  sich  um  eine  gegenseitige  Rotz- 
ansteckung innerhalb  einer  Familie  handelt.  Eine  hervorragende  Neigung  zu  Rotz  besitzt 
der  Mensch  nicht,  denn  sonst  müßte  die  Krankheit  bei  ihm  weit  öfter  Vorkommen. 


Am  häufigsten  dürfte  die  Ansteckung  derart  vor  sich  gehen,  daß  Sekret  oder 
Blut  von  rotzkranken  Pferden  in  wunde  Stellen  der  Haut  oder  einzelner  Schleimhäute  ' 
hineingelangt.  Man  nimmt  auch  an,  daß  Schweiß,  Speichel,  Tränenfiüssigkeit  und  Harn  i 
Botzbazillen  enthalten,  aber  doch  wohl  nur  dann,  wenn  sich  in  den  betreffenden  Ge-  ‘ 
bilden  Rotz  entwickelt  hat  oder  Sekrete  von  benachbarten  Höhlen  aus  Rotzbazillen  I 
beigemengt  sind. 

Bei  der  Pflege,  Reinigung  und  ärztlichen  Untersuchung  von  rotzigen  Tieren, 
ebenso  bei  den  Leichenöffnungen  und  der  Zerlegung  derselben  gibt  es  der  Ansteckung*’  % 
gelegenheiten  sehr  mannigfaltige.  Mitunter  werden  Personen  durch  den  Biß  von  rotzigen 
Pferden  angesteckt,  wenn  Speichel  in  die  Bißwunde  gelangt. 

Auch  muß  zugestanden  werden,  daß  der  Genuß  von  Fleisch,  welches  von 
rotzkranken  Tieren  stammt,  eine  Ansteckung  herbeizuführen  vermag,  namentlich  wenn 
das  Fleisch  nicht  genügend  durchgekocht  wrar. 

Zuweilen  findet  eine  Ansteckung  von  Mensch  auf  Mensch  statt,  z.  B.  Lei  - 
Ärzten  und  Krankenwärtern,  welche  mit  rotzkranken  Menschen  zu  tun  haben. 

Mehrfach  sind  Laboratoriumsinfektionen  vorgekommen,  weil  beim  Arbeiten 
mit  Rotzbazillen  nicht  vorsichtig  genug  verfahren  wurde. 

Behauptet  wird  noch,  daß  eine  Infektion  durch  Vermittlung  der  Luft 
vorkomme,  so  daß  bereits  solche  Menschen  in  Ansteckungsgefahr  geraten  würden,  welche 
sich  in  einem  Raume  aufhalten,  in  welchem  sich  rotzkranke  Tiere  befinden,  ohne  mit 
diesen  in  unmittelbare  Berührung  gekommen  zu  sein.  Angeblich  kann  auch  eine  An-  £ 
steckung  bei  unversehrter  Haut  und  unverletzten  Schleimhäuten  zustande  kommen. 

II.  Anatomische  Veränderungen.  Rotz  führt  zur  Bildung  von  Knötchen 
und  Knoten,  von  Linsen-  bis  Faustgroße  und  von  diffusen  Infiltraten,  welche 
aus  epithelioiden  Zellen  und  Leukozyten  bestehen  und  sich  auf  der  Haut',  in  den  Musfl 
kein,  auf  der  Schleimhaut  der  Nasen-,  Stirn-,  Rachenhöhle,  des  Kehlkopfes,  der  Luft-#; 
röhre  und  Bronchien  und  in  inneren  Eingeweiden  ausbilden,  so  in  den  Lungen,® 
in  der  Leber,  Milz,  in  den  Nieren,  im  Magen  (\ Vyss)  und  selbst  im  Zentralnervensystem.  3 
Sowohl  Rotzknoten  als  auch  Rotzinfiltrate  zeigen  große  Neigung  zu  eitrigem  Zer-« 
fall,  Verkäsung  und  Verkalkung,  dagegen  sehr  geringes  Bestreben  zur  Vernarbung,  j" 
Tritt  an  einer  Stelle  Narbenbildung  ein,  so  greift  meist  an  einer  anderen  die  Bildung 
von  neuen  Knoten  und  Infiltraten  mit  Zerfall  um  sich.  Auf  der  Haut  entstehen  dabei 
Geschwüre,  welche  sich  mehr  und  mehr  ausbreiten,  woher  man  auch  Hautrotz  als 
Wurm  bezeichnet  hat.  Außer  zahlreichen  kleinen  Eiterherden  in  den  allerverschiedensten 
Gebilden  findet  man  nicht  selten  auch  noch  vielfache  Blutungen.  Auch  Knochen  und 
Knorpel  können  von  zerfallenden  Rotzknoten  in  Mitleidenschaft  gezogen  sein. 

III.  Symptome.  Die  Inkubationsdauer  des  Rotzes  beträgt  meist  drei  Bis 
fünf  Tage,  seltener  einige  Wochen. 

•Je  nach  der  Dauer  hat  man  einen  akuten,  subakuten  und  chronischi-n 
Rotz  zu  unterscheiden.  Während  akuter  Rotz  binnen  einer  bis  drei  Wochen  zu  enden 
pflegt,  hält  der  chronische  ebenso  viele  Monate  und  Jahre  und  noch  länger  an.  r.  ßarroim 
beschrieb  eine  Beobachtung,  die  erst  im  löten  Jahre  mit  dem  Tode  endete.  Zuweilen 
stellen  sich  im  Verlaufe  von  chronischem  Rotz  plötzlich  akute  Symptome  ein,  welche 
meist  schnell  den  Tod  herbeiführen.  Das  Umgekehrte,  daß  akuter  Rotz  in  chronischen 
übergeht,  kommt  kaum  vor. 

Akuter  Rotz  fängt  häufig  schleichend  an.  Hatte  eine  Verwundung  auf  der 
äußeren  Haut  stattgefunden,  so  bekommen  die  Kranken  an  dieser  Stelle  einen  Knoten, 
der  zu  einem  Geschwüre  zerfällt.  Das  Geschwür  sieht  mißfarbig  aus,  zeigt  zackige  und  ja 
scharf  begrenzte  Ränder,  hat  Neigung  zur  Ausbreitung  und  sondert  dünnen  und  blutigen! 
Eiter  ab,  der  oft  Übel  riecht.  In  der  Umgebung  besteht  oft  entzündliches  Odem  und« 
Erysipel  der  Haut  und  Entzündung  von  Lymphgefäßen  und  benachbarten  Lympbdrüsen.« 
Bald  treten  auch  an  anderen  Stellen  der  Haut  ähnliche  Veränderungen  auf.  Die  kpe® 
dermis  erhebt  sich  vielfach  stellenweise  blasenartig,  oder  es  kommt  zu  Impetigo  und« 
Ekthyma,  von  wo  aus  neue  Geschwürsllächen  aut  der  Haut  entstehen.  Mittlerweile  sin® 
Schüttelfröste,  leichtere  Fröste  und  Fieberbewegungen  aufgetreten,  verbunden  mit  d'« 
Gefühle  von  Abgeschlagenhcit,  mit  Muskel-  und  Gelenkschmerzen.  In  den  MnskrUJ 
bilden  sich  hiiulig  Eiterherde.  Mitunter  sind  die  Gelenke  geschwollen;  es  kann  selbst* 
zu  eitriger  Gelenkentzündung  kommen.  Zuweilen  machen  die  Kranken  den  Eindruck  w>q« 
Typhösen  und  liegen  mit  fuliginösen  Lippen  und  mit  Fuligo  auf  der  Zunge  delirieren™ 
und  benommen  da.  Iin  Blute  besteht  meist  Hypoleukozytoso.  , 

Gesellt  sich  eine  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut  hinzu,  so  klagen  die  | 

über  Brennen  und  Trockenheit  in  der  Nnse  und  Uber  Schmerz  in  der  Stirngcgcnd.  Au*| 
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mählich  kommt  es  zu  Ausfluß  von  dünnen  eitrigen,  blutigen  und  mitunter  übelriechenden 
Massen  Auch  bildet  sich  bisweilen  eine  Zerstörung  der  Nasenscheidewand  aus 

Zuweilen  setzen  sich  Geschwürsbildung  und  Entzündung  auf  die  Mund-Rachen- 
schleimhaut  fort.  Dabei  schwellen  die  submaxillaren  • Lymphdrüsen  an  und  vereitern 
wohl  auch  Veränderungen  auf  der  Kehlkopfsschleimhaut  und  in  den  Lungen  machen  sich 
durch  Schmerz,  Schluckbeschwerden,  Heiserkeit,  Husten  mit  übelriechendem  Auswurf,  auch 
durch  Kehlkopfsödem  bemerkbar.  Meist  bestehen  Appetitlosigkeit  und  Verstopfung,  in 
späteren  Zeiten  aber  Durchfall.  Leber  und  Milz  sind  druckempfindlich  und  häufig  ver- 
größert. Im  Harn  kommt  nicht  selten  Eiweiß  vor  auch  hat  man  in  ihm  Leucin  und 
Tyrosin  nachgewiesen  (Ninaus).  Stroh  fand  in  ihm  Ehrlichsche > Diazoreaktion.  Auch 
Rotzbazillen  kommen  in  ihm  vor  und  halten  sich  in  ihm  bis  vier  Tage  lang  virulent 
(Cagnetto).  Bei  manchen  Kranken  bildet  sich  Hodenentzündung  aus.  Meist  tritt  unter 
zunehmendem  Kräfteverfall  der  Tod  ein. 

Bei  chronischem  Rotz  bleiben  die  Symptome  fast  dieselben,  nur  verlaufen  sie 
langsamer,  reihen  sich  in  längeren  Zeiträumen  aneinander  und  machen  häufig  Remissionen 
und  Exazerbationen. 


IY.  Diagnose.  Die  Erkennung  von  Rotz  ist  nicht  immer  leicht,  namentlich  liegt 
die  Gefahr  nahe,  Rotz  mit  Septikopyämie  oder  in  chronischen  Fällen  mit  Syphilis  oder 
Tuberkulose  zu  verwechseln,  doch  wird  sich  bei  Syphilis  die  Spirochaete  pallida,  viel- 
fach auch  die  Wassermannsdxe  Serumreaktion  nachweisen  lasse,  während  für  Tuber- 
kulose die  positive  Tuberkulinreaktion  bezeichnend  ist.  Der  Nachweis  von  Rotzbazillen 
spricht  stets  sicher  für  Rotz.  Besonders  bezeichnend  für  Rotzbazillen  ist  das  Aussehen  von 
Reinkulturen  auf  Kartoffeln  und  die  Folge  einer  Impfung  bei  Meerschweinchen.  Männliche 
Meerschweinchen  bekommen  nämlich  sehr  bald  nach  einer  intraperitonealen  Injektion  von 
Rotzbazillen  eine  Entzündung  und  Anschwellung  der  Häute  des  Hodens  und  Vereiterung 
des  Hodens,  sogenannte  Strnussahe  Reaktion.  Übrigens  sind  diese  Hodenveränderungen  für 
die  Rotzdiagnose  nicht  ganz  zuverlässig,  da  sie  auch  durch  Bazillen  hervorgerufen  werden, 
welche  Rotzbazillen  sehr  ähnlich  sind.  Ob  Einspritzungen  mit  Mallein,  einem  aus 
Rotzbazillenkulturen  zuerst  von  Kalning  gewonnenen  Bakterienprodukte , dessen  Ein- 
spritzung bei  rotzigen  Tieren  ziemlich  regelmäßig  Steigerung  .der  Körpertemperatur 
hervorruft,  auch  für  den  Rotz  des  Menschen  diagnostisch  zu  verwerten  ist,  ist  zur  Zeit 
noch  unentschieden.  Rotzbazillen  werden  durch  das  Blutserum  Rotziger  agglutiniert, 
richtiger  präzipitiert  (Fadyean , Wladimiroff).  Von  Wert  kann  es  noch  sein,  die  Ge- 
legenheit zu  einer  Rotzinfektion  nachzuweisen. 

Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  akutem  Rotz  meist  ungünstig,  bei  chroni- 
schem kommen  dagegen  bis  50%  Heilungen  vor. 


YI.  Therapie.  Die  Behandlung  des  Rotzes  beschränkt  sich  vorwiegend  auf  den 
äußeren  Rotz;  es  kommen  hier  Inzisionen  von  Eiterherden  und  Karbolsäure-  oder  Subli- 
matverbände und  bei  Rotz  der  Nase  und  des  Rachens  Karbolsäureeinspritzungen  zur 
Verwendung.  Außerdem  verordne  man  leichte,  kräftige  Kost  und  Alkoholika.  Von  Jod- 
kalium, Arsenik,  Strychnin  und  Quecksilberpräparaten  darf  man  nicht  viel  erhoffen. 
Mehrfach  gerühmt  hat  man  die  Einreibungskur  mit  grauer  Quecksilbersalbe.  Neuer- 
dings wurden  Versuche  mit  Kollargoleinspritzungen  gemacht.  Ob  sich  Malleinein- 
spritzungen bewähren  werden,  bleibt  abzuwarten. 

Die  Rotzprophylaxe  verlangt  große  Vorsicht  bei  dem  Umgänge  und  der  Be- 
rührung von  rotzkranken  Tieren.  Man  wird  danach  streben  müssen,  den  Rotz  nament- 
lich bei  Pferden  ganz  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Das  Schlafen  von  Knechten  in 
Ställen  und  namentlich  auf  Streue,  die  Benutzung  von  Pferdedecken  zum  Überdecken  von 
Menschen  und  das  Umhergehen  in  Ställen  mit  nackten  Füßen  sind  zu  verbieten. 

Sekrete  und  Harn  von  rotzigen  Menschen,  ebenso  Verbände,  Kleider  und  Wäsche 
müssen  desinfiziert  oder  durch  Feuer  vernichtet  werden.  Rotzkranke  werden  am  zweck- 
mäßigsten abgesperrt.  Die  Wohnräume  der  Kranken  müssen  sorgfältig  desinfiziert  werden. 

Große  Vorsicht  verlangt  das  Arbeiten  mit  Rotzbazillen  in  Laboratorien. 

3.  Milzbrand.  Anthrax. 

I.  Ätiologie.  Milzbrand  spielt  in  der  Entwicklung  der  neuesten  Anschauungen 
über  die  Ursachen  der  Infektionskrankheiten  eine  wichtige  Rolle,  denn  gerade  bei  ihm 
wurden  zuerst  Bakterien  als  Krankheitserreger  mit  Sicherheit  nachgewiesen. 

Der  Erreger  des  Milzbrandes  führt  den  Namen  Milzbrandbazillus,  Bacillus 
anthracis.  Er  wurde  zwar  schon  von  Rayer  im  Jahre  1851,  dann  von  Rollender  im 
Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Tliorapie.  G.  Aufl.  IV.  73 
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Zu  uescurausi  ist. 


Ob  Milzbrandbazillen  Endo-  oder  Exotoxine  bilden,  ist  nicht  bekannt.  Hoffa  and 
Marinier  wollen  aus  ihnen  ein  Toxin,  Anthrazin  nach  Hoffa,  gewonnen  haben,  welches 
Kaninchen  tötet.  Manche  Arzte  nehmen  an , daß  Milzbrandbazillen  weniger  toxisch  als 
mechanisch  schädlich  wirkten , indem  sie  durch  ihre  große  Zahl  die  feineren  Blutgefäße 
der  verschiedensten  Eingeweide  verstopften. 


Milzbrandhazillen  in  den  Sahn  rachnnideairi'unnen  des  Kleinhirnes  eines  an  Milzbrand- 
karhunkei  des  Unken  Unterarmes  verstorbenen  Knechtes. 

P&rbtJDg  nach  Gram.  Oliminoraion.  Vcrgr.  lOOOfacb.  (Kigem-  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Während  Milzbrand  bazillen  durch  Hitze,  strömenden  Wasserdampf,  Desinfizientien 
Eintrocknung  und  Sonnenlicht  leicht  zugrunde  gehen,  leisten  Milzbrandsporen  sehr  großen 
Widerstand;  sie  werden  daher  vielfach  dazu  verwendet,  um  die  Desinfektionskraft  von 
Mitteln  zu  prüfen. 

Milzbrandbazillen  begegnet  man  im  Blute,  namentlich  in  demjenigen  aus  den 
feineren  Gefäßen  der  inneren  Eingeweide  und  in  den  entzündlichen  Produkten  des  Milz- 
brandkarbunkels  und  Milzbrandödems.  Sehr  zahlreich  kamen  sin  bei  einem  Manne  auf  der 
Züricher  Klinik,  über  dessen  Krankheit  ich  Hitzig  berichten  ließ,  in  der  Snbnrachnoideal- 
tliissigkeit  des  Hirnes  vor  (vergl.  Fig.  216);  der  Kranke  hatte  schwere  Hirnerscheinungen 
während  des  Lebens  dargeboten,  überhaupt  sind  es  zunächst  die  Lymphwege,  in  denen 
Milzbrandbazillen  üppig  gedeihon,  und  erst  dann  dringen  sie  in  die  Blutbahnen  ein. 

Bei  Tieren  kommt  Milzbrand  am  häutigsten  bei  Bindern,  Schafen,  Pferden 
and  Schweinen,  demnächst  bei  Hirschen  und  Beben,  seltener  bei  Eseln  und  Ziegen 
vor,  doch  kann  er  auch  auf  andere  Tiere  zufällig  oder  absichtlich  durch  Impfung  über- 
tragen werden.  So  berichtet  Lang,  daß  im  zoologischen  Garten  in  Posen  naeh  dem 


Fig.  215. 
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Genüsse  milzbrandigen  Pferdefleisches  zwei  Silberbären,  ein  Jaguar,  ein  Schakal,  drei 
Waschbären  und  zwei  Rüsselbären  an  Milzbrand  erkrankten.  Sommerbrodt  sah  einen 
Elefanten  durch  Milzbrand  zugrunde  gehen.  Im  allgemeinen  neigen  Pflanzenfresser 
mehr  zu  Milzbrand  als  Omnivoren  und  letztere  wieder  mehr  als  Karnivoren.  In  manchen 
Gegenden  kommt  Milzbrand  endemisch  vor,  so  daß  ihm  alljährlich  sehr  viele  Tiere 
zum  Opfer  fallen.  An  anderen  Orten  kommt  mehr  zufällig  eine  Milzbrand epi de mie 
zum  Ausbruch. 

Ansteckungen  beim  Menschen  haben  meist  ihren  Grund  darin,  daß  Blut,  Se- 
krete, Exkrete,  Fleisch,  Felle,  Haare,  Knochen  oder  Hörner  von  milzbrandkranken 
Tieren  mit  Haut-  oder  Schleimhautoberflächen  in  Berührung  gekommen  sind.  Meist  ge- 
hören zur  Ansteckung  wunde  Flächen,  doch  wird  auch  behauptet,  daß  eine  Infektion 
von  unversehrten  Haut-  und  Schleimhautflächen  aus  erfolgen  könne,  indem  Milzbrand- 
bazillen beispielsweise  durch  die  Haarfollikel  in  das  Körperinnere  dringen  sollen.  In 
der  Regel  bekommt  man  es  also  beim  Menschen  mit  einem  Impfmilzbrand  zu  tun. 
Begreiflich  ist,  daß  namentlich  solche  Personen  von  einer  Milzbrandinfektion  betroffen 
werden,  welche  häufig  mit  lebenden  oder  toten  Tieren  und  deren  Abfällen  in  Berührung 
kommen,  beispielsweise  Hirten,  Stallbedienstete,  Landwirte,  Tierärzte,  Schlächter  und 
Abdecker.  Werden  Leichenöffnungen  an  milzbrandkranken  Tieren  von  Personen  ausge- 
führt, welche  wunde  Finger  haben,  oder  kommt  bei  Zurichtung  des  Fleisches  Blut  mit 
; Wundflächen  in  Berührung,  werden  Felle  oder  Haare  von  Milzbrandtieren  verarbeitet,  so 
kann  auch  dabei  leicht  eine  Ansteckung  stattfinden.  Man  beobachtet  daher  häufig  Milz- 
brand bei  Fellhändlern,  Gerbern,  Kürschnern,  Handschuhmachern,  Hutmachern,  Riemern 
und  Arbeitern  in  Wollfabriken.  In  Papierfabriken  sind  Milzbrandinfektionen  durch 
Lumpen  oder  Hadern  bekannt,  weshalb  man  jene  auch  als  Hadernkrankheit  be- 
i zeichnet.  Es  geschieht  dabei  die  Ansteckung  durch  Einatmung  von  Milzbrandbazillen 
(Eppinger).  Alle  diese  Ansteckungen  lassen  sich  zweckmäßigerweise  unter  dem  Namen 
des  Gewerbe-  oder  Berufsmilzbrandes  zusammenfassen. 

Zuweilen  kommt  eine  Milzbrandinfektion  durch  Insekten  vor,  welche  auf 
milzbrandkranken  Tieren  gesessen  hatten.  Namentlich  beschuldigt  man  Schmeißfliegen, 
daß  sie  Rüssel  und  Beine  mit  Blut  benetzten  und  letzteres  auf  den  Menschen  übertrügen, 
j doch  scheinen  auch  andere  Insekten  eine  Ansteckung  zu  vermitteln.  Am  wenigsten 
dürfte  dies  durch  stechende  Insekten  geschehen,  denn  wenn  auch  die  meisten  Kranken 
; angeben,  daß  die  Veränderungen  bei  ihnen  mit  stechenden  Schmerzen  in  der  Haut  be- 
gonnen hätten,  so  kommt  dies  auch  in  solchen  Fällen  vor,  in  welchen  Insektenstiche 
sicher  auszuschließen  sind. 

Mitunter  erfolgt  eine  Milzbrandinfektion  durch  den  Genuß  von  Fleisch,  Milch 
oder  Butter,  welche  von  milzbrandkranken  Tieren  gewonnen  wurden,  doch  blieb  der 
Gebrauch  dieser  Dinge  in  anderen  Fällen  ohne  Schaden,  weil  es  darauf  ankommt,  ob 
durch  Kochen  Milzbrandbazillen  zum  Absterben  kamen,  oder  ob  lebensfähige  sporen- 
haltige Milzbrandbazillen  in  den  Magen  eingeführt  wurden;  sporenfreie  Milzbrandbazillen 
werden  durch  den  Magensaft  zerstört.  Nur  die  Sporen  leisten  dem  Magensafte  Wider- 
stand und  wachsen  im  Darme  zu  Milzbrandbazillen  aus,  welche  dann  von  Wundflächen, 
aber  auch  von  der  unversehrten  Schleimhaut  des  Darmes  aus  leicht  in  den  Kreislauf 
eindringen.  Diese  Art  von  Infektion,  welche  beim  Menschen  die  seltenere  ist,  hat  gerade 
" für  Tiere  große  Bedeutung. 


Erkrankungen  durch  den  Genuß  von  Nahrungsmitteln  lassen  sich  unter  dem 
Namen  der  alimentären  Milzbrandinfektionen  zusammenfassen. 

Als  akzidentelle  Milzbrandinfektionen  bezeichne  ich  beispielsweise  Labo- 
ratoriumsinfektionen, welche  man  mitunter  in  Hygieneinstituten  beobachtet  hat,  wenn  die 
dort  mit  Milzbrandbazillen  Arbeitenden  nicht  vorsichtig  genug  zu  Werke  gegangen  waren. 
Ich  sah  eine  solche  Infektion  in  Zürich  bei  einem  jungen  Arzte,  der  sich  vor  mehreren  Jahren 
in  der  pathologisch-anatomischen  Anstalt  mit  Milzbranduntersuchungen  beschäftigt  und 
dabei  ohne  alle  Vorsichtsmaßregeln  im  Laboratorium  sein  Frühstücksbrot  verzehrt” hatte 
Cmm  rf-  Jonescu  berichten,  daß  18  serbische  Arbeiter  an  Milzbrand  erkrankten,  welche 
auf  bloßen  Füßen  Fellsandalen  trugen,  die  aus  dem  Felle  eines  an  Milzbrand  verendeten 
lieres  hergestellt  worden  waren. 

Am  seltensten  kommt  eine  Milzbrandinfektion  von  Mensch  auf  Mensch  vor. 
Man  hat  diese  sogar  ganz  in  Abrede  zu  stellen  gesucht,  trotzdem  sich  zweifellos  Blut 
und  Exkiete  von  milzbrandkranken  Menschen  an  Tieren  infektiös  erweisen. 

Die  meisten  Milzbranderkrankungen  beim  Menschen  werden  selbstverständlich  in 
solchen  Gegenden  angetroffen , in  welchen  bei  Tieren  Milzbrand  endemisch  vorkommt 
zuweilen  wird  aber  auch  Milzbrand  von  weit  her  eingeschleppt,  wie  beispielsweise  durcli 
amerikanische  und  chinesische  Felle  oder  Schafwolle,  namentlich  aus  Persien  und 
Angora  (Legge). 
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Wer  einmal  Milzbrand  Überstunden  hat,  ist  vor  einer  späteren  Erkrankung  nicht 
sicher,  denn  Milzbrand  hinterläßt  keine  dauernde  erworbene  Immunität. 

II.  Symptome.  Hat  eine  Infektion  mit  Milzbrandbazillen  stattgefunden,  so  können 
sich  die  ersten  Veränderungen  bereits  nach  wenigen  Stunden  einstellen,  mitunter  aber 
geht  ein  Inkubationsstadium  bis  zu  sieben  Tagen  voraus. 

Da  die  Infektion  mit  Milzbrandbazillen  am  häufigsten  auf  der  äußeren  Haut  statt- 
findet, so  machen  sich  die  ersten  Erscheinungen  auch  meist  auf  der  Haut  als  Milzbrand- 
karbunkel und  Milzbrandödem  bemerkbar.  Werden  Milzbrandbazillen  verschluckt,  so 
kommt  es  zu  Darmmilzbrand  und  gelangen  sie  durch  Einatmung  in  den  Körper,  so 
bildet  sich  Lungenmilzbrand  aus.  Nach  Hoger  soll  mitunter  eine  Milzbrandinfektion 
Milzbrandsepsis  liervorrufen,  ohne  daß  eine  Infektionsstelle  nachzuweisen  ist;  vielleicht 
gelangten  Milzbrandbazillen  von  den  Mandeln  aus  in  das  Blut. 

Der  Milzbrandkarbunkel,  Pustula  maligna  s.  Carbunculus  conta- 
giosus  kommt  am  häufigsten  an  bloßliegenden  Stellen  der  Haut  zur  Entwicklung,  weil 
auf  ihnen  eine  Infektion  am  leichtesten  zustande  kommt.  Die  Erscheinungen  beginnen 
meist  mit  stechendem  Schmerz,  so  daß  viele  Kranke  der  Meinung  sind,  sie  wären  von 
einem  Insekte  gestochen  worden.  Die  Stelle  erscheint  gerötet  und  hart  und  bildet  bald 
eine  deutliche  Papel.  In  der  Mitte  derselben  erhebt  sich  eine  meist  wenig  gespannte,  mit 
serösem  oder  blutigem  Inhalte  gefüllte  Blase.  Nach  einiger  Zeit  berstet  diese,  während 
sich  die  Papel  in  einen  Knoten  oder  Knollen  umwandelt,  an  dessen  äußeren  Grenzen 
ein  Kranz  neuer  Bläschen  aufschießt.  In  der  Mitte  des  Knotens  stellen  sich  bläulich 
schwarze  Verfärbung  und  brandiger  Zerfall  ein.  Es  bildet  sich  ein  Schorf,  der  meist  in 
der  Mitte  eingesunken  ist.  Die  Umgebung  erscheint  ödematös  und  erysipelatös  entzündet. 
Mitunter  laufen  rote , harte  Stränge  von  dem  Knoten  aus,  welche  entzündeten  Lymph- 
gefäßen entsprechen.  Auch  die  benachbarten  Lymphdrüsen  sind  nicht  selten  vergrößert 
und  schmerzhaft. 

Zu  diesen  rein  örtlichen  Veränderungen  gesellen  sich  mit  dem  Ende  des  zweiten 
oder  dritten  Tages,  zuweilen  auch  später,  Allgemeinerscheinungen  einer  sekundären 
Milzbrandsepsis  hinzu,  welche  sich  in  hohem  Fieber,  vermehrter  Pulsfrequenz,  ge- 
steigertem Durste,  trockener  Zunge,  oft  zunehmender  Benommenheit,  Durchfall,  der  mit- 
unter zur  Ausscheidung  blutiger  Massen  führt,  Milz-  und  Leberschwellung,  hochgradiger 
Cyanose  und  Atmungsnot  ausspricht.  Nicht  selten  stellen  sich  Albuminurie  und  akute 
hämorrhagische  Nephritis  ein.  Unter  zunehmendem  Kräfteverfall  tritt  nicht  selten  der 
Tod  ein.  Mitunter  hat  man  das  Leiden  unter  Erscheinungen  von  Tetanus  tödlich  ver- 
laufen gesehen. 

Hat  man  die  Krankheit  genügend  früh  erkannt  und  den  Milzbrandkarbunkel  unschäd- 
lich gemacht,  so  bleiben  häufig  Allgemeinerscheinnngen  aus,  und  es  erfolgt  Genesung. 

Milzbrandödem  zeigt  sich  häufig  zuerst  an  den  Augenlidern,  tritt  aber  später 
auch  an  anderen  Körperstellen  auf.  Die  ödematöse  Haut  rötet  sich  vielfach  erysipelatös, 
hebt  sich  stellenweise  in  Blasen  ab  und  wird  blutig  unterlaufen  und  brandig.  Im  übrigen 
gestaltet  sich  der  weitere  Verlauf  wie  bei  einem  Milzbrandkarbunkel,  mit  welchem  sich 
auch  Milzbrandödem  vielfach  verbindet. 

Bei  Darmmilzbrand  bekommt  man  es  mit  heftigem  blutigem  Durchfall,  mit 
Kolik , Schmerzhaftigkeit  des  Leibes  gegen  Druck,  Brechneigung,  Erbrechen.  Frost, 
Fieber,  zunehmender  Cyanose  und  hochgradigster  Atmungsnot  zu  tun.  Im  Stuhle  sind 
mehrfach  Milzbrandbazillen  gefunden  worden.  Bei  den  meisten  Kranken  haben  sich  auch 
noch  auf  der  äußeren  Haut  Milzbrandkarbunkel  oder  Milzbrandödem  entwickelt,  mit- 
unter aber  besteht  Darmmilzbrand  allein.  Meist  ist  der  Tod  die  Folge  zunehmenden 
Kräfteverfalles, 

Hammatedt  beschrieb  M ilzbrand  der  Zunge,  der  nach  Abstoßung  der  brandig 
gewordenen  Zungenspitze  mit  Genesung  endete.  1 Viggin  und  Nourg  sahen  Milzbrand 
der  Mandeln. 

Sind  Milzbrandbazillen  eingeatmet,  so  kommt  es  zu  Lu  ngenm  ilzbrand.  welcher  in 
pneumonischen  Verdichtungsherden  in  den  Lungen,  blutigem,  rostfarbenem  oder  pflaumen- 
musartigem  Answurfc,  hochgradigster  Cyanose  und  Atmungsnot  führt,  in  der  Kegel  nute. 
(.  jeher  verläntt  und  oft  binnen  sehr  kurzer  Zeit  zum  Tode  führt..  Schottmüllrr  wies  im  Aus- 
w ci  r 1 e Milzbrandbazillen  nach.  Der  Tod  pflegt  die  Folge  von  Erstickung  oder  überhand  neh- 
mender Herzschwäche  zu  sein  Nicht  selten  kommt  als  Komplikation  Pleuritis  hinzu.  Auch 
Endokarditis  wurde  beobachtet ; in  dem  Endokard  ließen  sich  Milzbrandbazillen  nachweisen. 

Ota*  beschrieb  eine  Beobachtung  von  Kehlkopfsmilzbrand,  die  als  hämorrha- 
gisches Kehlkopfsödem  auftrat  . . , , 

Zuweilen  kommen  alle  Milzbrandformen  an  der  gleichen  Person  vor.  So  brricmei 
Lengftllner , daß  bei  einem  Kranken  zuerst  Milzbrand  der  Haut  anftrat.  Dann  kam 
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durch  Übertragung  von  Milzbrandbazillen  durch  die  Finger  Darmmilzbrand  hinzu,  und 
schließlich  bildete  sich  durch  Aspiration  von  Erbrochenem  auch  noch  Lungenmilz- 
brand aus.  , , . , 

Beobachtungen  von  primärer  Milzbrandsepsis  haben  v.  Bäumet  arten  und 
Curschmann  beschrieben.  Es  kam  dabei  zu  aufsteigender  Lähmung  und  schweren  Ge- 
hirnerscheinungen. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  Leichen  von  Milzbrandigen  fallen  in 
der  Regel  durch  starke  Totenstarre  und  Zyanose  auf.  Auf  der  Haut  finden  sich  meist 
karbunkulöse  und  gangränöse  Veränderungen  und  im  subkutanen  Zellgewebe  ausge- 
breitete sulzig-ödematöse  Infiltrationen.  Das  Blut  sieht  dunkelkirschrot  aus  und  gerinnt 
nicht.  Die  farblosen  Blutkörperchen  zeigen  sich  vermehrt,  die  roten  werden  in  der  Regel 
nicht  in  Säulenformen  angetroffen.  Die  Lymphdrüsen  erscheinen  vielfach  geschwollen  und 
hämorrhagisch  infiltriert.  Es  finden  sich  sehr  häufig  subpleurale  Ekchymosen,  ödem  der 
Lunge,  subepikardiale  Blutergüsse  und  parenchymatöse  Trübungen  des  Herzmuskels,  der 
Leber  und  Nieren.  Die  Milz  hat  gewöhnlich  an  Umfang  beträchtlich  zugenommen  und  bietet 
breiige,  fast  zerfließliche  Beschaffenheit  dar.  Auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  wurden 
meist  Ödem  und  zahlreiche  Ekchymosen  angetroffen.  Bei  Darmmilzbrand  kommt  es  zu 
knotenförmiger  Infiltration  und  schorfigem  Zerfalle  in  der  Mitte,  also  zu  einem  Karbunkel 
der  Darmschleimhaut.  Es  zeigen  sich  dai  eben  Schwellung  der  Darmtollikel,  der  retroperito- 
nealen  und  mesenterialen  Lymphdrüsen  nebst  Ekehymosierung,  oft  auch  snlzige  In- 
filtration des  retroperitonealen  Bindegewebes.  In  Gehirn  und  Gehirnhäuten  finden  sich 
nicht  selten  Blntaustritte,  in  welchen  E.  Wagner  Milzbraudbazillen  nachwies.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  beobachtet  man  Milzbrandbazillen  in  den  feineren  Blutgefäßen 
der  allerverschiedensten  Eingeweide.  Im  Gehirn  und  in  den  Gehirnhäuten  kommen  sie 
sehr  zahlreich  in  den  Lymphräumen  vor. 

IV.  Diagnose.  Die  Erkennung  von  Milzbrand  ist  nicht  immer  leicht.  Sie  ist  nur 
dann  sicher,  wenn  der  Nachweis  von  Milzbrandbazillen  im  Pustelinhalte,  indem 
Inhalte  eines  Ödems,  im  Blute,  Auswurfe  oder  Stuhle  gelungen  ist,  doch  spricht  ihr  Fehlen 
nicht  sicher  gegen  Milzbrand.  Wichtig  ist  häufig  der  Nachweis,  daß  die  Erkrankten  mit 
milzbrandkranken  Tieren  oder  mit  Teilen  von  ihnen  in  Berührung  gekommen  sind.  In 
allen  zweifelhaften  Fällen  stelle  man  Kultur  versuche  und  Impfexperimente  an 
Tieren  an,  wozu  sich  namentlich  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  eignen,  welche 
infolge  der  Impfung  mit  Entzündungsprodukten  binnen  1 — 3 Tagen  zugrunde  gehen. 
Übrigens  werden  außer  Milzbrandbazillen  nicht  selten  auch  noch  Eiterkokken  (Strepto- 
coccus pyogenes,  Stapliylococcus  pyogenes  aureus  et  albus)  angetroffen. 

V.  Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  Hautmilzbrand  günstiger  als  bei  Darm-  und 
Lungenmilzbrand.  Bei  Hautmilzbrand  hängt  sie  davon  ab,  ob  genügend  früh  und  aus- 
reichend eingegriffen  wurde,  bevor  noch  Allgemeinerscheinungen  zur  Ausbildung  gelangt 
waren.  Die  durchschnittliche  Sterblichkeit  schwankt  bei  ihm  zwischen  5 — 20°/0-  Bei  Lun- 
gen- und  Darmmilzbrand  beträgt  die  Sterblichkeit  dagegen  50— 90%. 

AI.  Therapie.  Gegen  Milzbrand  hat  man  in  jüngster  Zeit  eine  spezifische 
Therapie  mit  Heilserum  versucht.  Sclara  und  Sobernheim  haben  Milzbrandheilsera 
angegeben.  Über  günstige  Erfolge  mit  dem  Heilserum  von  Sclava  haben  Alpago,  Wilms, 
Lockwood  cf  Andrews,  Legge  und  Stretton  berichtet,  während  ihm  Mitchell  keine 
Wirkung  zuerkennt.  Mit  dem  Serum  von  Sobernheim  hatte  Laewen  ermunternde  Erfolge. 
Ich  selbst  habe  bisher  keine  Gelegenheit  gehabt,  Milzbrandheilsera  zu  versuchen,  glaube 
aber,  daß  man  ihre  Anwendung  nicht  unterlassen  sollte,  da  man  zum  mindesten  keine 
Schädigungen  von  ihnen  beobachtet  hat.  Das  Sobernheinische  Milzbrandheilserum  wird 
in  die  Venen  gespritzt. 

Freilich  darf  dabei  nicht  die  symptomatische  Behandlung  vernachlässigt 
werden.  Hat  man  es  mit  einem  Milzbrandkarbunkel  zu  tun,  so  hat  man  vielfach 
Exzision,  Ätzung  mit  Karbolsäure  und  Kauterisation  empfohlen;  viele  Chirurgen  haben 
aber  davon  abgeraten,  lagern  den  erkrankten  Körperteil  ruhig  und  wenden  Sublimat- 
umschläge (l'O  : 1000  0)  oder  Einreibungen  mit  Unguentum  Hydrargyri  cinereum  an. 
Viel  im  Gebrauch  sind  subkutane  Einspritzungen  von  Karbolsäure  (5  0 : lOO’O),  Jod- 
tinktur (Bordach)  oder  Lipjodol  (Toupet  <L  Lehret)  in  einiger  Entfernung  von  dem 
Milzbrandkarbunkel,  aber  rings  um  ihn  herum.  Vidarovich  empfahl  Stauungshyperämie. 

Gegen  Darmmilzbrand  wandte  v.Lcube  Chinin  und  Karbolsäure  innerlich  an.  Ich 
selbst  gebe  dem  Kalomel,  Hydrargyrum  chloratum  (0’02  — 2mal  täglich)  und  Darminfusionen 
mit  Kochsalzlösung  (0'2  : lOOO'O)  den  Vorzug.  Auch  Jodkalium  ist  angeraten  worden. 
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Bei  der  Prophylaxe  kommt  in  erster  Linie  die  Bekämpfung  des  Milzbrandes 
bei  Tieren  in  Betracht,  worüber  die  Lehrbücher  der  Tierarzneikunde  und  Sanitätspolizei 
zu  Rate  zu  ziehen  sind.  Außerdem  ist  große  Vorsicht  bei  Umgang  mit  lebenden  und  toten 
Milzbrandtieren  zu  beobachten,  desgleichen  bei  der  Behandlung  von  Fellen,  Haaren,  Wolle 
Knochen  und  Hörnern.  Fleisch  und  Milch  werden  von  milzbrandkranken  Tieren  besser 
nicht  genossen,  obschon  man  ihnen  durch  starke  Hitze  die  Infektiosität  nehmen  kann. 
Lumpen,  Felle,  Wolle,  Haare,  Knochen  und  Hörner  sollten  erst  nach  vorhergegangener 
Desinfektion  in  Arbeit  genommen  werden.  Bei  Kranken  mit  Darm-  und  Lungenmilzbrand 
sind  Auswurf  und  Stuhlgang  zu  desinfizieren,  am  besten  zu  verbrennen.  Auch  alle  Ver- 
bandstoffe sollten  verbrannt  werden.  Bei  der  Leichenöffnung  muß  man  sich  noch  mehr 
als  sonst  vor  Verwundungen  hüten. 

4.  Maul-  und  Klauenseuche.  Aphthae  epizooticae. 

I.  Ätiologie.  Maul-  und  Klauenseuche  befällt  am  häufigsten  Rinder,  Schafe 
und  Schweine,  seltener  kommt  sie  bei  Ziegen  und  Pferden,  noch  seltener  bei  Hunden 
und  Geflügel  vor.  Dewel  & Ekkert  beobachteten  sie  bei  Renntieren , Monioeco  sah  sie 
bei  Dammwild  und  Lepin  bei  einem  Elefanten.  Es  handelt  sich  um  eine  akute  Infektions- 
krankheit , welche  bei  den  erkrankten  Tieren  zur  Bildung  von  Bläschen  auf  der  Mund- 
schleimhaut, zwischen  den  Zehen  und  an  den  Zitzen  des  Euters  führt  und  unter  Fieber 
verläuft.  Die  Krankheit  ist  übertragbar,  und  zwar  haftet  der  Infektionsstoff  nicht  nur 
an  dem  Inhalte  der  Bläschen,  sondern  auch  an  Harn,  Kot,  Blut  und  Milch. 

Der  Krankheitserreger  der  Maul-  und  Klauenseuche  ist  unbekannt.  Man 
hat  als  solchen  Kokken,  Bazillen  und  Protozoen  beschrieben,  doch  haben  Löffler  &•  Frosch 
recht,  wenn  sie  behaupten,  es  habe  sich  um  zufällige  und  bedeutungslose  Beimen- 
gungen von  Mikroorganismen  gehandelt. 

Ansteckungen  von  Menschen  sind  vielfach  beobachtet  worden,  ßussenius  ä'  Siegel 
sammelten  im  Jahre  1896  zwar  nur  140  Beobachtungen  aus  der  Literatur,  doch  werden  sehr 
viele  Erkrankungen , die  ohne  Besonderheiten  verlaufen , überhaupt  nicht  beschrieben. 
Meist  kommen  Infektionen  bei  Menschen  durch  den  Genuß  von  ungekochter  oder  unge- 
nügend aufgekochter  Milch  von  kranken  Kühen  zustande.  Außer  Milch  kann  auch 
der  Genuß  von  Rahm,  Butter  und  Käse  eine  Ansteckung  verursachen.  Der 
Infektionsstoff  kommt  in  die  Milch  namentlich  dann  leicht  hinein,  wenn  sich  am  Euter 
der  Kühe  Bläschen  entwickelt  haben  und  diese  beim  Melken  aufgedrückt  wurden,  doch 
soll  die  Milch  auch  ohnedem  infektiös  sein. 

Außer  einer  alimentären  Infektion  ist  auch  eine  Wundinfektion  nicht 
selten.  Einer  solchen  sind  beispielsweise  Melker  mit  wunden  Fingern  , Stallbedienstete, 
die  mit  kranken  Tieren  zu  tun  haben,  Tierärzte  und  Schlächter  ausgesetzt.  Gefährlich 
ist  namentlich  auch  das  Barfußgehen  in  Ställen,  in  denen  sich  erkrankte  Tiere  befinden. 
Mitunter  wird  die  Ansteckung  durch  Verbandstoffe  und  Tücher  vermittelt,  die  bei 
kranken  Tieren  gebraucht  waren. 

Fis  sind  auch  Ansteckungen  von  Mensch  auf  Mensch  bekannt. 

Unter  194  Beobachtungen  bei  Menschen  erfolgte  nach  llussenius  <(■  Siegel  die 
Infektion  67  Male  (54%)  durch  Milchgenuß,  39  Male  (31%)  durch  Berührung  kranker 
Tiere,  7 Male  (5%)  von  Hautwunden  aus,  6 Male  (5%)  vom  Munde  aus  und  5 Male 
(4°/«)  von  kranken  Menschen  aus. 

Ob  eine  Ansteckung  durch  die  Luft  vorkommt,  ist  zum  mindesten  nicht 
bewiesen. 

Aphthae  epizooticae  treten  beim  Menschen  begreiflicherweise  namentlich  dann 
auf,  wenn  die  Krankheit  unter  Kühen  nusgebreitet  herrscht.  Es  kommen  dann  nicht 
selten  Familien epid cm ien  vor,  hervorgerofen  durch  Genuß  gleicher  Milch.  Besonders 
gefährdet  sind  Kinder,  die  vorwiegend  mit  Milch  ernährt  werden. 

II.  Symptome.  Die  Inkubation  beträgt  bei  Maul-  und  Klauenseuche  drei  bis 
vier  Tage.  Es  stellt  sich  dann  Fieber  ein,  und  bald  schießen  auf  der  lebhaft  geröteten 
und  geschwollenen  Schleimhaut  von  Lippen,  Zahnfleisch,  Wange  und  Zunge,  seltener 
am  harten  Gaumen  und  Rachen  gelbe  Hinsehen  auf,  welche  nach  wenigen  lagen 
platzen  und  Geschwüre  auf  der  Schleimhaut  zurücklassen.  Dabei  empfinden  die  Kranken 
Hitze  und  Brennen  im  Mundo.  Mitunter  kommt  es  zu  stärkerer  Schwellung  der  Schleim- 
haut und  zu  Schluckbeschwerden.  Die  Speicholhildung  ist  vermeint.  Oft  macht  sich  un- 
angenehmer Kontor  ex  ore  bemerkbar.  Manche  Kranke  haben  auch  noch  Entzündung  der 
Augenbindehaut  und  Nasenschleimhaot.  Mitunter  bilden  sich  auch  hier  Bläschen.  Fast 
y ii  gleicher  Zeit  entstehen  Bläschen  zwischen  den  Fingern  und  um  die  Nagel, 
desgleichen  an  den  Zehen.  Vereinzelt  hat  man  nncli  an  den  Brüsten  und  nach  SHrrltn 
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auch  an  den  Geschlechtsteilen  Bläschen  beobachtet.  Mitunter  tritt  roseoloses,  erythe- 
matöses  oder  quaddelartiges  Exanthem  auf.  Zuweilen  stellt  sich  infolge  von  Gastro- 
Enteritis  starker  Durchfall  ein,  welcher  namentlich  kleinen  Kindern  lebensgefährlich 
ist.  Sehr  selten  wurden  Lähmungen  beobachtet,  ln  der  Mitte  der  zweiten  Woche  trocknen 
die  Bläschen  ein,  bilden  dünne  Borken  und  fallen  ohne  Naibenbildnhg  ab.  Meist  ist  die 
Krankheit  binnen  zwei  bis  vier  Wochen  beendet,  doch  hinterläßt  sie  mituntei  für  längere 
Zeit  große  Schwäche  und  Hinfälligkeit. 

III.  Anatomische  Veränderungen.  Über  anatomische  Veränderungen  bei  Maul- 
und  Klauenseuche  des  Menschen  ist  wenig  bekannt,  da  nur  selten  Todesfälle  Vorkommen. 
Zürn  fand  auf  der  Darmschleimhaut  aphthöse  und  geschwürige  Veränderungen,  während 
Bemme  Schwellung  der  Lymphfollikel  des  Darmes,  der  Mesenterialdrüsen  und  Milz  und 
Verfettung  der  Nierenepithelzellen  beschrieb. 

IV.  Diagnose.  Bei  der  Diagnose  der  Maul-  und  Klauenseuche  ist  namentlich 
der  Nachweis  wichtig,  daß  die  Erkrankten  mittelbar  oder  unmittelbar  mit  kranken 
Tieren  in  Berührung  gekommen  sind.  Bertarelli  impfte  mit  Erfolg  mit  dem  Bläschen- 
inhalte kranker  Menschen  Kälber. 

Von  Mundaphthen  unterscheiden  sich  Aphthae  epizooticae  dadurch,  daß  die 
ersteren  ohne  fieberhafte  Allgemeinstörungen  zu  verlaufen  pflegen.  Außerdem  kommen 
bei  ihnen  nicht  Bläschen  auf  der  äußeren  Haut  vor. 

Bei  Stomatitis  ulcerosa  wiegt  die  Neigung  zu  nekrotischem  Zerfalle  des 
Zahnfleisches  vor. 

V.  Prognose.  Die  Prognose  ist  gut;  ein  tödlicher  Ausgang  kommt  nur  selten  vor. 

VI.  Therapie.  Gegen  Maul-  und  Klauenseuche  der  Menschen  empfiehlt  sich  Aus- 
waschen oder  Bepinselung  der  Mundschleimhaut  mit  Kalium  chloricum  (5'0  : 200  0) 
oder  Aqua  Calcariae.  Manche  Arzte  haben  Ätzungen  der  Bläschen  mit  Argentum  nitricum 
empfohlen.  Gegen  Durchfall  reiche  man  Kalium  chloricum  oder  Aqua  Calcariae,  zwei- 
stündlich 10 — 15  cm3  innerlich.  Bläschen  an  den  Gliedern  reibe  man  mit  Fett  ein  und 

' überdecke  sie  mit  Wund watte. 

Prophylaktisch  verbiete  man  den  Genuß  der  Milch  von  kranken  Tieren,  jeden- 
falls sollte  sie  nur  stark  aufgekocht  getrunken  werden.  Außerdem  vermeide  man,  Wunden 
mit  Sekreten  oder  Exkreten  von  kranken  Tieren  zu  verunreinigen. 

5.  Strahlenpilzkrankheit.  Actinomycosis. 

I.  Ätiologie.  Aktinomykose  ist  eine  besonders  Rindern  und  Schweinen  eigen- 
tümliche Infektionskrankheit,  seltener  kommt  sie  bei  Pferden  oder  anderen  Tieren  vor. 
So  beschrieb  sie  Babes  bei  drei  Hunden  und  Bär  bei  einem  grauen  Bären.  Auch  bei 
Hirschen  und  Elefanten  ist  sie  beobachtet  worden. 

Der  Strahlenpilz,  Aktinomyces,  gehört  zu  den  Fadenpilzen.  Er  bildet 
lange  Myzelfäden,  die  vielfach  durcheinander  geschoben  erscheinen  und  dadurch  eine 
innig  miteinander  verfilzte  Masse,  eine  Druse,  bilden.  Diese  Drusen,  deren  Durchmesser 
bis  gegen  1 mm  erreicht,  sind  für  die  Diagnose  sehr  wichtig.  Die  jüngeren  unter  ihnen 
bilden  weiße  und  gelbliche,  zerdrückbare , in  jugendlichem  Zustande  fast  schleimige 
Körnchen,  die  älteren  werden  fester  und  verkalken  schließlich,  so  daß  sie  fast  stein- 
harte Körner  bilden.  Dabei  nehmen  sie  meist  eine  mehr  bräunliche,  fast  schwärzliche 
Farbe  an.  Eiter,  welcher  derartige  Körnchen  enthält,  verdankt  seinen  Ursprung  dem 
Aktinomyzes.  Sehr  bezeichnend  in  dem  mikroskopischen  Bilde  sind  kolbige  Anschwellungen 
der  Enden  der  Myzelfäden,  die  dicht  gedrängt  nebeneinander  stehen  (vergl.  Fig.  216  auf 
S.  1160).  Sie  bilden  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  Fruktifikations-,  sondern  De- 
generationsformen der  Myzelfäden.  Außerdem  haben  die  Myzelfäden  große  Neigung, 
in  kokken-  und  bazillenähnliche  Gebilde  zu  zerfallen,  so  daß  man  sich  hüten  muß, 
daraufhin  Mischinfektionen  anzunehmen.  Der  Strahlenpilz  ist  grampositiv. 

Mit  Recht  hat  man  darauf  hingewiesen,  daß  es  mehrere  Arten  von  Strahlen- 
pilzen gibt.  Silberschmidt  beispielsweise  hat  drei  Gruppen  unterschieden.  Bostrütn  und 
Israel  d:  Wolff  betonen,  4aß  es  eine  aerobe  und  eine  anaerobe  Art  gibt. 

Es  gelingt  nur  schwer,  Reinkulturen  von  Aktinomyzes  zu  gewinnen,  doch  findet 
ein  Wachstum  auf  Nährbouillon,  Gelatine,  Agar  und  Blutserum  bei  37°  G statt.  Der 
Strahlenpilz  geht  leicht  zugrunde.  Durch  Erwärmen  auf  60°  wird  er  bereits  binnen 
5 Minuten  abgetötet. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  der  beim  Rinde  und  beim  Menschen  vor- 
kommende Strahlenpilz  der  gleiche,  wenigstens  ist  es  gelungen,  ihn  mit  Erfolg  von 
Menschen  auf  Tiere  zu  übertragen. 
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In  der  Regel  erwirbt  der  Mensch  den  Aktinomyzes  nicht  vom  Tier;  des- 
halb ist  es  streng  genommen  nicht  richtig,  die  Strahlenpilzkrankheit  zu  den  Zoo- 
nosen  zu  rechnen.  Betscher  freilich  berichtet  über  einen  Fleischergesellen,  der  bei 
einem  Tiere  einen  aktinomykotischen  Eiterherd  mit  dem  Messer  eröffnet  hatte,  das  nicht 
sorgfältig  gereinigte  Messer  nach  Fleischersitte  trotz  Warnung  der  Quere  nach  in  d<-n 
Mund  nahm  und  zwischen  den  Zähnen  festhielt  und  dann  nach  nicht  langer  Zeit  selbst 
an  Aktinomykose  erkrankte. 

Am  häufigsten  stecken  sich  Menschen  dadurch  an,  daß  sie  Getreidegrannen, 
Ähren  oder  Gräser,  an  denen  der  Strahlenpilz  sehr  häufig  sitzt,  in  den  Mund  nehmen, 
durch  die  Zähne  ziehen  oder  zwischen  die  Zähne  schieben.  Besonders  groß  ist  die  An- 
steckungsgefahr dann,  wenn  der  Betreffende  kariöse  Zähne  hat,  weil  sich  neben  kariösen 
Zähnen  häufig  Zahnfleischwunden  entwickelt  haben,  welche  eine  Infektion  begünstigen. 
Zuweilen  geht  die  Ansteckung  von  den  Mandeln,  der  Rachen-  oder  Speiseröhrenschleim- 
haut oder  vom  Magen  oder  Darm  aus.  Sehürmann  sah  um  einem  verschluckten  Knochen 
im  Dickdarm  Aktinomykose  zur  Entwicklung  gelangen.  Wesentlich  seltener  als  die  Ver- 
dauungswege geben  die  Atmungswerkzeuge  den  Ausgangspunkt  der  Infektion  ab. 

Fig.  216. 


Aktinomyzeskorn  aus  einem  Lungenherde. 

Weinerlich»  Fürbung.  öliinmorsion.  Vorgr.  lOOOfach.  (Blgone  Beobachtung.  Züricher  Klinik.) 

Es  handelt  sich  dann  um  eine  Aspiration  von  Getreideähren  in  die  Luftwege  (^rJitnorh 
oder  um  ein  Verschlucken  eines  kariösen  Zahnes,  in  dem  sich  Strahlenpilze  angesiedet 
haben  (Israel).  E Müller  beschrieb  eine  Beobachtung,  in  welcher  eine  Verletzung  >m 
einem  Holzsplitter,  an  dem  Strahlenpilze  hafteten,  zu  Aktinomykose  geführt  hatte,  unu 
auch  noch  andere  Beispiele  von  kutaner  Infektion  sind  bekannt. 

Ob  eine  Infektion  von  den  Geschlechts  Werkzeugen  ausgehon  kann,  w 
nicht  erwiesen.  Baraz  und  Poncet  berichten  über  Ansteckungen  von  Mensch 

^Am  häufigsten  kommt  Aktinomykose  bei  Landleuten  vor,  weil  diese  die  gün- 
stigste Gelegenheit  für  Infektionen  haben.  . , Jnri, 

Meist  erkranken  Erwachsene  zwischen  dom  20.— 40sten  Lebensjahre, 
^schrieb  Baum  eine  Beobachtung  bei  einem  4%jäbrigcn  Kinde. 

Männer  leiden  häufiger  als  Frauen  an  Aktinomykose,  llutysa  zählte 
387  Beobachtungen  248  (64%)  Männer  und  nur  131)  (36%)  brauen. 

II.  Symptome.  Die  Inkubationszeit  beträgt  bei  Aktinomykose  zwei  bi.  v^r 
Wochen  E Müller  will  sie  einmal  zwei  Jahre  währen  gesehen  haben.  Non  Akt. 


Symptome. 
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rnykose  kann  fast  jedes  Eingeweide  betroffen  werden,  und  daher  bietet  das  klinische 
Bild  die  allergrößten  Verschiedenheiten  dar. 

Zunächst  wird  man  zwischen -einer  äußeren,  inneren  und  gemischten  Aktinomy- 
kose  unterscheiden  dürfen.  Israel  spricht  je  nach  der  Örtlichkeit,  an  der  sich  Aktino- 
mykose entwickelt  hat,  von  einer  Hals-,  Kopf-,  Brust-  und  Bauch aktinomykose. 

Bei  äußerer  Aktinomykose  handelt  es  sich  um  eine  Entzündung  der 
äußeren  Weichteile  und  Knochen.  Wrede  betont,  daß  die  Aktinomykose  auf 
Knochen  meist  von  Weichteilen  übergegriffen  hat,  während  eine  hämatogene  Knochen- 
infektion nur  selten  vorkommt.  Die  Entzündungen  haben  ausgesprochene  Neigung 
zu  Eiter-  und  Fistelbildung  und  sehr  geringes  Bestreben  zur  Ausheilung  und  Ver- 
narbung. Verhältnismäßig  häufig  entwickeln  sich  derartige  Veränderungen  in  der  Unter- 
kiefergegend. Es  kommt  hier  zu  einer  brettharten,  meist  sehr  wenig  schmerzhaften 
Schwellung  der  Haut;  allmählich  tritt  Erweichung,  Fluktuation  und  schließlich  Durch- 
bruch nach  außen  ein.  Am  Unterkiefer  bilden  sich  bald  periostale  Veränderungen, 
bald  Auftreibungen  des  Knochens  aus.  Die  benachbarten  Lymphdrüsen  bleiben  meist 
unbeteiligt. 

Aktinomykose  der  Brustdrüse  beschrieben  Ammentor p , Rovsing,  Müller 
und  Nelaton. 

Eine  innere  Aktinomykose  tritt  entweder  als  selbständige  oder  primäre 
Krankheit  auf,  oder  sie  schließt  sich  sekundär  an  eine  vorausgegangene  äußere  Aktino- 
mykose an.  Übrigens  gesellt  sich  auch  zu  einer  primären  inneren  Aktinomykose  gar 
nicht  selten  sekundär  noch  eine  äußere  Aktinomykose  hinzu,  denn  Aktinomykose  hat 
eine  ausgesprochene  Neigung,  sich  immer  weiter  auszudehnen.  Es  läßt  sich  kaum  ein 
inneres  Gebilde  namhaft  machen,  in  welchem  nicht  Aktinomykose  auftreten  könnte. 
Mitunter  gibt  ein  zuerst  erkranktes  Gebilde  zu  metastatischen  A'eränderungen  in  anderen 
Veranlassung,  indem  es  zu  Durchbruch  in  die  Venen,  kaum  jemals  in  die  Lymphgefäße 
und  dann  zu  weiterer  Verschleppung  kommt. 

In  der  Mundhöhle  sind  nicht  nur  an  den  Lippen  und  Wangen,  sondern  auch 
auf  der  Zunge  aktinomykotische  Veränderungen  beobachtet  worden.  Die  Zunge  bietet 
dann  häufig  harte  Knoten  dar,  die  an  Tuberkelknoten  und  Gummata  erinnern  und  nur 
geringe  Neigung  zu  Erweichung  und  Durchbruch  zeigen.  Mitunter  werden  die  Speichel- 
drüsen, Submaxillaris  oder  Parotis  betroffen,  doch  nur  selten  primär.  In  allen  diesen 
Fällen  bilden  sich  Entzündungsherde,  Eiterungen  und  vielfach  auch  Fistelbildungen. 

Auch  der  Nasen-Bachenraum  kann  Sitz  aktinomykotischer  Veränderungen  sein. 
Beck  beschrieb  Aktinomykose  der  Paukenhöhle,  welche  wahrscheinlich  durch  die 
Tuba  auditiva  Eustachii  in  die  Paukenhöhle  eingedrungen  war.  Nach  Aktinomykose  der 
Schilddrüse  wurde  Myxödem  beobachtet. 

Nicht  selten  erkranken  die  Atmungswerkzeuge.  R.  Hoffman  beobachtete 
Aktinomykose  des  Kehlkopfes.  Aktinomykose  der  Bronchien  gibt  mitunter  das  Bild 
einer  putriden  Bronchitis  wieder.  Bei  Aktinomykose  der  Lungen  bekommt  man  es  häufig 
mit  Zeichen  einer  chronischen  Lungeninfiltration , eines  Lungenabszesses  oder  Lungen- 
brandes zu  tun.  Auch  gesellt  sich  zuweilen  Tuberkulose  zu  Lungenaktinomykose  hin- 
zu. Ich  habe  eine  solche  Beobachtung  der  Züricher  Klinik  durch  Habel  beschreiben 
lassen.  Mitunter  sitzen  aktinomykotische  Herde  im  Innern  der  Lunge  und  verraten,  sich 
durch  nichts  anderes  als  durch  anhaltendes  Fieber,  mitunter  auch  durch  Aktinomyzes- 
körner  im  Auswurfe.  Fast  immer  ergreift  Aktinomykose  den  Unterlappen.  Oft  tritt  zu 
Lungenaktinom3'kose  eine  aktinomykotische  Pleuritis  hinzu,  die  schwartenartige  Ver- 
dickungen bildet,  zwischen  denen  Eiterherde  liegen,  oder  es  kommt  zur  Bildung  eines 
serösen , blutigen  oder  eitrigen  Pleuraexsudates.  Oft  verbindet  sich  damit  eine  Peri- 
pleuritis actinomycotica,  welche  zu  Durchbruch  nach  außen  führt. 

Auch  eitrige  Mediastinitis  kann  die  Folge  von  Aktinomykose  sein. 

Mitunter  werden  Herzbeutel  und  Herzmuskel  von  Aktinomykose  betroffen. 

Mehrfach  ist  Aktinomykose  des  Darmes  beobachtet  worden.  Verhältnismäßig 
häufig  zeigte  sich  der  Processus  vermiformis  und  das  Caecum  betroffen.  Es  kam  dabei 
nicht  selten  zu  Erscheinungen  von  Periappendizitis  und  Perityphlitis,  die  sich  durch 
Neigung  zu  Durchbruch  durch  die  Bauchdecken  auszeichneten.  Ich  habe  eine  Periappen- 
dicitis  actinomycotica  durch  Habel  beschreiben  lassen.  Im  Dickdarm  fand  Schü- 
mann ein  Aktinomykom , d.  h.  eine  aus  Rundzellen  bestehende , infolge  von  Aktino- 
mykose entstandene  zusammenhängende  Geschwulst.  Zu  Darmaktinomykose  tritt  häufig 
Peritonitis  hinzu,  die  zu  Verwachsungen  und  Durchbruch  von  Eiterherden  nach  außen 
oder  in  innere  Gebilde,  z.  B.  in  die  Harnblase  führt.  Auch  Perinephritis,  Peripsoitis  und 
1 enproktitis  kommen  dabei  vor.  Mitunter  trat  bei  Darmaktinomykose  Darmverschluß 
und  Ileus  auf.  Heller  cf-  Bagirum  sahen  Darmaktinomykose  unter  dem  Bilde  eines 
Abdominaltyphus  verlaufen. 
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Mitunter  sind  Leber,  Milz  oder  Nieren  Sitz  aktinomykotischer  Abszesse,  aber 
in  der  Regel  handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Aktinomykose.  Primäre  Nierenaktinornvkose 
haben  Israel  und  Baum  beschrieben.  Eine  Beobachtung  von  Stenton  ist  zweifelhaft. 

Neuhäuser  berichtet  über  Aktinomykose  der  weiblichen  Geschlechtswerk- 
zeuge,  welche  von  Israel  operiert  wurde;  es  blieb  unentschieden,  ob  diese  primärer 
oder  sekundärer  Natur  war. 

Eine  sehr  ernste  Erkrankung  ist  die  prävertebrale  Aktinomykose,  die 
nicht  selten  zu  ausgedehnten  Zerstörungen  an  der  Wirbelsäule  führt. 

Mitunter  sind  Gehirn  und  Gehirnhäute  Sitz  einer  Aktinomykose.  Bourquin 
de  Quervain  haben  11  Beobachtungen  aus  der  Literatur  gesammelt  und  eine  eigene 
zwölfte  hinzugefügt.  Fast  immer  handelt  es  sich  um  eine  sekundäre  Aktinomykose,  die 
entweder  aus  weit  abgelegenen  Gebilden  durch  Metastase  oder  durch  unmittelbares 
Übergreifen  aus  der  Nachbarschaft  entstanden  war.  Die  klinischen  Bilder  entsprechen 
denjenigen  einer  Pachymeningitis,  eitrigen  Meningitis,  Enkephalitis,  eines  Gehirnabszesses 
oder  einer  Gehirngeschwulst. 

Eine  gemischte  Aktinomykose  entsteht,  wenn  zu  einer  äußeren  noch  eine 
innere  oder  umgekehrt  zu  einer  inneren  eine  äußere  Aktinomykose  hinzutritt.  Hat  man 
nicht  Gelegenheit  gehabt,  das  Krankheitsbild  von  Anfang  an  zu  verfolgen,  so  kann  es  sehr 
schwierig,  selbst  unmöglich  sein,  zu  entscheiden,  welche  der  beiden  Formen  die  primäre  ist. 

Nach  der  Dauer  der  Krankheit  hat  man  eine  akute,  subakute  und  chronische 
Aktinomykose  zu  unterscheiden.  Im  allgemeinen  hat  das  Leiden  eher  Neigung  zu  chroni- 
schem Verlaufe.  Es  sind  Beobachtungen  bekannt,  welche  sich  über  13  Jahre  hinzogen. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  endet  mitunter  ohne  Kunsthilfe  in  Genesung.  Häufig 
stellen  sich  aber  septikopyämische  Erscheinungen  ein,  denen  die  Kranken  erliegen,  oder 
der  Tod  wird  durch  schwere  Tätigkeitsstörungen  dieses  oder  jenes  Gebildes  hervorgerufen 
oder  es  bildet  sich  infolge  von  langwierigen  Eiterungen  Amyloiddegeneration  aus,  die 
den  Tod  herbeiführt. 


III.  Anatomische  Veränderungen.  Die  anatomischen  Veränderungen  bei  Aktino- 
mykose treten  am  häufigsten  als  Entzündungsherde  auf,  die  aus  Rundzellen  bestehen, 
hier  und  da  auch  Riesenzellen  enthalten  und  große  Neigung  zur  Erweichung  und  Ver- 
fettung zeigen.  Es  bilden  sich  daher  meist  mehrfache  Eiterherde  in  ihnen,  wobei  für 
den  Eiter  das  Vorkommen  von  Aktinomyzesdrusen  oder  Aktinomyzeskörnern  bezeichnend 
ist.  Viel  seltener  sind  feste  Geschwülste  entstanden,  die  man  auch  als  Aktinomykome 
bezeichnet  hat.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  zeigen  sich  diese  ebenfalls  aus  Rund- 
zellen zusammengesetzt,  so  daß  manche  Ärzte  auch  von  Granulomen  sprechen.  Auch  für 
Aktinomykome  ist  die  Gegenwart  von  Aktinomyzesdrusen  das  Bezeichnende. 

IV.  Diagnose.  Die  rein  klinischen  Bilder  der  Aktinomykose  gewähren  sehr 
reichliche  Gelegenheit  zu  Verwechslungen  mit  anderen  Krankheiten,  so  daß  für  Aktino- 
mykose das  Vorhandensein  von  Aktinomyzeskörnern  das  einzig  Entscheidende  ist.  So- 
lange solche  nicht  aufgefunden  sind,  bleibt  die  Diagnose  unsicher. 


Y.  Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Aktinomykose  stets  ernst  zu  stellen,  nament- 
lich dann,  wenn  innere  Gebilde  ergriffen  sind,  denen  man  mit  dem  Messer  nicht  beizu- 
kommen vermag. 


VI.  Therapie.  Die  Behandlung  der  Aktinomykose  soll,  wenn  irgend  möglich,  eine 
chirurgische  sein  und  besteht  in  Eröffnung  eines  aktinomykotisehen  Eiterherdes  und 
Anskratzen  alles  Krankhaften.  Je  früher  man  mit  dem  Messer  eingreift,  um  so  besser 
sind  die  Aussichten  auf  Erfolg.  Haben  sich  erst  Metastasen  gebildet,  so  ist  auf  Genesung 
nur  selten  zu  rechnen.  JakowSki  berichtet,  daß  man  selbst  eine  aktinomykotische  Lungen- 
höhle eröffnete  und  dadurch  Heilung  erzielte,  und  Keller  führte,  freilich  nur  mit  vor- 
übergehendem Erfolge , die  Eröffnung  eines  aktinomykotisehen  Gehirnabszesses  aus. 

Innere  Arzneimittel  haben  keinen  oder  nur  einen  sehr  zweifelhaften  hrloig. 
Am  meisten  wird  Kalium  jodatum  (100  : 200  0 - 3mal  täglich  15  cm3)  empfohlen,  von 
welchem  Jurinkn  behauptet  hat,  daß  es  die  Entwicklung  des  Strahlenpilzes  hemroe. 
während  ihm  l’rutz  diese  Eigenschaft  abspricht.  Mol  hat  auch  Quecksilber-  und  . isi 

Tuberkulineinsprit zungen  sah  Frtrdnch , wie  zu  erwarten. 

besteht  vor  allem  darin,  daß  die  üble  Gewohnheit,  Gräser 
Mund  und  zwischen  die  Zähne  zu  stecken,  aufgegeben  Wirt, 
umztigohen  haben,  die  an  Aktinomykose  leiden,  sollen  sien 


Präparate  versucht.  Von 
keinen  Nutzen. 

Die  Prophylaxe 
und  Getreideähren  in  den 
Personen,  die  mit  Tieren 


rersonen,  nie  um  onwi  .........p«.... - . 

jedesmal  nach  der  Berührung  kranker  Tiere  sorgfältig  die  Hände  desinfizieren. 


Sachregister. 


Abasie  III.  774.  III.  788. 
Abdominaltyplius  IV.  602. 
Abführmittel  II.  316- 
Abortivbehandlung  der  Go- 
norrhoe IV.  1003. 

— von  Schankerbubonen  IV. 

1045. 

— des  weichen  Schankerge- 
schwüres IV.  1044. 

Abszeß  des  Darmes  II.  331. 

— des  Gehirnes  III.  509. 

— der  Harnblase  II.  931. 

— des  Herzmuskels  I.  11. 
I.  227. 

— hypophrenischer  II.  713. 

— des  Kehlkopfes  I.  348. 

— der  Leber  II.  543. 

— der  Lungen  I.  630. 

— des  Magens  II.  173. 

— des  Mediastinums  I.  803. 
I.  804. 

— der  Milz  IV.  22. 

— der  Nieren  II.  840. 

— peripleuritischer  I.  729. 

— des  Rückenmarkes  III. 
248.  IV.  999. 

— der  Speiseröhre  II.  90. 

— subphrenischer  I.  728. 

— der  Thymusdrüse  I.  808. 
IV.  1142. 

Absentia  epileptica.  III.  692. 
Acarus  folliculorum  III.  1 106. 

— hordei  III.  1112. 

— scabiei  III.  1190. 
Accessoriuskrampf  III.  34. 
Accessoriuslähmung  III.  34. 
Accommodationslähmung, 

postdiphtherische  IV.  790. 
Acephalozysten  s.  Echino- 
kokken. 

Achlorhydria  gastrica  ner- 
vosa II.  282. 

Achondroplasia  foetalis  IV. 
270. 

Achondroplasie  III.  874. 


Achorion  Schönleinii  III. 
1117. 

Acliroma  Vitiligo  III.  1068. 
Achromasia  cutis  III.  1068. 
Achromatopsie  III.  797. 
Achylia  gastrica  II.  163.  II. 
260.  II.  284. 

Achyllodvnia  gonorrhoica  IV. 
999. 

Acidimeter  von  Citron  II. 
127. 

Acne  artificialis  III.  995. 

— cachecticorum  III.  998. 

— cornea  III.  1055. 

— disseminata  III.  994. 

— frontalis  III.  1000. 

— hordeolaris  III.  996. 

— indurata  III.  995. 

— mentagra  III.  1000. 

— necrotica  III.  1000. 

— picealis  III.  998. 

— pancreatica  II.  692. 

— punctata  III.  995. 

— pustulosa  III.  995. 

— rosacea  III.  1005. 

— • scorbutica  IV.  152. 

— syphilitica  IV.  1065. 

— teleangiectodes  III.  994. 

— toxica  III.  998. 

— urticaria  III.  1000. 

— varioliformis  III.  1000. 

— venenata  III.  998. 

— vulgaris  III.  994. 

A ddisonsche  Krankheit  IV.  1 . 
Adenie  IV.  121. 
Adenocarcinoma  hepatis  II. 
622. 

Adenoid  s.  Adenom. 

Adenom  der  Bauchspeichel- 
drüse II.  699. 

— der  Bronchien  I.  460. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— der  Leber  II.  622. 

— des  Magens  II.  225. 

— der  Nieren  II.  867. 


Adenom  der  Speiseröhre  II. 
95. 

Adenopathia  tracheo  - bron- 
chialis  I.  488. 

Ader,  goldene  II.  416.  II.  421. 
Aderlaß  bei  fibrinöser  Pneu- 
monie I.  14. 

— bei  Herzklappenkrank- 
heiten I.  115. 

— bei  Lungenödem  I.  552. 
Adhäsionen,  perikardiale  I. 

148.  I.  171. 

— peritoneale  II.  702. 

- pleurale  I.  691. 

Adipositas  cordis  I.  217. 

— dolorosa  IV.  182. 

— glandulae  pancreaticae  II. 
694. 

— hepatis  II.  597. 

— nimia  IV.  170. 

— rennm  II.  852. 

— universalis  IV.  170.  * 
Adonis  vernalis  bei  Herz- 
krankheiten I.  44. 

Adstringentien  II.  304. 
Ägophonie  bei  Perikarditis 
I.  157. 

— bei  Pleuritis  I.  708. 

— bei  Pneumonie  I.  580. 
Äquivalente , psycho-epilep- 

tische  III.  694. 

— hemikranische  III.  836. 
Ästhesiometer  III.  151. 
Ätherlähmung  III.  66. 
Äthylidenmilchsäure  im 

Harno  IV.  286. 
Affenhand  III.  59.  III.  381. 
Affrictus  pericardiacus  1. 150. 

— pleuralis  I.  694. 
Afterkrisen  III.  347. 
Agarizin  gegen  Nacht- 
schweiße IV.  891. 

Agarophobie  III.  773. 
Agenesis  renum  II.  881. 
Ageusie  III.  163.  III.  798. 
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Agraphie,  amnestische.  III. 
493. 

ataktische  III.  493. 
litterale  III.  493. 

— motorische  III.  493. 

— partielle  EU.  493. 

— sensorische  III.  493. 

— verbale  III.  493. 
Agrypnie  = Schlaflosigkeit. 
Ainhum  IV.  967. 
Akantholysis  III.  986. 
Akanthosis  nigricans  III. 

1066. 

Akarthomia  Zammiti  IV.  380. 
Akathisia  hvsterica  III.  788. 
Akinesia  algera  III.  775.  III. 
788. 

Aknekeloid  III.  1005. 

Akorie  II.  276. 
Akratothermen  IV.  209. 
Akrodermatitis  chronica 
atrophicans  III.  1084. 
Akrodynie  III.  953. 
Akrokeratodermia  heredita- 
ria  et  familiaris  III. 
1055. 

Akromegalie  III.  899. 
Akroparästhesie  III.  845. 
Aktinoraykose  IV.  1159.  IV. 
1161. 

Aktinomyzes  IV.  1159. 

— des  Brustfelles  I.  681. 

— des  Gehirnes  III.  599. 
Alalie  III.  438. 

Albinische  Knötchen  I.  8. 
Albinismus  III.  1068. 

Albino  III.  1068. 
Albuminometer  II.  752. 
Albuminurie  II.  746. 

— akzidentelle  II.  746. 

— anämische  II.  755. 

— autotoxische  II.  756. 

— cachektische  II.  755. 

— cyklische  II  754. 

— dauernde  II.  747. 

— dyskrasische  II.  746.  II. 
755. 

— essentielle  II.  754. 

— falsche  II.  746 

— febrile  II.  755. 

— funktionelle  II.  754. 

— gemischte  II.  746. 

— hämatogene  II.  747. 

— infektiöse  II.  755. 

— intermittierende  II.  757. 

— latente  II.  748. 

— raerkurielle  IV.  1078. 

— nephrogene  II.  747. 

— nervöse  II.  755. 

— neurogene  II.  755. 
orthostatische  II.  754. 

— orthotische  II.  754. 

— physiologische  II.  754. 


Albuminurie,  primäre  II.  754. 

— renale  II.  747. 

— syphilitische  IV.  1078. 

— toxische  II.  756. 
transitorische  II.  747. 

— vorübergehende  II.  747. 

— wahre  II.  748. 
Albumosurie  I.  712.  II.  747. 
Aleuronatbrot  IV.  251. 
Alexie  III.  483.  III.  494. 

— motorische  III.  491. 

— partielle  III.  494. 
sensorische  III.  494. 

Algen  im  Erbrochenen  II. 

257.  II.  391. 

Algesometer  III.  152. 
Alkaptonsäuren  IV.  268. 
Alkaptonurie  IV.  268.  IV. 
874. 

Alkoholleber  II.  566. 
Alkoholneuritis  III.  197. 
Allochästhesie  III.  154. 
Allocheirie  III.  154.  III.  283. 
Allorhythmie  I.  80.  II.  516. 
Allotriopliagie  II.  488. 
Alopekia  III.  1072. 

— areata  III.  1078. 

— — maligna  III.  1078. 

— Celsi  III.  1078. 

— furfuracea  III.  1040.  III. 
1274. 

— pityrodes  III.  971.  III. 
1040.  III.  1074.  III. 
1075. 

— praematura  III.  1073. 

— senilis  III.  1073. 

— symptomatica  III.  1073. 
syphilitica  IV.  1066. 

Alveolarepithelieu  im  Aus- 
wurfe IV.  863. 

Amara  II.  171. 

Amaurosis  uraemica  II.  776. 

— bei  Magenblutung  II.  139. 
Ameisensäure  im  Harne  IV. 

226. 

Amimie  III.  494. 
AmmenkontraktuV  III.  705. 
Ammoniak,  saures  harn- 
saures, im  Harnsediinont 
II.  936. 

Ammoniakmagnesia,  phos- 
phorsaure, im  Harnsedi- 
ment  II.  936. 

— im  8tuhlc  IV.  624. 
Ammonium  chloratum  bei 

Endokarditis  I.  28. 
Ainnesia  hysterica  III.  810. 
Amoeba  coli  II.  437.  IV.  672. 

— felis  II.  437. 

— mitis  II.  439. 

— intestini  vulgaris  II.  439. 

— bei  Ruhr  IV.  671. 

— hyitolvtica  II.  439. 


Amoeba  variolac  IV.  402. 
Amöbenenteritis  II.  437. 
Amöbendvsenterie  II.  43g 
IV.  671. 

Amöboidbewegungen  farb- 
loser Blutkörperchen  bei 
Urozystitis  II.  935. 

— der  roten  Blutkörperchen 
bei  perniziöser  Anämie 
IV.  64. 

— — bei  Leukämie  IV.  100. 
Amöburie  II.  951. 

Amusie  III.  494. 

Amylnitrit  gegen  Angina 

pectoris  I.  266. 
Amyloiddarm  II.  426. 
Amyloiddegeneration  des 
Darmes  II.  426. 

— der  Herzmuskelfasern  I. 
216. 

— der  Leber  II.  602. 

— des  Magens  II.  260. 

— der  Milz  IV.  31. 

— der  Nieren  II.  846. 
Amyloidosis  s.  Amyloiddege- 
neration. 

Amyloidreaktionen  II.  605. 
Amyloidsubstanz  II.  606. 
Amyotrophia  spinalis  pro- 
gressiva III.  378. 
Anadenia  ventriculi  II.  160. 
II.  163.  II.  259.  IV. 
74. 

Anaemia  infantum  pseudo- 
leukaemica  IV.  282. 

— pseudoleukaemica  infan- 
tilis  IV.  127. 

— splenica  IV.  122. 
Anämie,  ganglionäre  IV.  75. 

— des  Gehirns  III.  512. 

— der  Nieren  II.  782. 

— progressive  perniziöse  IV. 
57. 

— des  Rückenmarkes  III. 
231. 

— skorbutische  IV.  150. 
Anämiekörperchen  IV.  66. 
Anaesthesia  III.  149. 

— cutanea  III.  154. 
dolorosa  III.  156. 

— gustatoria  III.  163. 

— hysterica  III.  789. 

— olfactoria  III.  160. 
Anästhesie  der  Harnblase  II 

959. 

— des  Kehlkopfes  I.  381. 

— partielle  III.  154. 

— totale  III.  154. 

— des  Trigeminus  III.  L>8. 
Analgesie  III.  152. 

— hysterische  III  789. 
Annrthrie  III.  438. 

hysterische  III.  806. 
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Anazidität  des  Magensaftes 
II.  124. 

Aneurysma  der  Aorta  I.  278. 

— der  Arteria  coronaria  ven- 
triculi  II.  260. 

— der  Arteria  cystica  II. 
683. 

— — gastro  - epiploica  II. 
260. 

— — hepatica  II.  682. 

— — pulmonalis  I.  788. 

— — renalis  II.  890. 

— cylindricum  I.  276. 

— dissecans  I.  311. 

— • des  Ductus  Botalli  I.  126. 

— embolisches  I.  102. 

— einbolisch-mykotisches  1. 
280. 

— fusiforme  I.  278. 

— der  Gehirnarterien  III. 
655. 

— der  Herzklappenl.8. 1. 34. 

— des  Herzmuskels,  akutes 
I.  228. 

— — chronisches  I.  231.  I. 
234. 

— der  Kranzarterien  I.  243. 

— der  Leberarterie  II.  682. 
- — der  Mesenterialarterie  II. 

506. 

— miliares,  der  Gehirnar- 
terien III.  526. 

— der  Milzarterie  IY.  38. 

— der  Nierenarterie  II.  890. 

— der  Pulmonalarterie  I. 
302. 

— sacciforme  I.  278. 

— verum  I.  279. 

Anfall,  apoplektisclier  III. 
529. 

— asthmatischer  I.  469. 

— epileptischer  III.  678. 

— hysterischer  III.  806. 

— pseudoepileptischer , bei 
Fettherz  I.  221. 

Angina  arthritica  IV.  195. 

— cachectica  IY.  635. 

— epiglottica  anterior  1. 349. 

— erysipelatosa  IV.  373. 

— gichtische  IV.  195. 

— herpetica  IV.  389. 

— laryngea  IV.  801. 

— laryngea  submucosa  1.349. 

— Ludovici  IV.  787. 

— maligna  IV.  782. 

— membranacea  IV.  782.  IV. 
801. 

— pectoris  I.  259. 

— — vasomotoria  I.  261. 

— — vera  I.  263. 

— polyposa  IV.  801. 

— scarlatinosa  IV.  344. 

— syphilitica  IV.  1065. 


Angina  tonsillaris  acuta  II. 
35. 

— — bacillaris  II.  43. 

— — chronica  II.  50. 

— Vincenti  II.  37.  II.  44. 

— der  Harnblase  II.  694. 
Angioma  pigmentosum  et 

atrophicum  III.  1086. 
Angiom  des  Darmes  II.  368. 

— des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Leber  II.  622. 

— des  Rückenmarkes  III. 
292. 

— der  Milz  IV.  34. 

— der  Harnröhre  II.  949. 
Angiosarkom  der  Milz  IV.  34. 

[ Anguillula  intestinalis  II. 
491. 

— stercoralis  II.  491.  II. 
653. 

Angustia  aortae  congenita  I. 


311. 

Anhidrosis  III.  1034. 
Anilinfarben  zur  Ämvloid- 
reaktion  II.  605. 
Anisozytose  IV.  621. 
j Ankylostoma  duodenale  II. 


481. 


Ankylostomiasis  II.  481. 
Anonychia  III.  1080. 
i Anosmie  III.  160.  HI.  798. 

IV.  1096. 

Anorexie  II.  279. 
Anschoppung  der  Leber  II. 
527.  II.  534. 


Anschoppungsstadium  bei 
fibrinöser  Pneumonie  I. 
572. 


Anschwellen,  inspiratorisches, 
der  Halsvenen  I.  178. 
Anstreifegeräusch  des  Her- 
zens I.  213. 

Anthomyia  canicularis  II. 
256.  II.  492. 

— scalaris  II.  256.  II.  492. 
i Anthrakosis  cutanea  III. 
1052. 


Anthrakosis  der  Longen  I. 
625. 

— der  tracheo-bronchialen 
Lymphdrüsen  I.  491. 
Anthrazin  IV.  1154. 

Anthrax  IV.  1153. 
Anthrophobie  III.  773. 
Antidiphtherin  von  Klebs  IV. 
797. 

Antiphthisin  IV.  892. 
Antistreptokokkenheilserum 
gegen  Endokarditis  I.  24. 
Antityphusextrakt,  Jeczsches 
IV.  663. 

Antrophor  IV.  1018. 

Antrum  cardiacum  II.  85. 


Anuria  liysterica  III.  803. 
Aorta,  Krankheiten  der  I. 
269. 

— Aneurysma  I.  278. 

— — dissecans  I.  311. 

— Atresie  I.  126. 

— Embolie  I.  313. 

— Enge,  angeborene  I.  311. 

— Entzündung,  akute  I. 
269.  IV.  998. 

— — chronische  I.  270. 

— Erweiterung , allgemeine 
I.  306. 

— Ruptur  I.  311. 

— Thrombose  I.  314. 

- Verengerung  des  Isthmus 

I.  306. 

— Zerreißung  I.  311. 
Aortenisthmus , angeborene 

Enge  I.  306. 

Aortenklappen,  Insuffizienz 
der  I.  40. 

Aortenostinm,  Atresie,  ange- 
borene I.  126. 
Aortenstenose  I.  51. 
Aortensystem , Erweiterung 
des  I.  306. 

Aortitis  gonorrhoica  IV.  998. 
Aphasie  III.  484. 

— amnestische  III-  489. 

— ataktische  III.  487. 

— bei  Herzklappenkranken 

I.  93. 

— hysterische  III.  806. 

— kortikale  III.  487. 

— motorische  III.  487. 

— — cortikale  III.  487. 

— subkortikale  III.  489. 
transkortikale  IV.  487. 

— optische  III.  483.  III. 
490. 

— sensorische  III.  487. 

— — kortikale  III.  488. 

— — - subkortikale  III.  489. 

— taktile  III.  490. 

— urämische  II.  770. 

— totale  III.  487. 

Aphonia  liysterica  III.  487. 

— spastica  I.  378.  I.  380. 
III.  726. 

Aphthae  epizooticae  IV. 
1158. 

Aphthen  des  Mundes  II.  12. 

— Bednarsche  II.  16. 
Aphthongie  III.  103. 

Aplasia  infantilis  nuclearis 

III.  468. 

— laminouso  progressive  III, 
856. 

— ■ pilorum  intermittens  III. 
1080. 

— — moniliformis  III.  1080. 

— renum  II.  881. 
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Apnenmatosis  I.  535. 
Apoplexia  cerebri  III.  529. 
attonita  HL  529. 
fulminans  III.  529. 

— medullae  oblongatae  III. 
438. 

— medullae  spinalis  III.  237. 

— neonatorum  III.  670. 

— nervosa  III.  513.  III.  540. 
pulmonum  I.  495.  I,  498. 
— serosa  I.  450.  III.  540. 

— spinalis  III.  239. 
Apparat  von  Dieulafoi/  I. 

744. 

— von  Vraentzel  I.  745. 

— von  Fürbringer  I.  742. 

— von  Geigel  I.  421. 

— von  Potain  I.  746. 

— von  Waldenburg  I.  423. 
Appetit,  nervöse  Störungen 

des  II.  278. 

Appendizitis  II.  321. 
Apraxia  III.  495. 

Aprosexie  I.  322. 
Arbeitertetanie  III.  703. 
Arbeitsneurosen  III.  715. 
Arctomys  boliae  IV.  514. 
Arcus  senilis  bei  Fettherz 
I.  219. 

Area  Celsi  III.  1077. 
Argentum  nitricum  gegen 
Tabes  III.  353. 

Argus  reflexus  IV.  521. 
Argyria  III.  1053. 

Argyrosis  III.  1053. 
Armnervenlähmung,  kombi- 
nierte III.  72. 

— multiple  III.  72. 
Armneuralgie  III.  127. 
Armzentrum,  kortikales  III. 

473. 

Arrestantenlähmung  III.  58. 

III.  61.  III.  65. 
Arseniklähmung  III.  192. 
Arsenmelanose  III.  736. 
Arsennenrosis  III.  196. 
Arterientöne  bei  Aorten- 
klappeninsuffizienz I.  49. 
bei  Herzhypertropbie  I. 
212. 

Arteria  renal is,  Aneurysma 
der  II.  890. 

EmbolieU.  92.  11.888. 
Thrombose  II.  890. 
Arterio-capillary  flbrosis  II. 
826. 

Arterioselerosis aortae  I.  270. 
Arthralgia  syphilitica  IV. 
1092. 

Arthritis  deformans  IV.  463. 
gonorrhoica  IV'.  996.  IV. 
1015. 

— myelitica  IV.  464. 


Arthritis  myelitico-sym- 
pathica  IV.  464. 

— nodosa  IV.  467. 

— pauperum  IV'.  463. 

— polyposa  infectiosa  IV. 
458. 

— rheumatica  chronica  sicca 
IV.  458.  IV.  473. 

— syphilitica  IV.  1092. 

— uratica  IV.  180. 
urica  IV.  186. 

Arthromeningitis  crouposa 
IV.  452. 

fibrinosa  IV.  452. 
Arthroneuralgie  III.  148. 
Arthropatliia  tabica  III.  342. 
Arthropoden  im  Darme  II. 
492. 

Arzeneiexantheme  IV.  329. 
Ascaris  lumbricoides  II.  458. 
II.  652.  II.  696.  II.  745. 

— maritima  II.  464. 

— mystax  II.  464. 

Ascites  II.  726. 

— adiposus  II.  730. 

— chyliformis  II.  730. 

— chylosus  II.  730. 

— essentialis  II.  727. 

— gelatinosus  II.  731. 

— idiopathicus  II.  727. 

— lacteus  II.  730. 

— opalescens  II.  729. 

— primarius  II-  727. 

— saccatus  II.  732. 

— senilis  II.  728. 

Asemie  III.  484. 

Askariden  II.  745. 
Aspergillus  im  Auswurfe  I. 

678. 

— in  der  Nase  I.  330. 
Aspermatismus  II.  967. 
Aspermatozie  II.  967. 
Aspermismus  II.  967. 
Äspirationsdrainage,  Bülau- 

sche  I.  751. 

Aspirationspneumonie  I.  554. 
Aspirationsspritzc,  Dieula- 
/oysche  I.  744. 

Aspirin  I.  168. 

Astasie  III.  775.  III.  778. 
Asteatosis  III.  1042. 
Asterophobie  III.  773. 
Asthma  arthriticum  I.  265. 
IV.  195. 

Asthma  bronchiale  I.  463. 
hroncholithiacum  I.  462. 

— cardiale,  hei  Fettherz  I. 

220. 

chloricum  I.  465. 
convulsivum  1.260. 1.463. 

— doloriticum  I.  265. 
dyspepticum  I.  467.  II. 
269. 


Asthma  gichtisches  IV.  195. 

— gravidarum  I.  467. 

— herpetieum  I.  468. 

— humidum  I.  408. 

— idiosyncraticum  I.  466. 
— Kopii  I.  373. 

— laryngeum  I.  373. 

— menstruale  I.  467. 

- mercuriale  I.  465. 

— Millari  I.  373. 

— nasale  I.  466. 

— nervosum  I.  463. 

— saturninum  I.  465. 

— thymicum  I.  373. 

— uraemicum  II.  771. 

— nterinum  I.  467. 

— verminosum  I.  467. 
Asthmazigarren  I.  483. 
Asthmakristalle  I.  435.  I. 

474.  I.  688.  IV.  718. 
Asthmapulver  I.  483. 
Asymbolie  III.  484. 

Ataxie  III.  338. 

— akute  IV.  791. 

— alkoholische  III.  200. 

— cerebellare  III.  510. 

— hereditäre  III.  399. 

— kortikale  IV.  476. 

— locomotorische  III.  338. 

— motorische  III.  339. 

— progressive  lokomotori- 
sche  II.  321. 

— postdiphtherischeIV.791. 

— sessile  III.  339. 

— statische  III.  339. 
Atelectasis  pulmonum  I.  335. 
Atheroma  aortae  I.  270. 

— renum  II.  868. 

Athetosis  III.  501. 

— Biotsche  IV.  762. 

— Chci/ne-Stokessc\\el.  322. 
II.  769.  IV.  239.  IV.  951. 

Atmung,  große  IV’.  239. 

— Kussmaulsche  II.  769. 
IV.  239. 

Atmungsinsuffizienz , inspi- 
ratorische I.  517. 
Annungsorgane , Krankhei- 
ten der  I.  317. 

Atonie  d.  Darmes  II.  494. 

— des  Magens  II.  272. 
Atrcsie  des  Aortenostiums  I. 

126. 

— — Mitralostiums  I.  127. 

— — Ösophagus  II.  62. 

_ 1’ulmonalnst  in  ms  I- 

122. 

— Triknspidalostiums  I. 

125. 

Atrichia  III.  1072. 

Atrophia  cordis  llpomatosa 
I.  217. 

I — cutis  senilis  III.  1084. 
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Atroph ia  cutis  diffusa  acqui- 
sita  HI.  1084. 

Atrophie  der  Bauchspeichel- 
drüse VI.  242. 

— des  Gehirnes  III.  650. 

— des  Gesichtes,  halbseitige 
fortschreitende  III.  852. 

— der  Haut  III.  1083. 

— des  Herzmuskels  I.  215. 

— — — braune  I.  216. 

— — — einfache  I.  216. 

— — — exzentrischel.216. 

— — — konzentrische  I. 
216. 

— — — sklerosierendo  I. 
216. 

— der  Leber,  akute  gelbe 

II.  587. 

— — — rote  II.  529. 

— der  Magenschleimhaut  II. 
160.  II.  259.  . 

— musculorum  lipomatosa 

III.  911. 

— — myopathica  III.  909. 

— — progressiva  spinalis 
III.  378. 

- — infantilis  III.  925. 

— — juvenilis  III.  920. 

- — neurale  III.  929. 

— — neuritisclie  III.  929. 
— - der  Nieren  II.  822. 

— der  Thymusdrüse  I. 

807. 

Atrophoderma  pigmentosum 
III.  1086. 

Atropin  gegen  Speichelfluß 

II.  33. 

— gegen  Nachtschweiße  IV. 
891. 

Aufblähung,  künstliche,  des 
Magens  II.  235. 
Anfstoßen,  nervöses  II.  266. 
Airgenbewegungen,  konju- 
gierte, kortikales  Zentrum 
der  III.  477. 

Augenentzündnng , gonor- 
rhoische IV.  986. 

— svphvlitische  IV.  1137. 
Augenkrisen  III.  347. 

. Augenmuskelkrampf  III.  722. 
Augenmuskellähmung,  nu- 
kleäre, akute  III.  461. 

I — — chronische  progressive 

III.  463. 

Aura  epileptica  III.  683. 

— — motoria  III.  685. 

— — psychica  III.  686. 

— — sensitiva  III.  685. 

• — — sensoria  III.  685. 

— — vasomotoria  III.  685. 
Ausfallssymptomc!  III.  470 
Auskultation  der  Speiseröhre 

II.  66. 


4uskultationsperkussion  I. 

181.  I.  767. 

Aussatz  IV.  167. 

Auswurf 

— blutiger  I.  500. 

— blntigtiugierter  I.  500. 

— braunroter  I.  83. 

— dreischichtiger  I.  409. 

— eigelber  I.  607. 

— gangränöser  I.  645. 

— geballter  I.  443.  IV.  865. 

— grasgrüner  I.  606.  I.  664. 

— grüner  I.  606. 

— liimbeergeleeartiger  I. 

664. 

— innig  mit  Blut  gemengter 
I.  500. 

— johannisbeergeleeartiger 

I.  664. 

— klumpiger  I.  443.  IV. 
865. 

— münzenförmiger  I.  443. 
IV.  865. 

— pilaumenbrühartiger  I. 

605. 

— putrider  I.  409.  I.  646. 

— rostfarbener  I.  581. 

— rotbrauner  I.  83. 

— safrangelber  I.  585.  I. 
607. 

— schleimiger  I.  396. 

— schleimig-eitriger  I.  397. 

— semmelbrauner  I.  633. 

— seröser  I.  549. 

— vierschichtiger  I.  409.  I. 
646. 

— zitronenfarbener  I.  585. 
Auswurf  s.  auch  Sputum. 
Autointoxicatio  diabetica  IV. 

239. 

Autolaryngoskopie  I.  457. 
Autolyse  bei  fibrinöser  Lun- 
. genentzündung  I.  574. 
Autotransfusion  II.  145.  III. 
415. 

Avenolithen  II.  429. 
Axelhöhlenschweiß  III. 
1033. 

Axendrehung  des  Darmes 


Bnbinskisches  Symptom  III. 

230.  III.  530. 

Babes-Ernstsßhß  Körnchen 

IV.  777. 

Bacellisches  Phänomen  I. 

709. 

Bazillen  des  Abdominal- 
typbus  IV.  601. 

— der  Cholera  IV.  690. 

— der  Diphtherie  IV.  777. 

— Finkler- Priorsche  IV. 

722. 

— der  Lepra  IV.  967. 

— des  Milzbrandes  IV.  1153. 

— des  Rotzes  IV. 

— der  Tuberkulose  IV.  815. 

— des  Typhus  IV.  601. 
Baeillendysenterie  IV.  691. 
Bacillus  acidophilus  II.  26. 

— anthracis  IV.  1153. 

— endocarditidis  capsulatus 

I.  9. 

— — griseus  I.  9. 

— enteritidis,  Gärtner  IV. 
671. 

— — enteritidis  sporogenes 

II.  289. 

— fasciculatus  II.  54. 

— fluorescens  liquefaciens  I. 
321. 

— foetidus  immobilis  I.  9. 

— — ozaenae  I.  321. 

— fusiformis  II.  8.  II.  37. 

— icteroides  IV.  727. 

— niaidis  III.  954. 

- mallei  IV.  1151. 

— mucosus  ozaenae  I.  321. 

— pertussis  Eppendorf  IV. 
580. 

— pneumonicus  agilis  I.  552. 

— polysporus  brevis  II.  257. 
- — proteus  fluorescens  IV. 

726. 

— — gastricus  II.  257. 

— purpurae  IV.  130. 

— — splendens  I.  410. 

— pyogenes  foetidus  I.  9. 

— sanguinis  typhi  IV.  298. 

— sycosiformis  foetidus  III. 


II.  387. 

Axillarislähmung  III.  55. 
Azetessigsäure  im  diabeti- 
schen Harne  IV.  226. 
Azeton  im  Harn  bei  Diabetes 
mellitus  IV.  226. 
Azetonämie  IV.  239. 

A zetonprobe  von  Gunning IV. 
226. 

Azetonnrie  IV.  226. 

Azidosis  IV.  240. 
Azoospermie  II.  968. 
j Azotorrhoe  II.  683. 

; Azoturie  IV.  220. 


1001. 

— tuberculosus  bovinus  IV. 
816. 

— — gallinaceus  IV.  816. 

— — humanus  IV.  816. 

— urethralis  IV.  1017. 
Bakteriämie  IV.  488. 
Bakterinrie  II.  950.  IV. 

996. 

Balanitis  IV.  991 . IV.  1038. 
Balano-Postheitis  IV.  991. 
Balantidium  coli  440. 

— giganteum  IV.  634. 
Balbuties  hysterica  III.  806 
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Balgdrüseu  der  Zunge,  Hyper- 
trophie der  II.  53. 
Balken.  Herderscheinungen 
bei  Krankheiten  des  III. 
510. 

Balkenharnblase  II.  932. 
Balsamika  gegen  Gonorrhoe 
IV.  1005. 

Ballismus  III.  757. 
Bandwurm  II.  441. 

— bewaffneter  II.  446. 

— feister  II.  445. 

— unbewaffneter  II.  445. 
Bandwurmeier  II.  450. 
Bandwurmglieder  II.  449. 
Bandwurmmittel  II.  452. 
Ban  tische  Krankheit  II.  584. 

IV.  29. 

Bantingkur  IV.  180. 
Barästhesiometer  III.  150. 
Barlowsche  Krankheit  IV. 

74.  IV.  159. 

Bartfinue  III.  1U00. 
Bartholinitis  gonorrhoica  IV. 
1021. 

Basalmeningitis  IV.  949. 
Basedowsche  Krankheit  III. 
876. 

Basilarmeningitis  IY.  949. 
Bauchdeckenreflex  III.  530. 

— bei  Pleuritis  I.  695. 
Bauchfell,  Krankheiten  des 

II.  697. 

— Chyluszysten  II.  744. 

— Cysticerkns  II.  745. 

— Dermoid  II.  744. 

— Echinokokk  II.  744. 

— Entzündung  II.  697.  IV. 
697. 

— Fibrom  II.  744. 

— Filaria  II.  745. 
Hämozyste  II.  744. 

— Krebs  II.  741. 

Lipom  II.  744. 

— Lymphangiom  II.  744. 

— Myxom  II.  744. 

— Odem  II.  726. 

— Parasiten  II.  744. 

— Pentastomum  denticula- 
tum  II.  745. 

Sarkom  II.  741. 

— Serozysten  II.  744. 
Tuberkulose  IV.  918. 

Bauchfellentzündung  II.  697. 
IV.  697. 

Bauchhöhlen  Wassersucht  II. 

726. 

Bauchmuskelkrampf  III.  109. 
Banchmaskelläbmnng  1 1 1. 77. 
’ BanchmuskelreHex  III.  530. 
Bauchspeicheldrüse,  Krank- 
heiten der  II.  684. 

— Adenom  III.  697. 


Bauchspeicheldrüse,  Askaris 

II.  696. 

— Atrophie  IV.  242. 

— Blutung  II.  685. 

— Echinokokk  II.  744. 

— Entzündung,  akute  1 1.686. 

— — chronische  II.  687. 

— — eitrige  II.  744. 

— Fettgewebsnekrose  II. 
694. 

— Krebs  II.  688. 

— Nekrose  II.  693. 

— Parasiten  II.  696. 

— Sarkome  II.  690. 

— Steine  II.  694. 

— Syphilis  IV.  1114. 

— Tuberkulose  IV.  918. 

— Zysten  II.  691. 
Bauchwassersucht  II.  726. 
Bauemwetzel  IV.  598. 

Beat tij- B ri  glitsch e s Reibege- 
räusch II.  539. 

Bechterewsche  Krankheit 
IV.  476. 

Becken,  osteomalazisches  IV. 
290. 

— rachitisches  IV.  277. 
Beckmannscher  Gefrierappa- 
rat II.  774. 

Bednarsche  Aphthen  II.  16. 
Beinlähmung,  multiple  III. 
88. 

Beinzentrum,  kortikales  III. 
473. 

Bellsche  Gesichtslähmung  I. 
11. 

Bellsches  Symptom  II.  13. 
Bence-Jolinscher  Eiweiß- 
körper IV.  39. 
Beryerons  Chorea  electrica 

III.  741. 

Bergwerksanämie  II.  481. 
Bergwerkskachexie  II.  481. 
Beriberi  III.  175. 
Beinsteinsäure  in  Echino- 
kokkenblasen II.  632. 
Berufsmilzbrand  IV-  1155. 
Beschäftigungsneurosen , ko- 

ordinatorische  III.  715. 
Beschälkrankheit  IV.  571. 
Bettnässen  II.  959. 
Bettwanze  III.  1112. 

Beulen  post  IV.  515. 
Bewegungen,  konjugierte  III. 

530. 

Hials  Orzinreagens  IV.  225. 
Bicrtnerschcv  Schall  Wechsel 

I.  768. 

Bigeminio  des  Herzens  I.  80. 

I.  288.  II.  516. 
Uilirubinikterus  II.  608. 

Iliot »ches  Atmen  IV.  762. 
Bitterwässer  II.  316. 


Blähung  der  Lungen  I.  527. 
Blähkolik  II.  500. 
Bläschenausscblag  IV.  374. 
ßläschenfieber  IV.  374. 
Blase  s.  Harnblase. 
Blasenausschlag  III.  973. 

— der  Neugeborenen  III. 
975. 

Blasenfieber  III.  979. 
Blasenpocken  IV.  436. 
Blasentripper  IV.  995. 
Blattern  IV.  401. 

Blaudsche  Pillen  IV.  54. 
Blausucht  I.  127. 
Bleichgicht  IV.  85. 
Bleichsucht  IV.  41. 
Bleilähmung  III.  186. 
Bleiniere  II.  823. 
Bleineuritis  III.  186. 
Blennorrhoe  der  Bronchien  I. 
408.  . 

Blepharospasmus  III.  94. 
Blepharitis  trichophytina  III. 
1128. 

Blicklähmung,  konjugierte 

III.  507. 

Blinddarmentzündung  II. 

299.  II.  322. 
Blumenmacherkrampf  III. 
722. 

Blut,  Krankheiten  des  IV.  41. 
Blutbrechen  II.  136.  II.  190. 

— hysterisches  III.  800. 
Blutzvlinder  II.  800. 

Bluter  IV.  162. 
Bluterkrankheit  IV.  162. 
Blutfleckenkrankheit  IV.  133. 
Blutgefäße,  Syphilis  der  IV. 

1118. 

Blutharnen  II.  758. 
Bluthusten  I.  82. 

— gichtischer  IV.  195. 
hysterischer  III.  802. 

— intermittierender  IV.  869. 

— bei  Lungentuberkulose  I\ • 

809. 

parasitärer  I.  495. 
Blutkörperchen . kernhaltig« 
rote,  bei  progressiver 
Anämie  IV.  63. 

— bei  Chlorose  IV.  45. 

— — bei  Leukämie  IV.  86. 

IV.  100. 

Blutproben,  iicllersche  II 
141.  II.  753. 

— Schönhrin-Ahn/nsche  II. 

141. 

— TricJuHnnnsche  II.  140. 
II.  753. 

U itliuinsnuHche  I\  • 229. 
Blutschwitzen  III.  1036. 

Blntrediniontierungsmethode, 

nach  U’elker  IV.  72. 
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Blutserumreaktion , Widal- 

sche  VI.  654. 

Blutserum therapie  bei  Cho- 
lera IV.  308. 

— bei  Diphtherie  IV.  796. 

— bei  Endokarditis  I.  24. 

— bei  Gelenkrheumatismus 

IV.  455. 

— bei  Meningitis  IV.  768. 

— bei  fibrinöser  Pneumonie 
I.  612. 

— bei  Lepra  IV.  981. 

— bei  Scharlach  IV.  356. 

— bei  Syphilis  IV.  1076. 

— bei  Tetanus  IV.  744. 

— bei  Typhus  IV.  668. 
Blutspektren  II.  704.  IV.  142. 
Blutsturz  I.  492.  I.  500. 
Blutsucht  IV.  162. 

Blutung  der  Bauchspeichel- 
drüse II.  685. 

— der  Bronchien  I.  492. 

— des  Darmes  II.  404. 

— des  Gehirnes  III.  420. 

— intermittierende  IV.  562. 

— des  Kehlkopfes  I.  492. 

— der  Lungen  I.  493. 

— des  Magens  II.  132. 

— des  Mediastinums  I.  805. 
- der  Medulla  oblongata  III. 

437. 

— der  Meningen  III.  422. 
III.  667. 

— der  Nebennieren  IV.  123. 

— des  Rückenmarkes  III. 
255. 

— der  Rückenmarkshäute 
III.  422. 

— der  Speiseröhre  II.  85. 

— der  Thymusdrüse  I.  S08. 

- — s.  auch  Apoplexie  und 

Hämorrhagie. 
Blutvergiftung  IV.  481. 
Boas’  Resorzinprobe  als  Salz- 
säurereagens II.  126. 
Böttgcrsche  Zuckerprobe  IV. 
220. 

Bonjourtröpfchen  IV.  1013. 
Borborygnii  hysterici  III.  801 . 
Bostockscher  Katarrh  I,  325. 
Botallischer  Gang,  angebore- 
ne Fehler  des  I.  126. 
Botots  Mundwasser  II.  7. 
Bothriocephalus  cordatus  II. 
457. 

— — cristatus  II.  458. 

— latus  II.  446.  III.  468. 
Botrytis  Bassiana  in  der  Nase 

I.  330. 

Boukardie  I.  193.  I.  204. 
Boulimic  II.  279.  IV.  804. 
Mac  Burneyscher  Punkt  II. 
333. 


Brachialneuralgie  III.  127. 
Brachialplexuslähmung  III. 
46.  III.  73. 

— Duchennesche  III.  74. 

— Erb  sehe  III.  74. 

— gemischte  III.  75. 

— Klumpkeschc  III.  74. 

— obere  III.  73. 

— untere  III.  74. 
Bracht-Rombergsches  Sym- 
ptom III.  337. 

Brachvcera  im  Darme  II.  492. 
Bradykardie  I.  79.  I.  233. 

I.  255. 

— paroxysmale  I.  256. 
Brand,  feuchter  I.  94.  II.  516. 

— trockener  I.  94. 

— der  Lungen  I.  638. 
Brandts  Schnupfenmittel  I. 

322. 

Brantweinleber  II.  566. 
Brasdorsche  Behandlungs- 
methode von  Aneurysmen 

I.  305. 

Bräune  IV.  801. 
Brechdurchfall  II.  302. 
Brechmittel  IV.  809. 

Bremers  Blutreaktion  IV. 
229. 

Brightsche  Nierenkrankheit 

II.  790. 

Brillantgrün  zum  Salzsäure- 
nachweise II.  126. 
Bromakne  III.  999. 
Bromhidrosis  III.  1035. 
Bromismus  III.  699. 

Bromkali  gegen  Epilepsie 

III.  698. 

Bromcyan  III.  700. 
Bronzediabetes  II.  582.  IV. 
231. 

Bronzekrankheit  IV,  3. 
Bronchialasthma  I.  463. 
Bronchialblutung  I.  492. 
Bronchialcrupp  I.  426. 
Bronchialcylindroide  I.  583. 
Bronchialdrüsen,  Krankhei- 
ten der  I.  488. 
Bronchialerweiterung  I.  437. 
Bronchialfremitus  I.  394. 
Bronchialgerinnsel,  fibrinöse 
I.  473.  I.  581. 
Bronchialgeschwülste  I.  460. 
Bronchialkatarrh  I.  385. 

— akuter  I.  393. 

— chronischer  I.  405. 

— eosinophiler  I.  411. 

— trockener  I.  407. 
Bronchialkrampf  I.  478. 
Bronchialkrisen  bei  Tabes 

dorsalis  III.  347. 
Bronchialpfröpfe,  mykotische 
I.  409.  I.  607.  I.  689. 


Bronchialpröpfe,  Dittrichsche 

I.  409.  I.  607.  I.  689. 
Bronchialsoor  I.  461. 
Bronchialspiralen  I.  434.  I. 
472. 

Bronchialsteine  I.  440. 1. 466. 
Bronchialstenose  I.  454. 
Bronchialsyphilis  IV.  1102. 
Bronchialverengerung  I.  454. 
Bronchiektasie  I.  437. 

— akute  I.  442. 

— angeborene  I.  442. 

— atelektatische  I.  442. 

— atrophische  I.  440. 

— erworbene  I.  437. 

— höhlenförmige  I.  438. 

— hypertrophische  I.  440. 

— paternosterförmige  I.  438. 

— rosenkranzförmige  I.  438. 

— sackförmige  I.  438. 

— spindelförmige  I.  438. 

— transitorische  I.  442. 

— vikariierende  I.  442. 

— zylindrische  I.  438. 
Bronchien,  Krankheiten  der 

I.  385. 

— Asthma  I.  463. 

— Blennorrhoe  I.  408. 

— Blutung  I.  492. 

— Degeneration-,  trabekuläre 

I.  440. 

— Ektasie  I.  437. 

— Erweiterung  I.  437. 

— Geschwülste  I.  460. 

— Katarrh  I.  385. 

— Krupp  I.  426. 

— Mykosis  I.  461. 

— Steine  I.  466. 

— Stenose  I.  454. 

— Syphilis  IV.  1102. 

— Ulzeratiopen  I.  392. 

— Verengerung  I.  454. 

— Verkalkung  I.  691. 
Bronchiolitis  I.  385. 

— exsudativa  I.  474. 

— fibrosa  obliterans  I.  392. 
I.  405. 

Bronchitis  capillarrs  I.  385. 

— catarrhalis  I.  385. 

— crouposa  I.  426. 

— fibrinosa  1.  82.  I.  426. 

— — haemorrliagica  I.  431. 

— foetida  I.  408. 

— polyposa  I.  426. 

— psendomembranacea  I. 

426. 

— putrida  I.  408. 

— suffocans  I.  385. 

— suffocativa  I.  385. 
Bronchoblennorrhoe  I.  408. 
Broncholithiasis  I.  466. 
■Bronchomykosis  I.  461. 
Bronchopneumonie  I.  553. 
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Bronchopneumonie,  käsige  IV. 
848. 

Bronchorrhoea  serosa  I.  408. 

— simplex  I.  40S. 
Bronchoskopie  I.  457. 
Bronchostenosis  L.  ,454. 

— ecchondrotica  I.  454. 
Bronchotyphus  IV.  658. 
Broirn-Sequardsche  Läh- 
mung III.  226. 

Brücke,  Erscheinungen  bei 
Krankheiten  der  III.  505. 
Brückensymptome  III.  506. 
Bruit  de  diable  IV.  47. 

— de  galop  I.  233. 

— — bei  Fettherz  I.  220. 

— — bei  Herzdilatation  I. 

199. 

— — bei  Herzhvpertrophie 

I.  211. 

— bei  Myokarditis  1. 233. 

— bei  Nephritis  acuta  II. 

802. 

bei  Nierenschrum- 

pfnng  II.  833. 

— bei  Perikarditis  1. 157. 

— de  moulin  I.  182. 

— de  pot  feie  I.  182.  I.  777. 

— derou  hydraulique  1. 182. 
Brustbräune  I.  259. 
Brustdrüse.  Neuralgie  der 

III.  133. 

— Syphilis  IV.  1106. 
Brustfell , Krankheiten  des 

I.  679. 

— Aktinomvkose  I.  681.  IV. 
1161. 

— Blutansammlnng  I.  782. 

— Chylusansammlung  1. 783. 

— Cysticercus  1.  787. 

— Dermoidzyste  I.  784. 

— Distom  a pulmonale  1.787. 
Echinokokk  I.  787. 
Enchondrom  I.  784. 
Entzündung  I.  679. 

— Fibrom  I.  788. 

Krebs  I.  785. 

— Lnftansammlung  I.  755. 

— Neuralgie  III-  133. 

— Odem  I.  778. 

— Parasiten  I.  787. 

— Sarkom  I.  7HH 

— Syphilis  IV.  1105. 
Tuberkel  IV.  897. 

— Wassersucht  I.  778. 
Brustfellentzündung  I.  679. 

IV.  H97.  IV.  1105. 

B rustfellkrebs  I.  785. 
Bruatfelltuherkulose  l\ . 897. 
Brustfell« assersucht  I 778. 
Brustklemme  I.  259. 
Brustkrampf  I.  463. 
Brustwarzenreflex  III.  553 


Brustwassersucht  I.  778. 
Bubo  acutus  IV.  1038. 
Bubon  d'embl6e  IV.  1041. 
Bubonen,  konsensuelle  IV. 
1041. 

— dolente  IV.  1039. 

— indolente  IV.  1056. 

— strumöse  IV.  1058. 
Bubonenpest  IV.  515. 
Bnbonuli  IV.  1038.  IV.  1056. 
Bukardie  I.  193.  I.  204. 

B Blaus  Heberdrainage  I.  751. 
Bulbärarterienembolie  III. 
439. 

Bulhärarterienthrombose  III. 
439. 

Bulbärblutung  III.  464. 
Bulbärentzündung,  akute  III. 
442. 

Bulbärkernparalyse  III.  447. 
Bulbärmyelitis  III.  252. 
Bulbärparalyse,  akute  III. 
438.  III.  440.  III.  442. 

— angeborene  III.  468. 

— apoplektiforme  III.  438. 
III.  440.  III.  442. 

— chronische  III.  444. 

— myasthenische  III.  460. 
III.  766. 

— progressive  III.  445. 

— zerebellare  III.  459. 

— zerebrale  III.  459. 
Bürstenfortsätze  der  Nieren- 

epithelien  II.  769. 
Bulbusklappenschlag  I.  69. 
Bulbuspuls  I.  67. 

Bulbus  rachiticns  = Medulla 
oblongata. 

Bulitnia  I.  279. 

— hysterica  III.  804. 
Buttermilchkur  II.  197. 
Buttersäurenachweis  II.  120. 

Cachexia  ophthalmica  III. 
876. 

— pachydermica  III.  867. 
strumipriva  III.  887. 

— thyreoipriva  III.  875. 
Calcull  biliarii  II.  653. 

— renum  II.  901. 

Callositas  III.  1052. 
Calvities  III.  1078. 

— praematura  III.  1073. 

— senilis  III.  1073. 

Canities  III.  1071. 

Capsula  externa,  Erscheinun- 
gen bei  Krankheiten  der 

in.  502 

interna,  Erscheinungen  b. 
Erkrankungen  d.  III.  498. 
Caput  Medusae  II.  576. 
obstipum  paralyticum  III. 

35. 


Caput  obstipum  rbeumaticum 
IV.  479. 

— — spasticum  III.  35. 

III.  101. 

— quadratum  IV.  273. 
Carbunculus  contagiosus  IV. 

1156. 

Careinosis  pulmonum  milia- 
ris I.  662. 

Cardarellischca  Symptom  I. 
294. 

Carditis  musculosa  acuta  I. 
225. 

— — chronica  I.  228. 
Caries  syphilitica  IV.  1090. 
Carnification  der  Lungen  I. 

538. 

Catarrh  s.  Katarrh. 

Catarrh  sec  I.  407. 
Catarrhus  aestivus  I.  325. 

— bronchialis  I.  385. 

— — siccus  I 407. 

— gastricus  acutus  II.  145. 

— — chronicus  II.  155. 

— — atrophicans  II.  160. 

— — mucosus  II.  162. 

— — simplex  II.  162. 

— intestinalis  acutus  II.  288. 

— — chronicus  II.  307. 

— laryngis  I.  331. 

— — acutissimus  I.  327. 

— pharyngis  II  54. 

— pituitosus  I.  408. 

— vesicae  urinariae  II.  928. 
Cellospielerkrampf  III.  722. 
Centrum  nno-vesicale  III. 

219. 

| — oculo-pupillare  III.  220. 

— Bemiovale,  Erscheinungen 
bei  Krankheiten  des  III. 
497. 

Cephalalgia  hyperaemica  III. 
841. 

— nervosa  III.  841. 

— syphilitica  IV.  1128. 
Ceratosis  III  1052. 
Cercomonas  coli  II.  439. 

— intestinalis  II.  439. 

— pulmonalis  I.  649.  I.  761. 
Cerebellarataxie  III.  509 
Cerebellnm,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  des 
III.  507. 

Ccrebrasthesie  III  771. 
Cervico  - nccipitnl  - Neuralgie 
III.  123. 

Chalicosis  pulmonum  I.  726. 
Chamaeprosopie  I.  320. 
CAo;m»a»scher  Oummibeutel 

III.  248 

Charcoi-X«u»iann*rAi<'  Kri- 
stalle 1. 168.  1.  43,i.  1. 17.). 
II.  296.  IV.  101.  IV.  718 
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Chasmns  III.  106. 
Cheilo-Angioskop  II.  4. 
Cheiropompholix.  III.  1038. 
Cheirospasmus  III.  715. 
Chei/ne-Stokessches  Respira- 
tionsphänomen, bei  Dia- 
betes mellitus  IV.  239. 

— bei  Fettherz  I.  222. 

— Respirationsphänomen  bei 
Meningitis  IV.  951.  IV. 
762. 

— bei  Urämie  II.  769. 
Chinin  gegen  Keuchhusten 

IV.  590. 

— gegen  Malaria  IV.  783. 
Chiragra  IV.  187. 

Chlorakne  III.  999. 
Chloasma  III,  1049.  IV.  853. 

— cachecticorum  III.  1051. 

— ckloricum  III.  1051. 

— gravidarum  III.  1051. 

— toxicuuTIII.  1051. 

— traumaticum  III.  1050. 

— uterinum  III.  1051. 
Cliloralhydratikterus  II.  641. 
Chlorämie  IV.  41. 
Chloranämie  IV.  41. 
Chlorasthma  I.  465. 

Cklorom  I.  792. 

j Chlorosis  IV.  41. 

— rubra  IV.  43. 

— tropische  II.  481. 

Choc  en  retour  IV.  1135. 
Cholämie  II.  519. 

Cholangitis  catarrhalis  II. 

640. 

— suppurativa  II.  646. 
Choledochotomie  II.  675. 
Cholelithiasis  II.  653. 
Cholestearin  im  Äuswurfe  I. 

635. 

Cholelithothripsie  II.  675. 
Cholelysin  II.  674. 

Cholera  acutissima  IV.  708. 

— algida  IV.  701. 

— asiatica  IV.  690. 

— asphyktica  IV.  701. 

— europaea  IV.  722. 

— herniaria  II.  391. 

- indica  IV.  690. 

— infantium  II.  298. 

— nostras  II.  298.  IV.  722. 

— sicca  IV.  702. 

— siderans  IV.  708. 

Cholera bazillen  IV.  690. 
Choleradurchfall  IV.  699. 
Choleraharn  IV.  709. 
Choleraniere  IV.  714. 
Cholerareaktion  IV.  708. 
Cholerarotreaktion  IV.  716. 
Cholerastimme  IV  707  IV 

723. 

Cholerastuhl  IV.  701. 


Choleratyphoid  IV.  709. 
Choleravibrionen  IV.  690. 
Cholerine  IV.  700. 
Cholestearin  im  Auswurfe  I. 
718. 

— im  Pleuraeiter  I.  688. 

— in  Transsudaten  I.  185. 
Cholesteatom  im  Gehirne  III. 

600. 

— in  der  Harnblase  II.  949. 

— im  Rückenmarke  III.  292. 
Cholezystektomie  II.  674. 
Cholezystendyse  II.  674. 
Ckolezysteuterostomiell.  675. 
Cholezystitis  II.  647. 

— catarrhalis  II.  647. 

— suppurativa  II.  648. 

— typliosa  IV.  637. 
Cholezystotomie  II.  647. 
Chologen  II.  674. 

Chondrom  der  Bronchien  I. 

460. 

— der  Harnblase  II.  949. 
Chojnirlsche  Mixtur  I.  508. 
Chondrodystrophia  foetalis 

kyperplastica  III.  875. 
IV.  270. 

Chorda  penis  IV.  999. 
Chordapsus  II.  390. 
Ckorditis  vocalis  hypertro- 
phica  inferior  I.  340. 

— — — superior  I,  340. 

— tuberosa  I.  339. 

Chorea  adultorum  hereditaria 

III.  737. 

— alternans  III.  730. 

— angeborene  III.  723. 

— Anglicorum  III.  722. 

— chronica  progressiva  III. 
737. 

— degenerativa  III.  737. 

— dimidiata  III.  730. 

— electrica  III.  741. 

— — Bergeronsckelll.  741. 

— — JJ Kölnische  III.  741. 

— der  Erwachsenen  III.  757. 

— epidemica  III.  725. 

— festinans  III.  149. 

— gravidarum  III.  724. 

— hereditäre  III.  737. 

— bei  Herzklappenkranken 

I.  95. 

— Huntingtonsche  III.' 737. 

— hysterica  III.  788. 

— major  III.  788. 

— minor  III.  722. 

— nocturna  III.  729. 

— paralytica  III.  732. 

— paraplegica  III.  731. 

— posthemiplegische  III. 
501.  III.  738. 

— prähemiplegischelll.  501. 
III.  738. 


Chorea  procursiva  III.  746. 

— psychogene  III.  725. 

— psychopathiea  III.  731. 

— reflektorische  III.  722. 

— senilis  III.  723. 

— symptomatische  III.  734. 

— St.Viti  III.  721. 

— Si/denhamsche  III.  722. 

— syphilitica  IV.  1130. 

— toxische  III.  724. 

— traumatische  III.  722. 
Chorioidealtuberkel  b.  Miliar- 
tuberkulose IV.  823. 

Chorioiditis  bei  Syphilis  IY. 
1137. 

— gonorrhoica  IV.  999. 
Chromhidrosis  III.  1035. 
Chrysarobinakne  III.  999. 
Chvosteksdies  Zeichen  III. 

789. 

Chyloperikardium  I.  188. 
Chylothorax  I.  783. 

Chylurie  IV.  595. 
Chyluszvste  des  Bauchfells 

II.  744. 

Cigarettes  d’Espic  I.  183. 
Cimex  lectularius  III.  1112. 
Cirrhosis  liepatis  II.  561. 

— — annularis  II  568. 

— — anthracotica  II.  573. 

— — arteriosclerotica  II. 
572.  II.  582. 

— — biliaris  II.  563.  II. 
570.  II.  580. 

— — cardialis  I.  101. 

— — haemorrhagicall.578. 

— — monocellularis  II.  572. 

— — monolobularis  II.  571. 

— — multilobularis  II.  568. 

— — senilis  II.  572. 

— — syphilitica  II.  572. 

II.  581. 

— — vulgaris  II.  566. 

— pulmonum  I.  618. 

— ventriculi  II.  159. 
Cirsomplialos  II.  576. 
Citrons  Azidimeter  II.  127. 
Claustrum,  Herderschcinun- 

gen  bei  Krankheiten  des 

III.  502. 

Claustrophobie  III.  773. 
Clavus  III.  1052. 

— hystericus  III.  794. 
Cleidagra  IV.  187. 

Cliquetis  mdtallique  T.  211. 

I.  248. 

Cochinchinadiarrhöe  11.491. 
Colica  appendicularisll.333. 

— cliolelithiaca  II.  663. 

— flatulenta  II.  500. 

— meconialis  II.  499. 

— mucosa  II.  318. 

— pancreatica  II.  695. 
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Colica  urobiliaca  II.  917. 
Colitis  catarrhalis  acuta  II. 
300.  II.  877. 

Colitis  membranacea  II.  318. 

II.  877. 

— mucosa  II.  318  II.  877. 
Collapsus  pulmomun  I.  535. 
('olles- Jica  ii »tessches  Gesetz 

IV.  1135. 

Coma  diabeticum  IV.  239. 

— syphiliticum  IV.  1127. 
Commotio  medullae  spinalis 

III.  305. 

Concretio  pericardii  I.  148. 
I.  171. 

Concussio  medullae  spinalis 

III.  305. 

Condong  IV.  1111. 

Condyloma  acuminatum  IV. 
1000.  IV. 1015.  IV.  1022. 

IV.  1042. 

— latum  IV.  1059. 
Condylomatosis  pemphigoidea 

maligna  III.  985. 

Conus  arteriosus, Verengerung 
des  I.  72. 

— — dexter  I.  123. 

— — sinister  I.  126. 
Convallaria  majalis,  bei  Herz- 
klappenfehlern I.  114. 

Copiopia  hysterica  III.  796. 
Cor  adiposum  I.  217. 

— bovinum  I.  193.  I.  204. 

— hirsutum  I.  145. 

— hispidum  I.  145. 

— intermittens  I.  281. 

— migrans  I.  240. 

— mobile  I.  240. 

— taurinum  I.  193.  1.  204. 

— tomentosum  I.  145. 

— villosum  I.  145. 

Cornua  cutanea  III.  1052. 
Corona  radiata,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
der  II.  497. 

— veneris  IV.  1076. 

Corpora  quadrigemina,  Herd- 
erscheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  505. 

Corpus  callosum,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
des  III.  510. 

Corpus  striaturn,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
des  III.  501. 

Coryza  I.  315. 
t'ostagra  IV.  187. 

Cowpe  rschc  Drüse,  gonor- 
rhoische Entzündung  der 
IV.  »95. 

Coxalgia  intermittens  IV. 350. 
Crmmpi  cholerici  IV.  705. 
Crampus  III.  108. 


Creepingeruption  III.  1113. 
Cri  hydrencßphalique  IV.  756. 
IV.  950. 

Crura  cerebelli,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
der  III.  510. 

— cerebri , Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  der 
III.  385. 

Crusta  Iactea  III.  661. 
Cryptococcus  Addisonii  IV. 11. 
Cuenllariskrampf  III.  99. 
Cucullarislähmung  III.  35. 
Culex  pipiens  III.  1112. 
Culicidae  III.  1112. 
Cunnilinguae  IV.  1029.  IV. 
1032. 

Curschmannsche  Maske  I. 
668. 

Cutis  anserina  hysterica  III. 
795. 

— laxa  III.  1085. 

— testea  III.  1042. 
Cyanhidrosis  III.  1036. 
Cyanosis  congenita  I.  127. 
Cylindroide  IV.  348. 
Cynanche  contagiosa  IV.  782. 

— stridula  IV.  801. 
Cysticercus  cellulosae  II.  441. 

— im  Bauchfelle  II.  745. 

— im  Brustfelle  I.  787. 

— im  Gehirne  III.  652. 

— in  der  Haut  III.  1113. 

— im  Herzbeutel  I.  190. 

— im  Herzen  I.  239. 

— in  der  Leber  II.  636. 

— in  den  Lungen  I.  677. 

— in  der  Milz  IV.  34. 

— in  der  Medulla  oblongata 
III.  444. 

— in  den  Nieren  II.  871. 

— in  der  Pleura  I.  787. 

— im  Rückenmarke  III.  294. 

— der  Rückenmarkshäute 
III.  429. 

— racemosus  im  Gehirne  III. 
653. 

Cytodiagnostik  II.  734.  IV. 
764.  IV.  955. 

Cytorrhyctes  vaccinae  IV. 
431. 

— variolne  IV.  402. 

Dnctvlitis  syphilitica  IV. 
1090. 

Damanissus  avium  III.  11 12. 
Onmatobia  noxialis  III.  1113. 
DanioiscauMhe  Kurve  I.  706. 
Darinrmhe  Krankheit  III. 
1002. 

Darm,  Krankheiten  des  II. 
288. 

! — Aktinoinykosc  IV'.  1161. 


Darm,  Achsendrehung II.  387. 

— Angiom  II.  368. 

— Atonie  II.  494. 

— Atro|  hie  II.  309. 

— Blutung  II.  404. 

— Chvluszyste  II.  358.  IV. 
631. 

— Diphtherie  IV.  814. 

— Einschiebung  II.  368. 

— Entzündung,  katarrhali- 
sche akute  II.  288. 

— — chronische  II.  307. 

— — phlegmonöse  II.  321. 

— Erosionen  II.  294.  II.  309. 

— Erweiterung  II.  351. 

— Follikulargeschwüre  II. 
294.  II.  309. 

— Fremdkörper  II.  433. 

— Geschwülste  H.  358. 

— Geschwüre  II.  294.  II. 
309.  II.  351.  IV.  616. 
IV.  910.  IV.  976. 

— Gummata  IV.  1110. 

— Haargeschwulst  III.  434. 

— Hämorrhoiden  II.  416. 

— Hyperkinese  II.  493. 

— Hypertrophie  II.  309. 

— Hypokinese  II.  494. 

— Ileus  II.  390. 

— Infarkt  II.  319. 

— Infusion  II.  306. 

— Intussuszeption  II.  368. 

— Invagination  II.  368. 

— Katarrh,  akuter  II.  288. 

— — chronischer  II.  307. 

— Kolik  II.  499. 

— Krebs  II.  358. 

— Krisen  II.  500 

— Kystom  II.  368. 

— Lageveränderung  II.  428. 

— Lipom  II.  368. 

— Lymphangiom  II.  368. 

— Milzbrand  IV.  1156. 

— Myom  II.  368. 

— Neoplasmen  II.  358. 

— Neurosen  II.  493. 

— Parasiten  II.  434. 

— Polyp  II.  367. 

— Protozoen  II.  436. 

— Sarkom  II.  369. 

— Senkung  II.  428. 

— Schmerz  II.  419. 

— Schwindel  II.  311. 

— Schwindsucht  IV.  90». 

— Steine  II.  429. 

— Syphilis  IV.  1110. 

— Tuberkulose  IV.  909. 

— Tumoren  II.  358. 

— Verengerung  II.  398. 

— Versehluli  II.  378. 

— Zysten  IV.  368. 
Darmangiom  II.  368. 
Darmatonie  11.  494. 
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Darmatrophie  II.  309.  , 
Darmblutung  II.  404. 
Darmdiphtherie  IV.  814. 
Darmeinschiebung  II.  368. 
Darmentzündung,  eitrige  II. 
321. 

— — tibrinöse  III.  321. 

— katarrhalische,  akute  II. 
288. 

chronische  II.  307. 

— nekrotisierende  II.  321. 

— phlegmonöse  II.  321. 

— submuköse  II.  321. 
Darmerosion  II.  294. 
Darmerschlaffung,  nervöse  II. 

494. 

Darmerweiterung  II.  355. 
Darmgefäße,  Krankheiten  der 

II.  504. 

Darmgeschabsel  IV.  679. 
Darmgeschwülste  II.  358. 
Darmgeschwür  II.  294.  II. 
309.  II.  351.  IV.  616. 
IV.  910.  IV.  976. 

— rundes  II.  351. 
Darmgries  II.  430. 
Darmgurren  IV.  623. 
Darmhypertrophie  II.  309. 
Darminfarkt  II.  319. 
Darminfusion  II.  386. 
Darmintussusception  II.  368. 
Darminvagination  II.  368. 
Darmkatarrh,  akuter  II.  288. 

— chronischer  II.  307. 
Darmkolik  II.  499. 
Darmkrebs  II.  358. 
Darmkrisen  bei  Tabes  dor- 

salis  III.  346. 
Darmkystom  II.  368. 
Darmlipom  II.  368.  II.  700. 
Darmmilzbrand  IV.  1156. 
Darmmyom  II.  368. 
Darmneurosen  II.  493. 

— motorische  II.  493. 

— sekretorische  II.  505. 

— sensible  II.  499. 

— vasomotorische  II.  593. 
Darmparasiten  II.  434. 
Darmperforation  bei  Abdo- 
minaltyphus IV.  632. 

Darmpest  IV.  516. 
Darmpolyp  II.  367. 
Darmsaftfluß , nervöser  II. 
503. 

Darmsaiten  als  Oesophagus- 
sonde  II.  69. 

Darmsand  II.  319.  II.  430. 
Darmsarkom  II.  367. 
Darmschmerz  II.  499. 
Darmschwindel  II.  312. 
Darmsenkung  II.  428. 
Darmsteifung  II.  389. 
Darmsteine  II.  322.  II.  429. 


Darmsyphilis  IV.  1110. 
Danntrichine  II.  470.  II.  473. 
Darmtubei’kulose  IV.  909. 
Darmtyphus  IV.  601. 
Darmunruhe , nervöse,  peri- 
staltische II.  494. 
Darmverengerung  II.  378. 
Darmverhärtung  II.  389. 
Darmverschluß  II.  378. 

— dynamischer  II.  379. 

— mechanischer  II.  379. 

— paralytischer  II.  379. 

— spastischer  II.  379. 
Darmweh  II.  499. 
Darmwürmer  II.  434. 
Dasytes  III.  1064. 
Dauerkanülen  für  die  Speise- 

röhx-e  II.  74. 

Decapsulatio  renis  II.  801. 
Deciduom  d.  Gehirnes  III.  600. 
Decoctum Zittmanni  IV.  1083. 
Decorticatio  pulmonum  I.  753. 
Decubitus  acutus  III.  256. 
Defäkationsspermatorrhoe  II. 
971. 

Defekte  im  Herzbeutel  I.  191. 

— septum  atriorum  I.  124. 

— — ventriculoi-um  I.  125. 
Defei-enitis  gonorrhoica  IV. 

995. 

Defluvium  capillorum  III. 
1072. 

— syphiliticum  IV.  1076. 
Deformatio  cordis  I.  243. 

— ventriculi  II.  253. 
Degeneration,  graue,  der  hin- 
teren Bückenmarksstränge 

III.  321. 

— hyaline  der  Nierenepi- 
thelien  IV.  242. 

— röhrenförmige,  der  Mus- 
keln III.  918. 

— sekundäre  des  Rücken- 
markes III.  402. 

— — absteigende  III.  402. 

— — aufsteigende  III.  405. 

— — traumatische  III.  308. 

— siebförmige  III.  918. 

— trabekuläre  der  Bronchien 
I.  392.  I.  440. 

— wachsartige  der  Muskeln 

IV.  619. 

— s.  auch  Amyloiddegene- 
ration, Fettdegeneration 
u.  iihnl. 

Dehnungsgeschwüre  des  Dar- 
mes n.  386. 

Delle  bei  Krebs  II.  611. 

— der  Pockenpustel  IV.  409. 

— der  Windpockenbläschen 
IV.  394. 

Demineralisation  bei  Lungen- 
tuberkulose IV.  867. 


Demodex  folliculorum  III. 
1106. 

Dengue  IV.  507. 
Denguefieber  IV.  507. 
Dentition  IV.  275. 
Dentitionslähmung  III.  363. 
Dermatitis  III.  945. 

— contusiformis  III.  947. 

— exfoliativa  III.  988. 

— — adultorum  III.  989. 

— — neonatorum  III.  988. 

— herpetiformis  III.  975. 

— papillaris  capillitii  III. 

1005. 

— psoriasiformis  nodularis 

III.  1021. 

Dermatomykosen  III.  1114. 

— achorina  III.  1117. 
Dermatomykosis  III.  1113. 

— tonsurans  III.  1123. 
Dennatomyositis  III.  936. 
Dermatoses  parasitariae  III. 

1100. 

Dermatozoonosen  III.  1100. 
Dermographismus  III.  1094. 
Dormoidkvste  des  Bauchfelles 
II.  744. 

— des  Brustfelles  I.  784. 

— des  Darmes  IV.  814. 
des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Harnblase  II.  964. 

— der  Haut  IV.  810. 

— der  Lungen  I.  660. 

— des  Mediastinum  I.  792. 

— der  Milz  IV.  33. 

— der  Pleuren  I.  788. 

— der  Thymusdrüse  I.  808. 
Descemetitis  bei  Pebris  re- 
currens IV.  529. 

— gonorrhoica  IV.  999. 
Descensus  intestini  H.  428. 

— ventriculi  H.  245. 
Desquamatio  furfuracea  IV. 

342. 

— lamellosa  IV.  342. 

— membranacea  IV.  342. 
Dexiokardie  I.  240. 

Dextrin  im  Harne  bei  Dia- 
betes mellitus  IV.  225. 

Dextrokardie  I.  240. 

Dextrose  im  Harne  IV.  218. 
Diabetes  insipidus  IV.  256. 

— mellitus  IV.  210. 

— — acutus  IV.  240. 

— — alternans  IV.  224. 

— — decipiens  IV.  231. 

— — gastro-enterogener  IV. 
246. 

— — hepatogener  IV.  212. 

IV.  246. 

— — intermittens  IV.  230. 

— — leichter  IV.  248. 

— — myogener  IV.  246. 
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Diabetes  mellitus  neurogener 
IV.  246. 

— — pancreaticus  IV.  248. 

phosphaticus  IV.  231. 
schwerer  IV.  248. 
Diazetsäure  im  Harne  IV.  226. 
Diazeturie  IV.  226. 

Diät  bei  Diabetes  mellitus 
IV.  250. 

bei  Magenkrankheiten  II. 
168. 

Diaklysmose  IV.  716. 
Diarrhoea  ablactatorum  II. 
291. 

— adiposa  II.  313. 

— aestiva  infantilis  II.  302. 

— nervosa  II.  493. 

— nocturna  IV.  913. 

— tubulosa  II.  318. 

— verminosa  II.  467. 
Diathese  hämorrhagische  IV. 

129. 

- harnsaure  IV.  184. 
Diazoreaktion  IV.  624. 
Dieulafoysche  Aspirations- 
spritze I.  745. 
Diti'usionsikterus  II.  510. 
Digitalis  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  109. 

Dilatatio  bronchorum  I.  437. 

— cordis  I.  192. 

— intestini  III.  355. 

— oesophagi  II.  75. 

— ventriculi  II.  225. 
Dilatationssonden  für  die 

Speiseröhre  II.  72. 
Dinitrobenzolneuritis  II.  197. 
Diphtherie  IV.  777. 

— des  Kehlkopfes  IV.  799. 

— des  Magens  IV.  813. 
der  Nase  I.  325.  IV.  811. 

— des  Nierenbeckens  IV. 81 4. 

— des  Rachens  IV.  779. 

— septische  IV.  785. 

der  Speiseröhre  IV.  812. 
Diphtheriebazillen  IV.  777. 
Diphtheriebazillenträger  IV. 
783. 

Diphtheriehäuser  IV.  779. 
Diphtherieheilserum  IV.  796. 
Diphtherietoxin  IV.  778. 
Diphtherietoxon  IV.  778. 
Diplegia  nervi  facialis  III.  21. 
Diplobacillus  brevis  cndo- 
carditidis  I.  9. 

— exanthomaticus  IV’.  298. 
Diplococcus  crassus  IV.  765. 

intraceilularis  meningiti- 
dis  IV  7 IM. 
lanceolatus  I.  565. 
mtirosus  IV.  765. 

— phnrvngeus  flavus  IV. 
768.' 


Diplococcus  pneumonicus  I. 
565. 

— tussis  convulsivae  IV. 
580. 

Diplopia  hysterica  III.  796. 
Dipterenlarven  im  Magen  II. 
256. 

— im  Darme  II.  492. 
Dislocatio  hepatis  II.  636. 
Distanzton  I.  182. 
Distanzgeräusche  I.  288. 
Distomum  conjunctum  II.  653. 

— erassum  II.  458.  II.  653. 

— haematobium  im  Darme 

II.  458. 

— — im  Gehirne  III.  651. 

— — in  der  Harnblase  II. 
950. 

— — im  Nierenbecken  II. 
927.  . 

— — in  der  Pfortader  II. 
682. 

— felineum  II.  653. 

— hepaticum  I.  495.  II. 
458.  II.  653. 

— heterophyes  II.  458. 

— lanceolatum  II.  458.  II. 
653 

— pulmonale  I.  495.  I.  503. 
I.  787. 

— Ringeri  I.  495. 

— sibirieum  II.  653. 

— sinense  II.  653. 

— spatnlatum  II.  653. 
Dittrichsche  Bronchial- 

pfriipfe  I.  409.  I.  647.  I. 
689. 

Diuretika  II.  810. 

Diuretin  I.  27.  . 

Divertikel  der  Harnblase  n. 
932. 

— des  Herzbeutels  I.  191. 

— des  Magens  II.  195. 

— der  Speiseröhre  II.  81. 
Divertikelsonde  II.  83. 
Dochmiose  II.  481. 

Dochmius  dnodcnalis  II.  481. 
Dolores  osteocopi  IV.  1067. 

— terebrantes  IV.  1067. 
Doppelemplindung  III.  154. 

III.  336. 

Doppelton  in  Arterien  I.  50. 

— in  der  Femoralorterie  bei 
Aortcnk  lappen  insu  flizienz 
I.  60. 

— bei  Ohlorosis  l\.  47. 

— über  der  Leber  I.  50. 

— in  der  Lungenarterio  I.  64. 
Doppel  Ventilator  I.  422. 
Dourine  IV.  571. 
DrachenschuD  IV.  479. 
Drahtpuls  II.  833. 
Drcchslerkrampf  III.  722. 


Drehkrampf  III.  104. 
Druckgeschwüre  des  Darmes 

II.  385. 

Drucklähmung,  spinale  III 
444 

— bulbäre  III.  444. 
Druckpunkte,  apophysäre  III. 

115. 

— entferntere  III.  115. 

— hysterische  III.  794. 

— hysterogene  III.  794. 

— Valleix sehe  III.  115. 
Drucksinnsprüfung  III.  150. 
Druckton  der  Arterien  I.  50. 
Drüsen,  Cowper  sehe,  Krank- 
heiten der  II.  975. 

— Littre sehe,  Krankheiten 
der  II.  975. 

Drüsenpest  IV.  515. 
Drüsenschanker  IV.  1041. 
Dualisten  IV.  984. 
Dubinische  Chorea  electrica 

III.  741. 

I Duchenne  sehe  Eutbindungs- 
lähmung  III.  74. 

— Krankheit  III.  447. 
Ducreyscher  Streptobazillus 

IV.  1030. 

Ductus  arteriosus  Botalli,  an- 
geborene Krankheiten  des 

I.  126.  I.  133. 

— choledochus,  Krankheiten 
des,  s.  Gallenwege. 

— thoracicus,  Miliartuberkel 
IV.  819. 

Dünndarmkatarrh,  akuter  II. 
298. 

— chronischer  II.  313. 
Dulcin  IV.  251. 
Duodenalgeschwür  II.  352. 
Duodenalkatarrh  II.  299.  II. 

313. 

Duodenitis  catarrhalis  acuta 

II.  299. 

— — chronica  II.  313. 
Duodenotomie  I.  675. 
Duodenum,  rundes  Geschwür 

II.  862. 

Katarrh,  akuter, d.  11.299. 

— — chronischer,  d.  11.813. 
Dura  matercerebrnlis,  Krank- 
heiten der  III.  658. 

— — spinalis,  Krankheiten 

der  III.  407. 

Durandesches  Mittel  gegen 
Gallensteine  II.  673. 
Durchbruch  des  Darmes  I'- 
632. 

— des  Mngens  II.  257. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 
Durchfall,  nervöser  II  493. 
DurehpreUgeräuseh  II.  06 ^ 
Durrhspritzgeräusrh  II.  60.  j 
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Duroziezsches  Phänomen  I. 
50. 

Dysästhesie  III.  252. 
Dysarthrie  III.  438. 
Dyschromatopsie  III.  797. 
Dysenteria  IV.  671. 

— advnamische  IV.  681. 

- alba  IV.  679. 

— brandige  IV.  679. 

— follicularis  IV.  677. 

— putride  IV.  679. 

— rubra  IV.  679. 

— scorbutica  IV.  684. 

— typhosa  IV.  681. 
Dysenterieheilserum  IV.  687. 
Dyshidrosis  III.  1036.  III. 

1038. 

Dyspepsia  nervosa  II.  285. 
Dysphagia  iuflammatoria  II. 
“ 89. 

— lusoria  II.  63. 

— mechanica  II.  63. 

— paralytica  II.  114. 

— sonora  II.  114. 

— spastica  II.  115. 

— syphilitica  IV.  1066. 
Dysplionia  spastica  I.  378. 
Dyspnoea  spastica  I.  380.  • 
Dysteatosis  III.  1043. 
Dystopia  cordis  I.  240. 

— — cephalica  I.  243. 

— — pectoralis  I.  242. 

— — ventralis  I.  243. 

— renum  II.  879. 
Dystrophia  musculorum  pro- 
gressiva III.  909. 

— osteomalacica  IV.  292. 
Dysuria  spastica  II.  956. 
Dzondis  Kur  IV.  1082. 

Eau  de  Botot  II.  7. 
Ebsteinsche  Entfettungskur 
IV.  180. 

Eburneatio  svphilitica  IV. 
1090. 

Echinokokk  des  Bauchfelles 

II.  744. 

— der  Bauchspeicheldrüse 
II.  695. 

— des  Brustfelles  I.  787. 

— der  Gallenwege  II.  653. 

— des  Gehirnes  III.  654. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 

— des  Herzens  I.  239. 

— der  Leber  II.  622. 

— der  Lungen  I.  670. 

— des  Magens  II.  258. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Milz  IV.  35. 

— der  Nebennieren  IV.  1. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  Pleura  I.  787. 


Echinokokk  der  Bücken- 
markshäute III.  429. 
Echinokokkenblase  I.  673. 
Echinokokkeneier  II.  623. 
Echinokokkenhäkchen  I.  675. 
Echinokokkenköpfchen  I. 
675. 

Echinokokkenmembran  I. 
673. 

Echinococcus  multilocularis 
des  Gehirnes  III.  654. 

— — der  Leber  II.  633. 

— — der  Lungen  I.  673. 
Echinorhynchus  gigasll.  492. 
Eklampsia  uraemica  II.  769. 
Ektasie  des  Magens  II.  225. 

— der  Speiseröhre  II.  75. 
Ekthyma  111.  989. 

— gangraenosum  III.  994. 

— syphiliticum  IV.  1065. 

— terebrans  III.  994. 
Ectopia  cordis  I.  191.  I.  242. 
Ectropium  paralyticum  III. 

12. 

Eczema  111.  956. 

— ani  III.  963. 

— antibrachiorum  III.  965. 

— anticrurium  III.  967. 

— aurium  III.  961. 

— barbae  III.  962. 

- — caloricum  III.  956. 

— capillitii  III.  959 

— crustosum  III.  959. 

— extremitatum  III.  963. 

— faciei  III.  960. 

— genitalium  III.  963. 

— impetiginosum  III.  959. 

— interdigitale  III,  963. 

— intertrigo  III.  946.  IV. 
1020. 

— labiorum  III.  962. 

— madidans  III.  959. 

— mammae  III.  962. 

— marginatum  III.  1128. 

— mercuriale  IV.  1077. 

— nasi  III.  961. 

— nuchae  III.  962. 

— palpebrarum  III.  962. 

— papulosum  III.  959. 

— psoriasiforme  III.  971. 

— pustulosum  III.  959. 

— rubrum  III.  959. 

— seborrhoicum  III.  971. 

— solare  III.  956. 

— squamosum  III.  959. 

— superciliorum  III,  962. 

— umbilici  III.  963. 

— universale  III.  967. 

— volae  manus  III.  961. 

— vesiculosum  III.  959. 
Ekzeme  tlanelle  III.  971. 
Ekzempocken  IA7.  436. 
Eicheltripper  IV.  991. 


Eingeweidegicht  IV.  195. 
Einklemmung,  innere  II.  387. 
Einreibungskur  gegen  Sy- 
philis IV.  1077. 
Einschiebung  des  Darmes  II. 
368. 

Eintagspneumonie  I.  596. 
Einziehung,  systolische,  des 
Spitzenstoßes  bei  Aorten- 
aneurysma I.  291. 

— bei  Aortenstenose  I.  52. 

— bei  perikarditischen  Ver- 
wachsungen 1. 1 59. 1. 1 73. 

Eisenbäder,  b.  Chlorose  IV.  55. 

— gegen  Herzklappenfehler 
I.  121. 

Eisenbahnlähmung  111.  815. 
Eisenbrunnen  II.  173.  IV.  55. 
Eisenchloridreaktion  i.  Harne 
IV.  225. 

Eisenbäder  IV.  73. 
Eisenmoorbäder  IV.  289. 
Eisenpräparate  gegen  Bleich- 
sucht IV.  54. 

Eiterbrust  I.  688. 

Eiterzysten  des  Herzens  I. 
136. 

Eiweißharnen  II.  746. 
Eiweißkörper , Bence-Joncs- 
sche  IV.  39. 

Eiweißproben  II.  749. 
Eiweißquotient  II.  831. 
Elephantiasis  I.  88. 

— Graecorum  IV.  967. 

— syphilitica  IV,  1069. 
Ektopie  des  Herzens  I.  242. 

— der  Milz  IV.  37. 
Elsterneger  III.  1068. 
Embolie  der  Aorta  I.  303. 

— der  Ciliararterien  I.  93. 

— der  Extrenütätenarterien 

I.  93. 

— der  Gehirnarterien  I.  93. 

III.  546. 

— — gekreuzte  I.  133.  III. 
547. 

— Häufigkeit  der  I.  92. 

— bei  Herzklappenfehlern  I. 

92. 

— der  Kranzarterien  I.  243. 

— der  Leberarterie  I.  93. 

— der  Lungenarterie  I.  789. 

— der  Medulla  oblongatalll. 
439. 

— der  Mesenterialarterie  I. 

93.  II.  504. 

• — der  Milzarterie  I.  93.  IV. 
19. 

— der  Nebennierenarterie 

IV.  1. 

— der  Netzhautarterie  I.  93. 

— der  Nierenarterie  I.  92.  • 

II.  888. 
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Embolie  des  Rückenmarkes 
m.  290. 

Einbryokardie  I.  248.  I. 
260. 

Emesis  nervosa  II.  201. 
Emetika  IV.  809. 
Emotionsikterus  II.  642. 
Empfindungslähmung  III. 
149. 

— der  Haut  III.  154. 
Emphysem  der  Haut  I.  534. 

II.  110.  IV.  585. 

— der  Lungen  1. 510. 1.  532. 

— — angeborenes  I.  514. 

— — alveoläres  I.  510. 

— — hydropisches  I.  513. 

— — interlobuläres  I.  510. 
I.  532. 

— — interalveoläres  I.  532. 

— — interstitielles  I.  562. 

— — kompensatorisches  I. 
510. 

— — substantives  I.  510. 

— — vesikuläres  I.  510. 

— — vikariierendes  I.  510. 

— mediastinales  I.  895. 

— subkutanes  1. 534.  II.  110. 
IV.  585. 

— substantielles  I.  510. 
Emprosthotonus  IV.  739. 
Empyema  cvstidis  felleae  II. 

648. 

— pleurae  I.  688. 

— — necessitatis  I.  716. 

— — pulsans  I.  714. 

— peritonei  II.  703. 

— processas  vermiformis  II. 
329. 

Encephalitis  III.  560. 

— apostematosa  III.  443. 

— congenita  III.  547. 
disseminata  III.  566. 

— haemorrhagica  III.  562. 

— moltiplex  III.  566. 

— suppurativa  III.  569. 
Encephalomcningitis  tuber- 

culosa  IV.  949. 
Encephalorrhagie  III.  520. 

kapilläre  III.  545. 
Enchondrom  des  Brustfelles 

I.  788. 

— des  Endokards  I.  138. 

— de-  Gehirne«  lll  600. 
des  Herzbeutels  I.  190. 
der  Lungen  I.  660. 

- der  Milz  IV.  33. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  Pleura  I.  784. 

der  Rücken  markshäute 

III.  426. 

Endaortitis  acuta  I.  269. 

— chronica  I.  270. 

— — deformans  I.  270. 


Endarteriitis  obliterans , bei 
Nierenschrumpfung  II. 
826. 

Endarteriitis  syphilitica  der 
Gehirnarterien  IV.  1125. 
Endocarditis  choleriformis 
I.  18. 

— chordalis  I.  8. 

— chronica  I.  32. 

— cryptogenetica  I.  3. 

— fibrosa  I.  7.  I.  28. 

— gonorrhoica  I.  2.  IV.  998. 

— papillaris  I.  8.  I.  17. 

— parietalis  I.  5.  I.  30. 

— polyposa  1.  6. 

— puerperalis  I.  3. 

— pustulosa  I.  7. 

— recurrens  I.  4.  I.  21. 

— retrahens  I.  7.  29. 

— septica  I.  1. 

— sklerosierende  I.  29. 

• — syphilitica  IV.  1117. 

— ulcerosa  I.  4.  I.  7. 

— valvularis  I.  5.  I.  30. 

— verrucosa  I.  5. 

Endokard,  Krankheiten  des 

I.  1. 

— Atrophie  I.  138. 

— Degeneration  I.  138. 

— — fettige  I.  130. 

— — schleimige  I.  138. 

— — verkalkende  I.  138. 

— Enchondrom  I.  138. 

— Entzündung  I.  1.  I.  28. 

— Geschwülste  I.  139. 

— Gummiknoten  I.  138. 

— Myxom  I.  133. 

— Sarkom  I.  138. 

— Syphilis  IV.  1138. 

— Thrombose  I.  135. 

— Verfettung  I.  138. 

— Verkalkung  I.  138 
Endometritis  gonorrhoica 

IV.  1020. 

Endomyocarditis  fibrosa  I. 
30. 

Endoskop  IV.  1000. 
Endotheliom  des  Gehirnes  III. 
600. 

— des  Rückenmarkes  III. 
292. 

Engouement  I.  572. 
Enormitas  cordis  I.  193.  I. 
204. 

Entamoeba  coli  IV.  672. 

— undulans  II.  438. 
Entartung  der  Rückenmarks- 

strängc,  kombinierte  III. 

402. 

— sekundäre  III.  402. 
Entartungsreaktion , elektri- 
sche, partielle  III.  18. 

— vollkommene  III.  18. 


Entbindungslähmung  III.  74 
III.  83. 

Entengang  III.  82. 
Enteralgia  nervosa  II.  499. 

— hysterica  III.  801. 
Enterektomia  II.  555. 
Enteritis  catarrbalis  acuta 

II.  288. 

— — chronica  II.  307. 

— cystica  II.  308. 

— fibrinosa  II.  321. 

— follicularis  acuta  II.  293. 

— — chronica  II.  309. 

— membranacea  II.  318. 

— necroticans  II.  321. 

— nodularis  acuta  II.  293. 

— pellicularis  II.  318. 

— phlegmonosa  II.  321. 

— polyposa  II.  309. 

— — cystica  II.  409. 

— pseudomembranacea  II. 
318. 

— purulenta  II.  321. 

— submucosa  II.  321. 
Enterodynie  II.  499. 
Enterohämorrhagie  II.  404. 
Enterokokkus  IV.  670. 
Enteroklyse  IV.  718. 
Enterolithen  II.  322.  II.  424. 
Enterolithiasis  II.  429. 
Enteroptose  II.  428. 
Enterorrbagie  II.  404. 
Enterospasmus  II.  493. 
Enterostenosis  II.  378. 
Enteromucorrhoea  nervosa 

II.  503. 

Entfettungskuren  IV.  178. 
Entziehungskuren  bei  Aorten- 
aneurysmen I.  306. 
Entzündung,  s.  die  einzelnen 
Organe. 

Enuresis  nocturna  II.  959. 
: — paralytica  II.  953. 

— spastica  II.  956. 
Enzephalomalacie  III.  563. 

| Eosinophilie  II.  476. 

: Epheliden  III.  850. 
Ephidrosis  III.  1031. 
Epicarin  IV.  1106. 
Epideriuolvsis  bullosa  III.  986. 
Epididymitis  gonorrhoica  IV. 

993.  IV.  1014. 

Epilepsia  III.  678. 
abortiva  III.  692. 

— acuta  III.  696. 

— cardiaea  III.  681. 

— cortiealis  III.  476. 

— dinrna  III.  690. 

— genuina  III.  679. 

' — gravis  III.  684. 

— Hvstcro-  III.  807. 

j — ,/flrAwowsrhe  III.  476. 

I — larvata  III.  694. 
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Epilepsia  mitis  III.  692. 

— nocturna  III.  690. 

— partialis  III.  693. 

— procursiva  III.  692. 

— psychica  III.  694. 

— reflektorische  III.  679. 
III.  681. 

— syphilitica  IV.  1130. 

— tarda  III.  682. 

Epiphora  III.  13. 
Epiphysenablösung,  syphili- 
tische IV.  1137. 

Epistaxis  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  84. 

Epithelialschläuche  II.  800. 
Epithelialzylinder  II.  800. 
Epithelioma  pulmonum  IV. 
1143. 

Epithelnekrose  IV.  243.  IV. 
714. 

Epityphlitis  II.  321. 

Equina  IV.  426. 

Erbgrind  III.  1114. 
Erbrechen,  hysterisches  III. 
800. 

— nervöses  II.  261. 

— periodisches  II.  263. 
-Er&sche  Plexuslähmung  III. 

74. 

/irischer  Supraklavikular- 
punkt  III.  74. 

-Episches  Zeichen  III.  708. 
Erbsensuppenstuhl  bei  Ty- 
phus IV.  624. 

Erbsyphilis  IV.  1133. 
Ergotismus  III.  175. 
Ergrauen  der  Haare  HI.  1071. 
Ernährung,  künstliche,  vom 
After  II.  74. 

Erntemilbe  III.  1112. 
Erosionen , hämorrhagische 
d.  Darmes  II.  294. 11.308. 

— des  Magens  H.  201. 
Erschlaffung  des  Magens  II. 

272. 

Erschütterung  des  Rücken- 
markes III.  305.  III.  815. 

III.  820. 

Eructatio  nervosa  H.  266. 
Eruptionsfieber  bei  Syphilis 

IV.  1057. 

Erythrasma  III.  1117. 
Erweichung  des  Gehirnes  III. 
524.  III.  549.  III.  556. 

— des  Herzens  I.  243. 

— des  Magens  II.  258. 

— des  Rückenmarkes  III. 
247.  III.  290. 

— der  Speiseröhre  II.  113. 
Erweiterung  des  ganzen  Aor- 
tensystems I.  306. 

— der  Bronchien  I.  437. 

— des  Herzmuskels  I.  192. 


Erweiterung  des  Magens  II. 
226. 

— — atonische  II.  272. 

— der  Speiseröhre  II.  75. 
Erysipelas  IV.  357. 

— adynamicum  IY.  368. 

— afebrile  IV.  368. 

— asthenicum  IV.  368. 

— bullosum  IV.  368. 

— cutaneum  IV.  360. 

— enanthematicum  IV.  373. 

— exanthematicum  IV.  359. 
IV.  360. 

— gangraenosum  IV.  360. 

— habituale  IV.  362. 

— haemorrhagicum  IV.  368. 

— hyperpyreticum  IV.  368. 

— migrans  IV.  368. 

— non  traumaticum  IV.  359. 

— verum  IV.  359. 

— pustulosum  IV.  368. 

— traumaticum  IV.  359. 

— vesiculosum  IV.  368. 
Erysipelkokken  IV.  359. 
Erythema  annulare  III.  951. 

— congestivum  III.  759. 

— epidemicum  III.  953. 

— exsudativum  III.  959. 

— — multiforme  III.  950. 

— gyratum  III.  951. 

— hyperaemicum  III.  959. 

— induratiyum  III.  948. 

— infectiosum  IV.  334.  IV. 
359 

— iris  III.  951. 

— — polymorphum  III.  950. 

— mamelatum  III.  951. 

— marginatum  III.  1128. 

— — simplex  IV.  359. 

— mechanicum  IH.  759. 

— nodosum  I.  95.  III.  945. 

— papulatum  III.  950. 

— scarlatiforme  recidivum 
III.  953. 

— syphiliticum  IV.  1059. 
IV.  1033. 

— tuberculatum  III.  950. 
Erythroblasten  IV.  63. 
Erythrodermia  exfoliativa  III. 

989. 

Erythromelalgie  III.  813. 
Erythrozytose  IV.  79. 
Eselshusten  IV.  583. 
Esbachs  Albuminometer  II. 
752. 

Esbachs  Eiweißreagens  II. 

752. 

Essigsäurenachweis  im  Ma- 
geninhalte II.  160. 
Esthlandersche  Operation  I. 

753. 

Etat  crible  III.  417.  III.  556. 
III.  650. 


Etat  mammelonne  II.  159. 
Eunatrol  II.  674. 

Eurotium  aspergillus  in  der 
Trachea  I.  389. 
Eustrongylus  gigas  II.  926. 
Eventration  des  Herzens  1. 

243. 

Exantheme,  akute,  infektiöse 
IV.  298. 

— septische  bei  Endocar- 
ditis  septica  I.  16. 

— bei  Septikopyämie  IV. 
484. 

Exzision  des  harten  Schan- 
kers IV.  1080. 

— des  weiten  Schankerge- 
schwüres IV.  1044. 

Exophthalmus  bei  Basedoiv- 
scher  Krankheit  IV.  882. 
Exothyreopexie  III.  898. 
Expektorantien  I.  414. 
Expektoration,  maulvolle  I. 

443.  I.  633.  I.  646.  1. 

— 774. 

Expressionsmethode  bei  der 
Magenuntersuchung  II. 
121. 

Facies  cholerica  IV.  709. 
IV.  723. 

— myopathica  III.  926. 

— ovarica  II.  739. 

— pestica  IV.  515. 

— tetanica  IV.  737. 
Fackelträgerlähmung  III.  65. 
Facultas  signatrix  III.  484. 
Fadenprobe,  Garrodsche,  auf 

Harnsäure  IV.  204. 
Färbeindex  des  Blutes  IV. 
65. 

Fäzes,  blutige  I.  93.  II.  139. 

II.  192.  II.  505.  II.  506. 

II.  507.  IV.  631.  IV. 
913. 

— fetthaltige  II.  684. 

— lehmfarbene  II.  514. 

— tonfarbene  II.  514. 
Faltung  des  Magens  II.  247. 
Fallsucht  III.  678. 
Faradisation  gegen  Lymph- 

drüsentumoren  IV.  128. 

— der  Gallenblase  gegen 
Ikterus  II.  645. 

Farbenblindheit,  amnestische, 

III.  483. 

— kortikale  III.  483. 
Fasern,  elastische  im  Aus- 
wurfe I.  633.  I.  646. 

IV.  862. 

Fasziensyphilis  IV.  1093. 
Favus  II.  257.  III.  1117. 

— confertus  III.  1119. 

— disparsus  III.  1119. 
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Favus  scutulatus  III.  1118. 

— urceolaris  111.  1118. 
Favusborke  III.  1118. 
Favuskörper  III.  1118. 
Fazialiskrampf  III.  89. 
Fazialislähmung , peripheri- 
sche III.  1. 

Fazialisphänonien  III.  709. 

F azialiszentrum , kortikales 
III.  473. 

Febris  amatoria  IV.  46. 

— bullosa  III.  979. 

- flava  IV.  46.  IV.  726. 

— hectica  IV.  857. 

- herpetica  IV.  374. 
hungarica  IV.  300. 

— hysterica  Ilf  804. 

— intermittens  IV.  546. 

— anteponens  IV.  546. 

— dissecta  IV.  547. 

— — duplicata  IV.  546. 

— erratica  IV.  547. 

— — larvata  IV.  349. 

— — octana  IV.  546. 

— — perniciosa  IV.  556. 

— — postponens  IV.  546. 

— — quartana  IV.  546. 

— — quotidiana  IV.  546. 

— — subintrans  IV.  546. 

— — tertiana  IV.  546. 

— melitensis  IV.  509. 

— miliaris  IV.  390. 

— nervosa  stupida  IV.  644. 

— — versatilis  II.  644. 

— perniciosa  haemoptoica  I. 
494. 

— recurrens  IV.  519. 

— tropica  IV.  556. 
urticata  III.  1093. 
variolosa  IV.  415. 
virginea  IV.  46. 

Fechterstellnng  bei  Cholera- 
leichen IV.  712. 
F’ehlingache  Lösung  IV'.  223. 
Feigwarzen,  breite  IV.  1059. 
spitze,  IV.  1000.  IV. 
1015.  IV.  1022.  IV. 
1042. 

Fern  oral  neu  ralgie  III.  136. 
Femoralvenenpuls  II.  69. 
Fensterung  der  Herzklappen 
I.  138.  I.  217.  IV.  173. 
Fermente  im  Auswurfe  1.410. 
Fett  im  Blute  II.  859.  IV'. 
284. 

im  Harne  II.  815.  II. 
853.  II.  859.  IV.  285. 
iv.  678. 

im  Stuhle  II.  514. 
Fettdegeneration  des  Herzens 
I 217. 

— der  Leber  II.  597. 

— des  Magens  II.  269. 


Fettdegeneration  der  Nieren 

II.  852. 

— des  Pankreas  II.  694. 
Fettembolie  d.  Gehirnarterien 

III.  547. 

— der  Lungenarterie  I.  789. 
Fettgehalt  des  Stuhles  II. 

514. 

Fettge  websnekrose  der  Bauch- 
speicheldrüse II.  694. 
Fettherz  I.  217. 

— anämisches  I.  218.  IV. 
174. 

— plethorisches  I.  218.  IV. 
174. 

Fettinfiltration  der  Leber  II. 
600. 

Fettkristalle  im  Auswurfe  I. 

410.  I.  647. 

Fettleber  II.  597. 
Fettleibigkeit  IV.  170. 
Fettniere  II.  852. 
Fettsäurenadeln  im  Auswurfe 

I.  410.  I.  647. 

Fettsucht  IV.  170. 
Feuersteinleber  II.  571. 
Fibrinkonkretionen  II.  912. 
Fibrinurie  II.  758.  II.  802. 

II.  819.  II.  859.  II.  898. 

II.  947. 

Fibroadenie  der  Milz  IV'.  30. 
Fibrom  des  Bauchfelles  I. 
788.  II.  744. 

— der  Gallenwege  II.  652.  ; 

— des  Gehirnes  III.  600. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 

— des  Herzens  I.  239. 

— der  Leber  II.  622. 

— der  Lungen  I.  668. 

— der  tracheo-bronchialen 
Lymphdrüsen  I.  490. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Medulla  oblongata 

III.  443. 

— der  Milz  IV.  33. 

— der  Nieren  II.  868. 

— des  Rückenmarks  IV.  292. 

— der  Rückenmarkshäute 

III.  426. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 
Fickerachea  Typhusdiagno- 
stik um  IV.  656. 

Fieber  s.  Febris. 

Filaria  medinensis  III.  1113. 

— perstans  IV.  575. 

— sanguinis  II.  745. 

hominis  IV.  576. 
Filarinbaemoptysis  I.  495. 
Filariasis  IV.  575. 
Filarienkrankheit  IV.  575. 
Filzlaus  III.  1111. 

Finkler- /V/orsche  Bazillen 

IV.  722. 


Finnen  II.  441.  II.  455. 
Fischbeinsonden  II.  67. 
Fischers  Zuckerprobe  IV 
220. 

Fischschuppenausschlag  in. 
1056. 

— angeborener  III.  1061. 
Fisteln  des  Darmes  II.  705. 

— der  Gallenblase  II.  668. 

— des  Herzbeutels  I.  147. 

— des  Magens  II.  218. 

— der  Pleura  I.  754. 
Fistula  intestinalis  bimucosa 

II.  705. 

Fixationsabszeß  IV.  490. 
Flächenschanker  IV.  1037. 
Flagellaten  im  Blute  IV. 
66. 

— im  Lebereiter  II.  543. 
Flamme,  manometrische  I. 

370. 

Flankenmeteorismus  II.  596. 
Flaschenapparat  Fiirbrin- 
gers  I.  743. 

Flechte,  nässende  III.  946. 

— scherende  III.  1123. 

— seborrhoische  III.  971. 
Flechtenbrot  IV.  250. 
Flecke,  Kopliksche  IV'.  319. 

— meningitische  IV.  953. 

— Bothache  I.  16. 

— Trousseauschc  IV.  953. 
Fleckfieber  IV.  298. 
Flecktyphus  IV.  298. 
Fleischpankreasklistiere  II. 

75. 

Fleischpeptonpräparate  II. 
198. 

Fleischsolution,  Lcube-Boscn- 
Ilm] sehe  II.  198. 
Fleischtyphus  IV.  608. 
Flexibilitas  cerea  museulo- 
rum  III.  763. 

Flcxura  sigmoidea,  akuter 
Katarrh  der  II.  300. 
Fliegenlarven  in  der  Haut 

III.  1113. 

— -im  Magen  II.  256. 
im  Darme  II.  492. 

Floctitatio  IV.  644. 

Flöhe  III  1112. 
Flötistenkrampf  III.  722. 
Flüsterstimme,  Auskultation 

der  I.  709. 

Fluxus  salinus  III.  967. 

— scbaceus  III.  1039. 
Follikulnrgeschwüre  des  Dar- 
mes II.  294.  II.  309. 

— des  Magens  II.  158. 

— der  Speiseröhre  II.  88. 

FolHkularschanker  1\  1037. 

Folliculitis  barbae  III.  HXX). 

— cutis  gonorrhoica  IV.  998. 
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Folliculitis  nuchae  scleroti- 
caus  III.  1005. 
Fontanellen,  Oit'enbleiben  der 
IV.  275. 

Foramen  ovale,  Oilenbleiben 
des  I.  124. 

Formaldehyd  zur  Eiweißprobe 

II.  751. 

Formanwatte  gegen  Nasen- 
katarrh  I.  323. 
Fortifikationsskotome  III. 
834. 

Fothergillscher  Gesichts- 
schmerz III.  113. 
Fraenkclsche  Pneumokokken 

I.  565. 

Fraentzelschev  Troikart  I. 
746. 

Fragmentation  der  Ilerzmus- 
kelfasern  I.  226.  I.  229. 
Framboesia  syphilitica  IV. 
1086. 

Franzosenkrankheit  IV.  983. 
Fremdkörper  im  Magen  II. 
254. 

Fremdkörperpneumonie  I. 
554. 

Fricke  scher  Verband  IV. 
1008. 

Friedländersche  Pneumo- 
kokken I.  567. 
Frirdreichsche  Krankheit 

III.  399. 

Frontalhirn,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  des 

III.  477.  . 

Fruchtzucker  im  Harne  IV. 
224. 

Fuchsin  gegen  Albuminurie 

II.  757. 

— zum  Salzsäurenachweise 
II.  126. 

Fürbringers  Eiweißprobe  II. 
751. 

— Flaschenapparat  I.  743. 
Fuligo  labiorum  bei  Typhus 

IV.  634. 

Funiculitis  gonorrhoica  IV. 
995. 

Fungus  syphiliticus  IV.  1119. 
Fuß,  tabischer  III.  343. 
Fußklonus  III.  360. 
Fußschweiße  III.  1033. 


Gabbetsche  Färbung  von 
Tuberkelbazillen  IV.  860. 
Gähnkrampf  III.  106. 
Gärungsprobe  auf  Zucker  IV. 

22Ö. 

— nach  Roberts  IV.  222. 
Gärungssaccharimeter  IV. 
223. 


Gänge,  paraurethrale  IV. 

1021. 

— präputiale  IV.  1001.  IV. 

1021. 

Gänsäliaut,  hysterische  III. 
795. 

Gaffki/s  Tabelle  fiir  Tuber- 
kelbazillen  IV.  861. 
Galakturie  IV.  575. 

Galippes  Eiweißprobe  III. 
750. 

Gallenabszesse  II.  647. 
Gallenblase,  Krankheiten  der 
II.  647. 

- Adenom  II.  650. 

— CholestearinzystenII.652. 

— Empj'em  II.  648. 

— Entzündung  II.  647. 

— - Fibrom  II.  652. 

— Hydrops  II.  648. 

— Krebs  II.  651. 

— Myxom  II.  652. 

— Parasiten  II.  652. 

— Sarkom  II.  652. 

— Steine  II.  652. 

— Wassersucht  II.  648. 
Gallenblasenentzündung  II. 

647. 

Gallenblasenwassersucht  II. 
649. 

Gallenfarbstoffproben  II.  513. 
Gallenftstel  II.  668. 
Gallengangsentzündung, 
eitrige  II.  646. 
Gallengangskatarrh  II.  640. 
Gallengries  II.  658. 
Gallensäurereaktion  II.  514. 
Gallensteine  II.  653. 

— in  der  Harnblase  II.  667. 
Gallensteinileus  II.  380.  II. 

667. 

Gallensteinkolik  II.  663. 
Gallenwege,  Krankheiten  der 
II.  640. 

— Ascaris  lumbricoides  II. 

652. 

— Distomum  hepaticum  II. 

653. 

— — lanceolatum  II.  653. 

— Echinokokk  II.  653. 

— eitrige  Entzündung  II. 
646. 

— Fibrom  II.  652. 

- Fistel  II.  668. 

— Katarrh  II.  640. 

— Krebs  II.  650. 

— Leberegel  II.  653. 

— Myxom  II.  652. 

— Neubildungen  II.  650. 

— Parasiten  II.  652. 

— Spulwürmer  II.  652. 

— Steine  II.  653. 
Gallenwege,  Tumoren  II.  650. 


Galopprhythmus  bei  Fettherz 
I.  220. 

— bei  Herzdilatation  I.  199. 

— bei  Herzhvpertrophie  I. 
211. 

— bei  Myocarditis  chronica 

I.  233. 

— bei  Nephritis  akuta  II. 
802. 

— beiNierenschrumpfungll. 

833. 

— bei  Perikarditis  I.  159. 
Galvanisation , intrabukkale 

III.  28. 

Gameten  IV.  538. 
Galvanopunktur  gegen  Aorten- 
aneurysmen I.  304. 
Gangrän  der  Lungen  1.  638. 

I — symmetrische  III.  848. 

J Ganomarus  pulex  im  Magen 

II.  258. 

GV/wsersches  Zeichen  III.  806. 
Gargouillement  IV.  625. 
Garrodsche  Fadenprobe  IV. 
205. 

Gasansammlung  im  Herz- 
beutel I.  179. 

— im  Mediastinum  I.  805. 

- im  Peritoneum  II.  717. 

— in  der  Pleura  I.  755. 

— im  Unterhautzellgewebe 

I.  534.  II.  110.  II.  584. 
Gase,  brennbare  im  Magen 

II.  230. 

Gasgehalt  der  pneumothora- 
zischen  Luft  I.  775. 
Gastralgia  nervosa  II.  274. 
Gastrod3fnie  II.  189.  II.  274. 
Gastrectasia  II.  226. 
Gastritis  catarrhalis  acuta  II. 
145. 

— — acida  II.  163. 

— — apeptica  II.  163. 

— — chronica  II.  155. 

— — granulosa  II.  159. 

— — mamillaris  II.  159. 

— — — proliferans  II.  158. 

— — hypochlorhydrica  II. 
163. 

— — mucosa  II.  162. 

— — Simplex  II.  162. 

— chronica  atrophicans  II. 
160.  II.  163.  IV.  74. 

— — polyposa  II.  159. 

— diphtherica  IV.  815. 

— fibrinosa  II.  176. 

— glandularis  II.  159. 

— interstitialis  progressiva 
II.  177. 

— membranacea  II.  176. 

— parenchym atosa  II.  177. 

— phlegmonosa  II.  176. 

— purulenta  II.  175. 
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Gastritis  submucosa  II.  173. 

— toxica  II.  176. 

— venenata  II.  176. 
Gastroadenitis  phosphoriea  II. 

177. 

Gastrodiaphanie  II.  237. 
Gastroenteritis  favosa  III. 
1122. 

Gastroenterostomie  II.  223. 
Gastrohämorrhagie  II.  132. 
Gastromalazie  II.  258. 
Gastropexie  II.  108- 
Gastrophilus  III.  1113. 
Gastroptose  II.  248. 
Gastrorhexis  II.  257. 
Gastrospasmus  II.  268. 
Gastrostomie  II.  73.  II.  108. 

II.  224. 

Gastrosukkorrhoe  II.  282. 
Gastroxynsis  II.  283. 
Gaumenlähmung,  postdiph- 
therische IV.  790. 
Gaumenpulsation  I.  43. 
Gaumensyphilis  IV.  1107. 
Geburtshelferhand  III.  707. 
Gefrierapparat,  Beckmann- 
scher  II.  774. 

Gehirn,  Krankheiten  des  III. 
512. 

— Abszeß  III.  569. 

— Aktinomykose  III.  599. 

— Anämie  III.  512. 

— Angiom  III.  600. 

— Atrophie  III.  650. 

— Blutung  III.  520. 

— — kapilläre  III.  545. 

— — punkttormigelll.  545. 

— Cholesteatom  III.  600. 

— Deziduom  III.  600. 

— Dermoidzyste  III.  600. 

— Distomen  III.  651. 

— Echinokokk  III.  654. 

— Embolie  III.  546. 

— Enohondrom  III.  600. 

— Endotbeliom  III.  600. 

— Entzündung  III.  560. 

— — angeborene  III.  597. 

— Erweichung  III.  549.  III. 
556. 

— Fibrom  III.  600. 

— Geschwülste  III.  599. 
Gliom  III.  599. 

— Gumma  III.  599. 
Hydrozephalus  III.  635. 

— — angeborener  IV.  644. 

— — erworbener  IV.  636. 

— Hyperämie  III.  515. 
Hypertrophie  III.  648. 

— Karzinom  III.  602. 

— Krebs  III  IKK). 

— Lipom  III.  600. 

Melanom  III.  61X1. 

— Myxom  III.  600. 


Gehirn,  Neoplasmata  III.  599. 

— Neubildungen  III.  599. 

— Neurosen  III.  678. 

- ödem  III.  520. 

— Osteome  III.  600. 

— Papillome  III.  600. 

— Parasiten  III.  651. 

— Peritheliom  III.  600. 

— Perlgeschwulst  III.  602. 

— Psammom  III.  600. 

— Sandgeschwulst  III.  600. 

— Sarkom  III.  599. 

— Sklerose III.  272.  III.  547. 

— Solitärtuberkel  IV.  943. 

— Syphilis  IV.  1122. 

— Teratom  III.  600. 

— Tuberkel  IV.  943. 

— Tumoren  III.  599. 

— Zyste  III.  600. 

— — apoplektischeIII.418. 

— Zystizerken  III.  652. 
Gehirnabszeß  III.  569. 
Gehirnaktinomj'kose  IV.  599. 
Gehirnanämie  III.  512. 
Gehirnarterien,  s.  Gehirn- 
gefäße. 

Gehirn  atroph  ie  III.  650. 
Gehirnbasis,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  der 

III.  511. 

Gehirnblutung  III.  520. 

— kapilläre  III.  545. 

— punktförmige  III.  545. 
Gehirnzystizerken  III.  651. 
Gekirnechinokokk  III.  654. 
Gehirnentzündung  III.  560. 
Gehirnerweichung  II.  556.  III. 

549.  III.  563.  III.  638. 
Gehirnganglien,  basale,  Herd- 
erscheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  501. 
Gehirngefäße,  Krankheiten 
der. 

— Aneurysma  III.  655. 

— Embolie  III.  546. 

— — gekreuzte  III.  547.. 

paradoxe  III.  547. 
— kombinierte  III.  42. 

— Syphilis  IV.  1125. 

— Thrombose  III.  555. 
Gehirageschwülste  III.  599. 
Gehirnhäute,  Krankheiten 

der  III.  658. 

Blutung  III.  667. 
Entzündung,  eitrige  IV. 
747.  IV.  770. 
seröse  IV.  775. 
tuberkulöse  IV.  947. 

— Geschwülste  III'  678. 
I’arnsiten  III.  678. 

— Syphilis  IV.  1122. 
Gehirnhyperämie  III.  615. 
Gehirnhypertrophie  III.  648. 


Gehirnnervenlähmung,  mul- 
tiple III.  41. 
Gehirnneurosen  III.  678. 
Gehirnödem  III.  520. 
Gehirnrheumatismus  IV.  481. 
Gehirnparasiten  III.  651. 
Gehirnrinde,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  der 
III.  471. 

Gehirn  - Ilückenmarkssklerose 

III.  272. 

Gehirnsklerose,  dilfuse  UI. 
597. 

Gehirnsinus,  Thrombose  III. 
658. 

Gehirnsvmptome,  dilfuse  III. 
469.' 

— Herdsymptome  III.  469. 
Gehirnsyphilis  IV.  1122. 
Gehirntuberkulose  IV.  943. 
Gehirntumoren  III.  599. 
Geigel-Mayrscher  Schöpfrad- 
ventilator I.  420. 

Gelatine  gegen  Aneurysmen 
I.  304. 

Gelbfieber  IV.  726. 
Gelbsehen  II.  593. 

Gelbsucht  II.  508. 

— s.  auch  Ikterus. 
Gelenkentzündung,  deformie- 
rende IV.  463. 

— gonorrhoische  IV.  996. 
Gelenkgicht,  akute  IV.  180. 

— chronische  IV.  190- 
Gelenkneuralgie  III.  148. 
Gelenkneurose,  intermittie- 
rende vasomotorische  III. 
846. 

Gelenkrheumatismus,  akuter 

IV.  442. 

— — larvierter  IV.  448. 

— chronischer  IV.  458. 
Gelenksyphilis  IV.  1092. 
Gelenkveränderungen , tabi- 

sche  III.  342. 
Gemeingefühle,  Prüfung  der 
III.  149. 

Genickkrampf  III.  416.  IV. 
748.  IV.  755. 

Genickstarre  III.  416.  II- 
748.  IV.  766. 

Gcophagie  II.  482. 

Geräusch , kardio-pneumati- 

sches  I.  164. 

— endo-perikardiales  I.  163. 

— des  fallenden  Tropfens  I. 

183.  I.  770. 

— des  gesprungenen  Topfe« 
I.  182.  I.  707. 

— perikardiaco-diaphragma- 

les  I.  163. 

GrrhardtHch«  Eisonchlorid- 
renktion  IV.  225. 
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Gerhardtschev  Schallliöhen- 
wechsel  I.  446. 
Gcr/iardtsche  Urobilinprobe 

II.  514. 

Gerliersche  Krankheit  III. 
761. 

Gerontoxon  bei  Fettherz  I. 
219. 

Gerstenmilbe  III.  1112. 
Gersum/sches  Krebssymptom 
II.  300. 

Geruch,  fäkaler,  des  Harnes 

II.  239. 

Geruchsnerven,  Krankheiten 
der  III.  166. 

Geruchszentrum , kortikales 

III.  480. 

Gesäßmuskelrellex  III.  530. 
Geschlechtsapparat,  Krank- 
heiten des  II.  964. 

— Aspermatismus  II.  967. 

— Azoospermie  II.  968. 

— Impotenz  II.  964. 

— Prostatorrhoe  II.  974. 

— Samenfluß  II.  969. 

— Spermatorrhoe  II.  969. 

— Sterilität  II.  966. 

— Syphilis  IV.  1116. 

— Tuberkulose  IV.  929. 

— Urethrorrhoe  II.  975. 
Geschlechtskrankheiten  IV. 

983. 

Geschmackskrisen  III.  346. 
Geschmacksnerven,  Krank- 
heiten der  III.  162. 

— Ageusie  III.  163. 

— Hypergeusie  III.  162. 

— Parageusie  HI.  163. 
Geschmacksprüfung  III.  15. 
Geschwür,  atheromatöses  I. 

270. 

— des  Darmes  II.  294.  II. 
304.  IV.  616.  IV.  910. 

— des  Duodenums  II.  352. 

— hartes.  IV.  1052. 

— des  Herzbeutels  I.  901. 

— des  Herzens  I.  8. 

— des  Magens  II.  180. 

— der  Speiseröhre  II.  92. 

— weiches  IV.  1030. 

— s.  auch  die  einzelnen  Or- 
gane. 

Gesetz,  Colles-Beaumesches 

IV.  1135. 

— Profetasches  IV.  1134. 

— Rosenbach  - Semonsdhvs 
I.  366. 

Gesichtsatrophio,  fortschrei- 
tende halbseitige  III.  852. 

— neurotische  III.  852. 
Gesichtsfeld  bei  Hysterie  III. 

818. 

— oszillierendes  III.  818. 


Gesichtsfeld  bei  traumati- 
schen Neurosen  III.  818. 

— bei  multipler  Sklerose  III. 
286. 

— röhrenförmiges  III.  811. 

— bei  Tabes  dorsalis  III. 
345. 

Gesichtshypertrophie  III.  857. 
Gesichtskrampf,  mastikato- 
rischer III.  97. 

— mimischer  III.  91. 
Gesichtslähmung,  BeZZsche 

III.  11. 

— mastikatorische  III.  30. 

— mimische  III.  11. 
Gesichtsmuskelkrampf  III. 

89. 

— klonischer  III.  89. 

— mastikatorischer  III.  97. 

— tonischer  III.  94. 
Gesichtsnervenlähmunglll.  1. 
Gesichtsnervenzentrum , kor- 
tikales III.  473. 

Gesichtsschmerz,  Fother gill- 
scher III.  113. 
Gewerbeekzeme  III.  957. 
Gewerbemilzbrand  IV.  1155. 
Gicht  IV.  184. 

— akute  IV.  187. 

— anomale  IV.  195. 

— asthenische  IV.  195. 

— .gtonische  IV.  195. 

— Bleigicht  IV.  185. 

— diaphragmatische  I.  266. 

— Gelenkgicht,  akute  IV. 
164. 

— chronische  IV.  170. 

— innere  IV.  195. 

— irreguläre  IV.  190. 

— larvierte  IV.  195. 

— latente  IV.  195. 

— metastatische  IV.  195. 

— reguläre  IV.  187. 

— retrograde  IV.  195. 

— saturnine  IV.  185. 

! — tonische  IV.  187. 

— vage  IV.  187. 

— viszerale  IV.  195. 
Gichttinger  IV.  190. 

| Gichtgeschwüre  IV.  190. 
Gichtknoten  IV.  190. 
Gichtniere  II.  200. 
Gigantobiasten  IV.  66. 
Gigantozyten  IV.  62. 
Gipsquellen  I.  346.  II.  318. 

IV.  889. 

Glandulae  catenatae  IV.  960. 
Glanzfinger  III.  60. 

Glatze  HI.  1073. 
Glaubersalzwässer  bei  chroni- 
schem Darmkatarrh  II. 
316. 

Glaukosurie  IV.  269. 


Gliastift  III.  294. 

Glieder,  doppelte  IV.  278. 
Gliederfüßer  im  Darme  II. 
492. 

Gliom  des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Medulla  oblongata  III. 
443. 

— der  Nieren  II.  868. 

— des  Bückenmarkes  III. 
292. 

Gliose  des  Bücken  markes  III. 
294. 

Gliomatose  des  Bückenmarkes 

III.  292. 

Globus  hystericus  III.  799. 
Glocke,  pneumatische  I.  422. 
Glomorulonephritis  II.  796. 

IV.  354. 

Glossalgie  III.  118. 

Glossina  palpalis  IV.  570. 
Glossitis  herpetica  IV.  375. 

— typhosa  IV.  635. 

— variolosa  IV.  411. 
Glossopharyngeuskrampf  III. 

98. 

Glossopharyngeuslähmung 

III.  32. 

— artikulatorische  III.  40. 

— mastikatorische  III.  40. 
Glossophyton  II.  20. 
Glossoplegie  III.  39. 
Glossospasmus  III.  102. 
Glottiskrampf  I.  373. 
Glottisödem  I.  349. 
Glotzaugenkachexie  III.  876. 
Glotzaugenkrankheit  III.  876. 
Glutäalnervenlähmung  III. 

82. 

Glutin  im  Blute  bei  Leuk- 
ämie IV.  101. 

Glyzerin  - Kuhpockenlymphe 

IV.  429. 

Glykogen  im  Harne  IV.  225. 
Glykogenentartung  des  Her- 
zens IV.  241. 

— der  Nierenepithelien  IV. 
242. 

Glykose  im  Harne  IV.  218. 
Glvkosurie  IV.  247. 

— alimentäre  IV.  247. 

— bei  Cholera  IV.  710. 
Gmelinsche  Gallenfarbstoft- 

probe  II.  513. 

Gneis  III.  1039. 

Gonagra  IV.  187. 
Gonokokken  IV.  984. 
Gonokokkenmetastasen  IV. 
996. 

Gonokokkenseptikopyämie 
IV.  996. 

Gonokokkenträger  IV.  1001. 
Gonorrhoe  IV.  984. 

— akute  beim  Manne  IV.  986. 
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Gonorrhoe,  akute,  bei  Frauen 

IV.  1018. 

— chronische  beim  Manne 
IV.  999.  IV.  1012. 

— bei  Frauen  IV.  102(5. 

— — recti  IV.  1021. 

- torpide  IV.  1013. 

— des  Mastdarmes  IV.  1028. 

— des  Mundes  IV.  1029. 
der  Nase  IV.  1030. 

Gonorrhoen  acuta  urethrae 
anterioris  IV.  989. 

— — posterioris  IV.  989. 
Gonorrhoeprophylaxe  I.  1010. 
Graefe sches  Zeichen  III. 883. 
Granuloma  trichvtinum  III. 

112(5. 

Granularatrophie  der  Leber 

II.  561. 

— der  Nieren  II.  825. 
Graphospasmus  III.  715. 
Gravedo  I.  315. 

Grocessche  Krankheit  III. 

876. 

Graveurkrampf  III.  722. 
Greifenhand  III.  63. 
Greisenbogen  der  Hornhaut 
bei  Fettherz  I.  219. 
Greisenpnenmonie  I.  598. 
Griesingersches  Symptom 

III.  441. 

Grimmdarmkatarrh  II.  300. 
Grippe  IV.  491. 
Grotlhirnganglien , basale, 
Herderscheinungen  bei 
Krankheiten  der  III.  501 . 
Großhirnschenkel,  Herder- 
scheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  502. 
Grubenfliege  im  Stuhle  II. 
492. 

Grubenkopf  II.  446. 
Grußkrampf  III.  100. 
Grutnm  III.  1044. 
Guarnierische  Körperchen  IV. 
402.  IV.  430. 

(J iinzburgBchcs  Reagens  II. 
125. 

Gürtelausschlag  IV.  397. 
Gürtelrose  IV.  377.' 
Gunuinga  Azetonprobe  IV. 
226. 

Gumma  der  Arterien  IV.  1 1 18. 
der  Bauchspeicheldrüse 

IV  1111 

— der  Bronchien  IV.  1102. 
der  Brustdrüse  IV.  1106. 
des  Brustfelles  IV.  1105. 
des  Darmes  IV’.  1109. 

— des  Kndokardes  I.  138. 

— der  Faszien  IV.  1091. 
des  Gaumens  IV.  1107. 
des  Gehirnes  IV.  1122. 


Gumma  der  Gehirnhäute  IV. 
1122. 

— der  Gelenke  IV.  1092. 

- der  Hant  IV.  1084. 

des  Herzbeutels  IV.  1117. 

— des  Herzmuskels  IV.  111 7. 

— des  Hodens  IV.  1116. 
des  Kehlkopfes  IV.  1097. 

— der  Knochen  IV.  1089. 

— der  Leber  IV.  1110. 

— der  Lungen  IV.  1104. 

— der  Lj’mphdriisen  IV. 
1118. 

— der  Lymphgefäße  IV. 
1118. 

- des  Magens  IV.  1009. 

— des  Mastdarmes  IV.  1110. 

— derMedulla  oblongata  III. 
443. 

— der  Milz  IV.  1114. 

— des  Mundes  IV.  1106. 

— der  Muskeln  IV.  1103. 

— der  Nase  IV.  1094. 

— der  Nebennieren  IV.  1. 

— der  Niere  IV.  1116. 

— des  Penis  IV.  1117. 

— des  Rachens  IV.  1109. 

— des  Rückenmarkes  IV. 
III.  426.  1119. 

— der  Rückenmarkshäute 
III.  426.  IV.  1119. 

— der  Schleimbeutel  IV. 
1094. 

— der  Sehnenscheiden  IV.  1 
1094. 

— der  Speicheldrüsen  IV. 
1107. 

— der  Speiseröhre  IV.  1109. 

— der  Trachea  IV.  1102. 

— der  Zunge  IV.  1106. 
Gummibeutel,  < 7i«//wr/wscher 

III.  243. 

Gutta  IV.  165. 

— cadens  I.  183. 

— militaris  IV.  1013. 

— rosacea  III.  1005. 

— saturnina  IV.  185. 

Gyrus  angularis,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
des  III.  478. 

Haarausfall  III.  1072. 

Maare,  Krankheiten  der  III. 
10(54.  III.  1071.  ^ 

— im  Auswurfe  I.  794. 

— im  Darme  II.  434. 

— im  Marne  II.  952. 

— im  Magen  II.  254. 

Maarballen  im  Magen  II.  255. 
Haarfärbemittel  III  1071. 
Haarmangel  III.  1072. 
Maargesch wulst  im  Darme  II. 

434. 


Haargeschwulst  im  Magen 

II.  255. 

Haarsackmilbe  III.  1106. 
Haarzerfaserung  III.  1079. 
Haarzunge,  schwarze  II.  20. 
Habitus  apoplecticus  IH.523. 

— arthriticus  IV.  185. 

— phtbisicus  IV.  851. 
Hadernkrankheit  IV.  1155. 
Ilaemamoeba  magna  IV.  91. 

— malariae  IV.  535. 

— parva  IV.  91. 

— praecox  III.  535. 

- sicca  IV.  91.  IV.  534. 
Haemangiom  der  Leber  II. 
622. 

Haematemesis  II.  136.  II.  190 

— hysterica  III.  800. 
Haemathidrosis  III.  1036. 
Haematinoptysis  I.  502. 
Ilaematinspektrum  II.  142. 
Hämatinurie  IV.  145. 
Ilämatochylurie  IV.  575. 
Hämatoidinkristalle  im  Aus- 
wurfe I.  410.  I.  718. 

— im  Harnsediment  II.  799. 
Haematoma  durae  matris  III. 

673. 

— peritonei  II.  704.  II.  740. 

— supradurale  III.  669. 
Hämatomyelie  III.  235. 
Haematomyelitis  III.  248. 
Hämatonephrose  II.  894. 
Hämatophilie  IV.  162. 
Ilämatoporphvrinurie  II.  577. 

III.  348.  ' 

Ilaematoporphyrinuria  paro- 
xysmalis  IV.  146. 
Ilämatorhachis  III.  424. 
Haematothorax  I.  782. 
Hämaturie  II.  758. 
Häminkristalle  II.  763. 
Hämoglobinspektrum  IV.  142. 
II  ämoglobi  nä  mie , pa  roxys- 

male  IV.  140. 
Haemoglobinurie  IV.  145. 

— paroxysmale  IV.  140. 

— periodische  IV.  140. 
Ilaemoperikardium  I.  188. 
Hämophilie  IV.  162. 
llacmopncumothorax  1.  679. 
Hämoptoe  1.82.  I.  492.  !'■ 

8(59. 

Maemoptvsis  I.  82.  1.  492. 

IV.  869. 

— gichtische  IV.  195. 
hysterica  I.  497  III.  802. 

— intormittens  IV.  870. 
nervosa  I.  497. 

— parasitaria  I.  495. 
tuberkulöse  IV.  8(59. 

Macmorrhagia  s.  Blutung. 
Hämorrhoidalblutung  II  421 
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Hämorrhoidalknoten  II.  419. 
Hämorrhoidalvenenerweite- 
rung  II.  416. 
Hämorrhoiden  II.  416. 

— äußere  II.  418. 

— fließende  II.  421. 

— gemischte  II.  418. 

— innere  II.  418. 

— intermediäre  II.  418. 

— rote  II.  421. 

— weiße  II.  421. 
Haemorrhoides  furentes  II. 

420. 

Haemorrhois  II.  416. 
Hämorrhophilie  IY.  162. 
Hämosiderin  II.  582. 
Haemosiderosis  hepatis  IV. 

73. 

— lienis  IV.  73. 

— renum  IV.  74. 
Hämosporidien  bei  Leukämie 

IV.  91. 

— bei  Malaria  IV.  534. 
Haemothorax  I.  782. 
Hämozvste  des  Bauchfelles 

II.  ‘744. 

Haferdarm  steine  II.  489. 
Hahnentritt  III.  85. 
Halmtroikart'  I.  744. 
Halbmonde  IV.  539. 
Halbschattenapparat  von 
Laurent  IV.  223. 
Halbseitenläsion  des  Rücken- 
markes  III.  226. 
Halsmuskelkrampf  III.  98. 
Halssvmpathikus,  Lähmung 
des  III.  825. 

— Reizung  des  III.  828. 
Halsvenen,  diastolischer  Kol- 
laps I.  174. 

— inspiratorisches  An- 
schwellen der  I.  178. 

Hammelnase  IV.  1096. 
Hampelmannphänomen  III. 

709. 

Hammerdarm  IV.  921. 
Hammondschv  Krankheit  III. 
739. 

Hand,  lepröse  IV.  974. 
Handschweiße  UI.  1033. 
Ilarfenspielerkrampf  III.  722. 
Harn,  alkalischer,  bei  Harn- 
blasenkatarrh II.  936. 

— bei  Magenerweiterung  II. 
239. 

Harnapparat,  Krankheiten 
des  II.  746. 

Harnblase,  Krankheiten  der 
II.  928. 

- Abszeß  II.  931. 

— Adenom  II.  949. 

— Amöben  II.  951. 

— Anästhesie  II.  959. 


Harnblase,  Angioni  II.  949. 

— Cholesteatom  II.  949. 

— Chondrom  II.  949. 

— Dennoidzysten  II.  949. 

— Distoma  haematobium  II. 

950. 

— Divertikelbildung  II.  932. 

— Echinokokk  II.  949. 

— Entzündung  II.  928.  IV. 
995. 

— Fremdkörper  II.  951. 

— Gallensteine  II.  952. 

— Haare  II.  952. 

— Hyperästhesie  II.  958. 

— Hypertrophie  II.  932. 

— Katarrh  II.  931. 

— Krampf  II.  955. 

— Krebs  II.  945. 

— Lähmung  II.  952. 

— Leptothrix  II.  950. 

— Lipom  II.  949. 

— Myom  II.  949. 

— Myxom  II.  949. 

— Neuralgie  II.  957. 

— Neurosen  II.  952. 

— Papillom  II.  949. 

— Parasiten  II.  949. 

— Protozoen  II.  951. 

— Sarcina  II.  950. 

— Sarkom  II.  949. 

— Schleimpolyp  II.  949. 

— Syphilis  IV.  1116. 

— Trichiasis  II.  952. 

— Tuberkulose  IV.  931. 

— Zysten  II.  949. 
Harnblasenanästhesie  II.  959. 
Harnblasendivertikel  II.  932. 
Harnblasenentzündung  II. 

928. 

Harnblasenbvperästhesie  II. 

958. 

Harnblasenhvpertrophie  II. 
952. 

Harublasenkatarrh  II.  928. 
Harnblasenkrampf  II.  955. 
Harnblasenkrebs  II.  945. 
Harnblasenkrisen  II.  957. 
Harnblasenlähmung  II.  952. 
Harnblasenlavement  II.  944. 
Harnblasenneuralgie  II.  957. 
Harnblasenparasiten  II.  949. 
Harnblasentuberkulose  IV. 
936. 

Harnblasentumoren  II.  945. 
Harngärung,  alkalische  II. 
936. 

Harngries  II.  911. 
Harnleiter,  Krankheiten  der 
II.  894. 

— Syphilis  der  IV.  1116. 

— Tuberkulose  der  IV.  932. 
Harnreaktion,  alkalische  II. 
239.  11.  936.  H,  940. 


Harnröhre,  Gonorrhoe  der  I\  . 

986. 

— Syphilis  der  IV.  1116. 

— Tuberkulose  der  IV.  933. 
Harnröhrenentzündung,  chro- 
nische sklerosierende  IV. 
1015. 

Harnröhrenschankei’,  harter 

IV.  1052. 

— weicher  IV.  1002. 
Harnröhrentripper,  gichti- 
scher IV.  1002. 

Ilarnröhrenverengernng  IV. 

1014. 

Harnruhr  IV.  256. 
Harnsäuresteine  II.  913. 
Harnsteine  II.  909. 
Harnstoffausscheidung,  post- 
epikritische I.  595. 
Harnzersetzung,  alkalische 

II.  936. 

Harnzucker  IV.  218. 
Harzstein  im  Magen  II.  256. 
Haut,  Krankheiten  der  III. 
945. 

Hautatrophie  III.  1068. 
Hautdiphtherie  IV.  814. 
Hautem  plindung,  elektrische 

III.  158. 

Hautemphysem  I.  534.  II. 

110.  IV.  585. 
Hautentzündungen  III.  945. 
Hautfinne  III.  994. 
Hautflecke,  meningitische  IV. 
757. 

— Trousscausche  IV.  757. 
Hautgicht  IV.  196. 

Hautgries  III.  1044. 
Hautgumma  IV.  1084. 
Hauthorn  III.  1052. 
Hauthypertrophie  III.  1046. 
Hautjucken  III.  1098. 
Hautkrankheiten  III.  945. 
Hautmaulwurf  III.  1113. 
Hautneurosen  III.  1089. 
Hautödem,  akutes  umschrie- 
benes III.  846. 

Hautparasiten  III.  1100. 
Hautpest  IV.  515. 
Hautreflexe  III.  550. 
Hautrose  IV.  360. 
Hautschwielen  III.  1052. 
Hautsensibilität,  elektrische 

IH.  158. 

Hautsklerem  III.  1087. 
Hautsyphilis  IV.  1084. 

Haut  Verhärtung  III.  858. 
Hautzystizerken  III.  1113. 
Heart,  irritable  I.  252. 
Heberdensche  Knoten  IV. 

204.  IV.  468. 

H eberdrai  nage,  Billa  «sehe 
I.  751. 
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Hebervorrichtung  zur  Ent- 
leerung pleuraler  Exsu- 
date I.  741, 

— zum  Magenausspiilen  II. 
242. 

Hefezellen  im  Erbrochenen 
II.  232. 

— im  diabetischen  Harne  IV. 
235. 

Heftptlasterverband  gegen 
Epididymitis  IV.  1006. 
Hegarscher  Trichterapparat 
zur  Darminfusion  II.  306. 
Heißhunger  II.  279. 
Hellersche  Blutprobe  II.  141. 

II.  753. 

— Eiweißprobe  II.  750. 

— Zuckerprobe  IV.  219. 
Helminthiasis  II.  434. 
Hemeralopie  II.  515.  IV.  154. 
Hemiachromatopsie  III.  483. 
Hemiakusis  III.  505. 
Hemialbumosen  im  Harne  II. 

747. 

Hemianaesthesia  cerebralis 

III.  501. 

— dolorosa  III.  502. 

— hysterica  III.  789. 
Hemianopsie  II.  771.  III. 

481.  III.  482. 

Hemiataxie  III.  505. 
Heraiathetose  III.  501.  III. 
502. 

Hemiatropbia  facialis  pro- 
gressiva III.  852. 

— der  Zunge  III.  856. 
Ilemichorea  III.  501.  III.  502. 

III.  730. 

Hemih  vpertrophia  facialis 
III  857. 

Hemicrania  III.  829. 

— altemans  III.  831. 

— epileptica  III.  835. 

— ophthalmica  III.  835. 

— ophthalmoplegica  III. 

835. 

— ophthalmospastica  III. 

836. 

— simplex  III.  831. 

— sympathicoparalvtica  III. 
834. 

— sympathicospastica  III. 
833. 

— vasomotoria  III.  833. 
Hemiopie  III.  481. 
Hemiplegia  altemans  III. 

438.  III.  606. 

— cerebralis  III.  529. 

--  hystiric.i  III.  786# 

— spastica  infantilis  III. 

692 

Hemispasmus  glosso-labialis 
hvsterirus  III.  787. 


j Hemisystolia  cordis  altemans 

I.  82. 

Hemisystolie  I.  82. 
Hemitetanus  IV.  741. 

Hepar  adiposum  II.  597. 

— amyloideum  II.  602. 

— migrans  II.  637. 

— mobile  II.  637. 

— variegatum  II.  529. 
Hepatisation  der  Lungen  I. 

572. 

— gelbe  I.  573. 

— graue  I.  573. 

— rote  I.  572. 

— weiße  IV.  1143. 
Hepatitis  acuta  II.  541. 

— — flava  II.  587. 

— chronica  interstitialis  II. 
450. 

— cyptophthora  II.  587. 

— fibrosa  II.  450. 

— gummosa  IV.  1111, 

— interstitialis  syphilitica 

II.  572.  IV.  1111. 

— parenchymatosa  acuta 
diffusa  H.  587. 

— suppurativa  II.  543. 

— syphilitica  II.  572.  IV. 

1111. 

— velamentosa  II.  537. 
Hepatoadenoma  proprium  II. 

622. 

— cylindricum  II.  622. 
Hepatopexie  II.  639. 
Hepatoperitonitis  II.  534. 
Hepatophthisis  II.  551. 
Hepatoptosis  II.  637. 
Hepatostomie  II.  521. 
Herdsymptome  des  Gehirnes, 

dauernde  III.  469. 

— direkte  III.  470. 

— indirekte  III.  470. 

— vorübergehende  III.  470. 
Hernia  caecalis  II.  387. 

— diaphraginatica  1. 773.  II. 
253.  II.  387.  II.  398.  II. 
636. 

— duodeno-jejunalis  11.387. 

— forarninis  ovalis  II.  387. 
iliaca  subfascialis  11.387. 

— incisurae  ischiadicae  II. 
387. 

— intcrsigmoidea  II.  387. 

— intraifpiploica  II.  387. 

— ligamenti  uteri  lati  II. 
387. 

— perineal is  II.  387. 

— rectal i«  II.  387. 

— rntroperitonealis  II.  387. 

— vaginalis  II.  387. 

— vaginalis  testiculi  interna 
II.  387. 

Hernien,  innere  II.  387. 


Herpes  IV.  374. 

— bullosus  IV.  382. 

— facialis  IV.  375. 

— genitalis  IV.  387. 

— gestationis  III.  972. 

— gangraenosus  IV.  382. 

— — hystericus  IV.  382. 

— haemorrhagicus  IV.  382. 

— Iris  III.  955. 

— laryngis  IV.  390. 

— opbthalmicus  IV.  380. 

— pharyngis  IV.  389. 

— praeputialis  IV.  387. 

— progenitalis  IV.  377. 

— scorbuticus  IV.  152. 

— tonsurans  III.  1123. 

— — maculosus  III.  1124. 

— — ulcerosus  III.  1126. 

— — pemphigoides  III. 
1126. 

— — vesiculosus  III.  1124. 

— vegetans  III.  993. 

— Zoster  IV.  377. 

— — bullosus  IV.  382. 

— — gangraenosus  IV.  382. 

— — haemorrhagicus  IV. 
382. 

— — hystericus  IV.  382. 

— — recidivus  IV.  388. 
Herz , s.  Herzbeutel , Herz- 
klappen, Herzmuskel. 

Herzabszeß  I.  11.  I.  227. 
Herzallorhythmie  I.  80. 
Herzaneurvsma,  akutes  I. 
228. 

— chronisches  I 234. 
nerzatroph  ie  I.  215. 

— braune  I.  210. 

— einfache  I.  216. 

— exzentrische  1.  216. 

— konzentrische  I.  216. 

— Pigment  I.  206. 

— sklerosiercnde  I.  216. 
Herzaussctzen , an  falls  weises 

I.  258. 

Herzbeschleunigung,  anfalls- 
weise I.  245. 

Herzbeutelk  ran  khoiten  1. 150. 

— Aktinomyko.se  IV.  1161- 

— Blutung  I.  188. 
Chylusansammlung  I.  89- 

— (Joncrctio  I.  148.  I.  171. 

— Defekte  I.  191. 

— Divertikel  I.  190. 

— Echinokokk  I.  190. 

— Enchondrnme  I.  190- 
Entzündung  I.  141. 
Fibrome  I.  190. 

Fistel  I.  147. 
Fremdkörper  I.  190. 
Gnsansnmmlnng  I.  179. 
Geschwülste  I.  190. 

— Gumma  IV.  1117. 
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Herzbeutelkrankheiten , Kar- 
zinom I.  190. 

— Körper,  freie  I.  148.  I. 

190. 

— Krebs  I.  190. 

— Lipome  I.  190. 

— Lymphome  I.  190. 

— Miliartuberkel  IV.  901. 

— Obliteration  I.  148.  I. 

171. 

— Sarkom  I.  190. 

— Sehnenflecke  I.  148.  I. 

189. 

— Synechie  I.  148.  I.  171. 

— Syphilis  IV.  1117. 

— Trichinen  I.  190. 

— Tuberkulose  IV.  981. 

- Verwachsung  I.  148.  I. 

191. 

— Wassersucht  I.  184. 
Herzbeutelentzündung  I.  141. 

— gummöse  IV.  1117. 

— tuberkulöse  IV.  901. 
Herzbeutelfistel  I.  147. 

— Zystizerken  I.  191. 
I-Ierzbeutelobliteration  1. 148. 

I.  171. 

Herzbeutehvassersucht  1. 184. 
Herzbigeminie  I.  80.  I.  233. 

II.  516. 

Herzbuckel  I.  40. 
Hei'zkachexie  I.  78. 
Herzdilatation  I.  192. 
Herzdimensionen  I.  204. 
Herzepilepsie  III.  681. 
Herzerweiterung  I.  192. 
Herzfehlei',  angeborene  1. 121. 
Herzfehlerzellen  I.  S4. 
Herzflasche  I.  119. 
Herzflattern  I.  260. 
Herzgeschwür  I.  8. 
Herzgewicht  I.  204. 
Herzgicht  IV.  194. 
Herzhypertrophie  I.  202. 

— echte  I.  202. 

— einfache  I.  203. 

— erbliche  I.  210. 

— exzentrische  I.  202. 

— idiopathische  I.  210. 

— konzentrische  I.  202. 

— plethorische  I.  208. 

— primäre  I.  210. 

— unechte  I.  202. 
Herzhypoplasie  I.  215. 
Herzintermittens  I.  258. 
Herzjagen,  anfallsweises  I. 

245. 

Herzklappen,  Krankheiten 
der  I.  4.  I.  32. 

— Aneurysma  I.  8.  I.  34. 

— Fensterung  I.  138. 

— Insuffizienz  I.  34. 

— — funktionelle  I.  35. 


Herzklappen,  Insuffizienz,  re- 
lative I.  34.  I.  58. 

— überzählige  I.  138. 

— unterzählige  I.  138. 

— Zerreißung  I.  32. 
Herzklappenaneurysma  I.  8. 

I.  34. 

Herzklappenfehler,  angebo- 
rene I.  121. 

— erworbene  I.  32. 

— kombinierte  I.  36.  I.  73. 
— - bei  Tabes  dorsalis  III.  348. 
Herzklappenzerreißung  I.  32. 
Herzklopfen,  nervöses  I.  245. 

— objektives  I.  252. 

— subjektives  I.  252. 
Herzkrankheiten  I.  1. 

— angeborene  I.  121. 
Herzkrisen  bei  Tabes  III. 

347. 

Herzmaße  I.  205. 
Herzmuskel,  Krankheiten  d. 
I.  192. 

— Abszeß  I.  11.  I.  227. 

— — Aneurysma,  akutes  I. 
228. 

— — chronisches  I.  231. 

— Aktinomykose  IV.  1161. 

— Atrophie  I.  215. 

— — braune  I.  216. 

— — sklerosierende  I.  216. 

— Dilatation  I.  192. 

— Echinokokk  I.  239. 

— Ektopie  I.  242. 

— Entartung,  braune  I. 
216. 

— — fettige  I.  217. 

— Entzündung,  akute  I. 
225. 

— — chronische  I.  228. 

— Erweichung  I.  243. 

— Erweiterung  I.  192. 

— Eventratio  I.  242. 

— Fettherz  I.  217. 

— Fibrom  I.  239. 

— Formanomalien  I.  243. 

— Geschwülste  I.  239. 

— Gewicht  I.  204. 

— Gumma  IV.  1117. 

— Hypertrophie  I.  202. 

— Hypoplasie  I.  215. 

— Insuffizienz  I.  86. 

— Krebs  I.  239. 

— Lageanomalien  I.  240. 

— Leichendilatation  I.  197. 

— Lipom  I.  239. 

— Maße  I.  205. 

— Myom  I.  239. 

— Myxom  I.  239. 

— Neurosen  I.  245. 

— Parasiten  I.  239. 

— Pentastomum  I.  239. 

— Pigmentatrophie  I.  216. 


Eichhorst,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie.  6.  Anfl.  IV. 


Herzmuskel,  Pigmentdegene- 
ration I.  216. 

— Kuptur  I.  218.  I.  235. 
I.  310. 

— Sarkom  I.  239. 

— Schwellung,  trübe  I.  225. 

— Schwielen  I.  228.  I.  243. 
IV.  1117. 

— Syphilis  IV.  1117. 

— Transposition  I.  242. 

— Trichinen  I.  239. 

— Vorfall  I.  242. 

— Verlagerung  I.  242. 

— Zystizerkus  I.  239. 
Herzmuskelabszeß  I.  11.  I. 

227. 

Herzmuskelentzündung, 
akute  I.  225. 

— chronische  I.  228. 
Herzmuskelinsufflzienz  I.  86. 
Herzneuralgie  I.  259. 
Herznerven,  Krankheiten  der 

I.  245. 

Herzneurosen  I.  245. 
Ilerzostien,  normaler  Umfang 
der  I.  204. 

Herzpolypen  I.  135. 

— falsche  I.  136. 

— wahre  I.  136. 
Herzreaktion,  neurotische  III. 

820. 

— traumatische  III.  820. 
Herzruptur  bei  Aortenveren- 
gerung I.  310. 

— bei  Fettherz  I.  218. 

— spontane  I.  235. 
Herzsanatorien  I.  119. 
Herzschmerz,  anfallsweiser  I. 

257. 

Herzschwiele  I.  228. 
Herzspitze,  systolische  Einzie- 
hung I.  52.  1. 173.  I.  291. 
Herzsteine  I.  136. 
Herzstenose,  wahre  I.  72.  I. 
231. 

Herzstoß,  diastolischer  1. 173. 
Herzstütze  I.  119. 
Herzsyphilis  IV.  1117. 
Herztetanus  IV.  742. 
Herzthrombose  I.  34.  I.  135. 
Herztonika  I.  109. 
Herzverlagerung  I.  240. 
Herzverlangsamung,  anfalls- 
weise I.  256. 

Heterochylie  II.  280.  II.  282. 
Heterotopie  III.  600. 
Heuasthma  I.  328. 

Heufieber  I.  325. 

Hexenschuß  IV.  479. 
Hidrosis  III.  1031. 

Hikkup  III.  104. 
Ilimbeergeleeauswurf  I.  664. 
Himbeerzunge  IV.  340. 

75 
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Hindelangs  Eiweißprobe  II. 
750. 

Hinken,  intermittierendes  I. 

276.  I.  296. 
Hinterhauptswindungen, 
Herderscheinungen  bei  Er- 
krankungen der  III.  480. 
Hinterkopf,  weicher  IV.  274. 
Hirn-Rückenmarkssklerose 
III.  272. 

Hirnbasis,  Herderscheinungen 
bei  Krankheiten  der  III. 
511. 

Hirnblasen  IV.  274. 
llirnnervenlähmnng,  kombi- 
nierte III.  41'. 

— multiple  III.  41. 
Hirschsprungsehe  Krankheit 
n.  355. 

Hirsuties  III.  1004. 

Histon  im  Harne  II.  749.  IV. 
105. 

Hitzschlag  III.  516. 
Hodenneuralgie  III.  135. 
Hodenrefiex  III.  539. 

Hodens vphilis  IV.  995.  IV. 
1116. 

Hodentanzen  II.  974. 
Hodgkinsche  Krankheit  IV. 
121. 

Höhenschwindel  III.  761. 
Ilöhlenbjldungen  im  Rücken- 
marke III.  294. 
Höhlenerscheinnngen  in  der 
Lunge  I.  445. 

Holzbock  III.  1112. 
Holzsägerkrampf  III.  722. 
Homogentisinsäure  IV.  268. 
Honigwabengrind  III.  1117. 
Howshipschc  Lakunen  IV. 
295. 

Hüftweh  III.  138. 
Hühnerauge  III.  1052. 
Hühnerlaus  III.  1112. 
Hufeisenniere  II.  880. 
Hundemensch  III.  1064. 
Hundskrankheit  IV.  532. 
Hundswut  IV.  1147. 
Hungergefühl,  nervöses  II. 
278. 

Hungertyphus  IV.  301. 
liunlerschcr  Schanker  IV. 
1052. 

IfuntinglonHchts  Chorea  III. 
737. 

Husarentripper  IV.  1013. 
Husten,  blauer  IV.  584. 
Ilutchinsomo,he  Flecke  in  der 
Netzhaut  bei  Arterioskle- 
rose I.  276. 

— Trias  bei  hereditärer  Sy- 
philis IV.  1177. 

— Zähne  IV.  1139. 


Ilvdarthros  gonorrhoicus  IV. 
998. 

— syphiliticus  IV.  1092. 
Hydatiden  s.  Echinokokken. 
Hydatidenzittern  II.  629. 
Hydrenzephaloid  II.  298.  III. 

512. 

Hydroa  aestivalis  III.  987. 

— febrilis  IV.  374. 

— vacciniformis  III.  987. 
Hydrokardie  I.  184. 
Hydrocele  acuta  IV.  993. 

— chronica  IV.  995. 
Hydrocephalus  III.  635. 

— acquisitus  III.  636. 

— acutus  III.  639. 

— chronicus  III.  640. 

— circumscriptus  III.  635. 

— congenitus  III.  644. 

— diffusus  III.  635. 

— externus  III.  638. 

— internus  III.  638. 

— intermeningealis  III.  635. 

— pachymeningealis  partia- 
lis  III.  673. 

— partialis  III.  635. 

— saccatus  III.  635. 

— ex  vacuo  III.  637. 

— ventricularis  III.  635. 
Hydromyelie  III.  296. 
Hydronephrose  II.  891. 
Hydroperikarditis  I.  145.  I. 

151. 

Hydroperikardium  I.  184. 

— ex  vacuo  I.  186.  I.  215. 
Hydrophobia  hysterica  III. 

* 799.  IV.  1150. 
Hydrophobie  IV.  1148. 
Hydropleuritis  I.  685.  I.  698. 

— capsulata  I.  712. 

— locularis  I.  712. 

— mixta  II.  690. 

— multilocularis  I.  690.  I. 
712. 

— — mixta  I.  712. 
Hydro-Pneumatosis  pericardii 

I.  179. 

Hydropneumoperikardium  I. 

179. 

Hydropnouinothorax  I.  755. 
Hydrops  antri  Highmori  I. 
321. 

— articulorum  intormittens 

I.  261.  III.  846. 

— Ascites  II.  726. 

saccatus  II.  732. 

— evstidis  felleao  II.  648. 
hypotrophus  III.  849. 

— pericardii  1.  184. 

— poritonoi  II.  726. 

— processus  vermiformis  II. 
•328. 

— renalis  II.  891. 


Hydrops  renum  cvsticus  II 
864. 

Hydrotbionurie  II.  936.  IV 
235.  IV.  269. 
Hydrothorax  I.  778. 
Hydrozephaloid  II.  298.  III 
512. 

Hygromata  durae  matris  JII 
673.  IV.  1074. 
Hypalgesie  III.  152. 
Hyperacusis  Willisiana  III. 
15. 

Hyperämie  des  Gehirnes  III. 
515. 

— der  Leber  II.  526.  11.533. 

— arterielle  der  Milz  IV.  15. 
— - chronische,  der  Milz  IV. 

14. 

— der  Nieren  II.  784. 

— des  Rückenmarkes  III. 
234. 

Hyperaesthesia  gustatoria 
‘ III.  162. 

— laryngis  I.  382. 

— olfactoria  III.  160. 

— paradoxa  III.  336. 

— plexus  cardiaci  I.  265. 

— relativa  III.  335. 

— retinae  hysterica  III.  797. 

— vesicae  urinariae  II.  958. 
Hyperchlorhvdrie  II.  125.  II. 

163.  II.  282.  II.  193.  II. 
280. 

Hypercoria  II.  259. 

— axillaris  III.  1033. 

— manuum  IH.  1033. 

— unilateralis  III.  1032. 

— pedum  III.  1030. 
Hyperemesis  hysterica  III. 

‘ 800. 

Hvperexie  II.  279. 
Hypergeusie  III.  162.  III. 
‘ 798. 

Ilyperglobulic  IV.  79. 
Hyperglykämie  IV.  229. 
Hyphidrosis  III.  1035. 
Hyperhidrosis  III.  1031. 
Hyperinose  I.  138. 
Hyperkeratose  liguree  centri- 
fuge  atrophiantelll.  1054. 
Hvperkeratosis  congenita 

' total is  III.  1060. 

— — tonsillarum  lacunaris 
II.  58. 

Hyperkinesis  Krampf. 
Hyperkinesis  cordis  1.  245. 
Hynermotilität  des  Magens 
II.  268. 

llypernephrom  der  Leber  II. 

622. 

— der  Nieron  II.  864. 
Hyperosmio  III.  160.  III. 799. 
Hyperostose  III.  899. 
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Hypersarcosis  cordis  I.  202. 
Hypersekretion  des  Magens 

II.  282. 

Hypertrichosis  III.  1064. 
Hypertrophie  des  Gehirnes 
‘ III.  648. 

— des  Gesichtes,  halbseitige 

III.  857. 

— der  Haare  III.  1064. 

— der  Harnblase  II.  932. 

— der  Haut  III.  1047. 

— des  Herzens  I.  202. 

— — idiopathische  I.  210. 

— der  Hypophysis  HI.  906. 

— der  Lungen  I.  527. 

— der  Muskeln,  wahre  IH. 
932. 

— der  Nägel  III.  1067. 

— der  Thymusdrüse  I.  807. 
Hypochlorhydria  gastrica  ner- 
vosa II.  282. 

Hypoderma  breve  III.  1113. 

— Diana  III.  1113. 
Hypodermoklysma  IV.  719. 
Hypogeusie  HI.  163. 
Hypoglossuslälimung  IH.  38. 
Hypokinesen  des  Magens  H. 

270. 

— des  Darmes  II.  494. 
Hypomonoderma  III.  1113. 
Hypoplasie  d.  Herzens  1.215. 
Hyposmie  HI.  160.  III.  798. 
Hypostase  der  Lungen  I.  542. 
Hypoxanthin  im  Blute  bei 

Leukämie  IV.  101. 
Hysterie  HI.  780. 

— monosymptomatische  III. 
781. 

— otogene  HI.  782. 

— polysymptomatische  IH. 
784. 

— senile  III.  781. 
Hysteroepilepsie  III.  696.  III. 

820. 

Hystrizismus  in.  1058. 

Ichiagra  IV.  187. 

Ichthyosis  III.  1056. 
Ichthyosis  cornea  IH.  1058. 

— congenita  III.  1060. 

— cyprina  III.  1058. 

— hystrix  IH.  1058. 

— linguae  H.  17. 

— nitida  III.  1058. 

— oris  II.  17. 

— scutelata  HI.  1058. 

— sebacea  III.  1042. 

— serpentina  III.  1058. 

— Simplex  IH.  1058. 
Icterus,  acholurischer  H.  521. 

— akathecticus  II.  508.  II. 
510. 

— catarrhalis  II.  (540. 


Icterus  cytohaemolyticus  II. 

511. 

— epidemicus  II.  640. 

— gastro-duodenalis  II.  641. 

— haematogenes  II.  511. 

— haemato-hepatogenes  II. 
511. 

— hepatogenes  II.  468. 

— mechanicus  II.  408. 

— menstrualis  II.  642. 

— metaepilepticus  II.  642. 

— paralyticus  II.  509. 

— psychicus  II.  642. 

— spasticus  II.  509. 

— syphiliticus  IV.  1058. 

— toxicus  II.  641. 

— viridis  I.  85.  II.  512.  H. 
531. 

Ictus  larvngis  I.  381. 

Ileitis  IL  299. 

Ileocolijäs  catarrhalis  acuta 
H.  294. 

— — chronica  II.  311. 
Ileotyphus  IV.  601.  IV.  617. 
Ileozaekalgeräusch  IV.  600. 
Ileozaekaltuberkulose  I V.  91 2. 
Ileus  II.  378. 

— dynamicus  H.  379. 

— mechanicus  H.  379. 

— nervosus  H.  388. 

— paralyticus  II.  379. 

— postoperativer  II.  384. 
Impetigo  HI.  989. 

— cachecticorum  HI.  990. 

— circinata  HI.  989. 

— contagiosa  HI.  992.  IV. 
437. 

— — vegetans  HI.  992. 

— herpetiformis  III.  993. 

— staphylogenes  HI.  989. 

— syphilitica  IV.  1065. 

— vulgaris  HI.  991. 
Impfagitation  IV.  439. 
Impferysipel  IV.  436. 
Impffurunkel  IV.  436. 
Impfgegner  IV.  439. 
Impfgeschwüre  IV.  436. 
Impflanzette  IV.  431. 
Impfmilzbrand  IV.  1155. 
Impfnadel  IV.  432. 
Impfroseola  IV.  437. 
Impfschnitt  IV.  432. 
Impfspatel  IV.  432. 
Impfstich  IV.  431. 
Impfsyphilis  IV.  1050. 
Impftechnik  IV.  427. 
Impfung  IV.  424. 

— intrauterine  IV.  433. 
Impotenz,  männliche  H.  964. 
Inaktivitätsatrophie  der 

Stimmbänder  I.  368. 
Incontinentia  pylori  H.  270. 

— vesicaeparalytica  11.953. 


Indigosteine  II.  915. 
Indikanprobe  II.  393. 
Induration,  braune,  der  Lun- 
gen I.  100.  I.  618. 

— cya notische  der  Nieren 
■H.  785. 

— der  Leber  II.  572. 

— schiefrige,  der  Lungen  I. 
617.  IV.  844. 

Infantilismus,  hereditosyphi- 
liticus  IV.  1140. 

— bei  Mitralstenose  I.  62. 
Infarkt  der  Lungen  I.  82.  I. 

495.  I.  499.  I.  790. 

— der  Milz  IV.  14. 

— der  Nieren  H. '889. 
Infektionskrankheiten  IV. 

298. 

Infiltration,  eitrige,  der  Lun- 
gen I.  573. 

— markige,  der  Darmlymph- 
follikel  IV.  614. 

Influenza  IV.  491. 

— hämorrhagische  IV.  498. 
Influenzabazillen  IV.  491. 
Infraorbitalneuralgie  III.  118. 
Infusion  des  Darmes  H.  306. 
Infusorien  im  Mageninhalte 

II.  856. 

Iuhalationsapparat,  Siegle - 
scher  I.  341. 
Initialsklerose  IV.  1052. 
Inkarzeration,  interne  H.  387. 
Inopexie  I.  138. 

Inosit  im  Harne  IV.  225. 
Inositurie  IV.  225.  IV.  259. 
Inoskopie  I.  681.  IV.  900. 
Inseln,  Langerhanssche  IV. 
242. 

Insolatio  IH.  516. 

Instillation  H.  944. 
Insuffizienz  der  Aorta  I.  40. 

— — Mitralis  I.  53. 

— — Pulmonalis  I.  63. 

— — Trikuspidalis  I.  66. 
I.  133. 

— funktionelle  I.  35. 

— relative  I.  34.  I.  58. 
Insula  Reilii , Herderschei- 
nungen bei  Erkrankungen 
der  IH.  490. 

Insulae  a.  Perikard.  I.  148. 

I.  189. 

Insult , apoplektischer  IH. 
529. 

Intentionszittern  HI.  281. 

— hysterisches  IH.  788. 
Interkostalneuralgie  HI.  130. 
Intermittens  IV.  546. 
Intertrigo  IH.  1031. 
Intubation  IV.  809. 
Intussuszeption  des  Darmes 

II.  368. 
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Intussusceptum  II.  370. 
Intussuscipiens  II.  390. 
Inulinbrot  IV.  250. 

In  vagin  atio  intestini  II.  368. 

— agonalis  II.  372. 

— appendicularis  II.  371. 

— ascendens  II.  369. 

— colica  II.  371. 

— colico-rectalis  II.  371. 

— compieta  I.  369. 

— descendens  II.  369. 

— duodenalis  II.  371. 

— duodeno-jejunalis  II.  372. 

— entzündliche  II.  371. 

— iliaca  II.  371. 

— ileo-caecalis  II.  371. 

— ileo-colica  II.  371. 

— incoinpleta  II.  369. 

— jejunalis  II.  371. 

— paralytische  II.  372. 

— persistierende  II.  371. 

— progressiva  II.  369. 

— rectalis  II.  371. 

— regressiva  II.  369. 

— spasmodische  II.  372. 

— vitale  II.  371. 

Iritis  gonorrhoica  IV.  999. 

— gummosa  IV.  1067. 

— syphilitica  IV.  1067. 
Iridochorioiditis  gonorrhoica 

IV.  999. 

Irresein,  postepileptisches  III. 
686. 

— präepileptisches  III.  686. 

— präparoxysmales  III.  686. 

— traumatisches  III.  818. 
Ischämie  der  Nieren  II. 

782. 

Ischiadikusdehnung  b.  Ischias 
III.  147. 

- bei  Tabes  dorsalis  III. 

354. 

Ischiadikuslähmung  III.  82. 
Ischiagra  IV.  187. 

Ischialgie  III.  138. 

Ischias  III.  138. 

— ascendens  III.  140. 

— descendens  III.  140. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— postica  III.  138. 

— scoliotica  III.  142. 
(scburie  II.  933. 

Ischuria  paradoxa  II.  954. 

— spastica  II.  956. 

Isthmus  aortae,  Verengerung 

I.  806. 

— — Verschluß  des  I.  306. 
Ixodes  Kicinus  III.  1112. 

J«rfc.»o/ische  Kpilepsic  III. 

176 

Ja/?/ sehe  Indikanprobe  II.  1 

898. 


Jeczsches  Antitvphusextrakt  1 
IV.  963. 

Jejunitis  acuta  II.  299. 

— chronica  II.  314. 
Jendratisikschßv  Kunstgriff 
III.  351. 

Jodakne  III.  999. 

Jodbäder  II.  59.  IV.  966.  IV. 
1080.  - 

Jodipin  I.  168.  I.  303. 
Jodipinprobe  II.  120. 
Jodismus  I.  738.  IV. 

1080. 

Jodkaliprobe  II.  119. 
Johannisbeergeleeauswurf  I. 
664. 

Juckblattern  III.  1023. 


Kabinett,  pneumatisches  I. 
422. 

Kadaverstellung  der  Stimm- 
bänder I.  368. 
Kahlersche  Krankheit  IV. 
39. 

Käsemaden  im  Mageninhalte 

II.  256. 

Kahlköpfigkeit  s.  Kalvities. 
Kaissonlähmungen  III.  244. 
Kakerlake  HI.  1068. 
Kakosmie  III.  162. 
Kala-Azar  IV.  573. 

Kalium  chloricum  gegen 
Blasenkatarrh  II.  943. 
Kalomelinjektionen  bei  Sy- 
philis IV.  1081. 
Kalomelräucherungen  bei  Sy- 
philis IV.  1082. 
Kaltwasserbehandlung  bei 
Typhus  IV.  664. 
Kalziumphosphat  im  Aus- 
wurfe I.  470. 

Kammer,  pneumatische  I. 
422. 

Kammerscheidewand  des 
Herzens,  Defekte  der  I. 
125. 

Kapillärbronchitis  I.  399. 
Kapillarblutungen  im  Gehirne 

III.  646. 

— im  Utickenmarke  III. 

248. 

Kapillarpuls  bei  Aorten- 
aneurysma I.  292. 

— bei  Aortenklappeninsufll- 
zienz  I.  42. 

— bei  Morbus  Basedowii  III. 

887. 

— bei  Verengerung  des  Aor- 
teniRthmus  I.  809. 

Kapsel,  äußere.  Horderschei- 
nungen  bei  Krankheiten 
der  III.  502. 


Kapsel,  innere,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
der  III.  498. 

Kapsulation  II.  810. 
Kapsulitis  II.  796. 
Kapselkokken  I.  566. 
Karamellgeruch  des  Harnes 
IV.  219. 

Karbonatsteine  II.  914. 
Kardialgie  II.  274. 
Kardialkrampf  II.  268. 
Kardiodynie  I.  266. 
Kardiopalmus  I.  245. 
Kardiospasmus  II.  269. 
Kardiorhexis  I.  235. 
Karminativa  II.  563. 
Karotiden , Hüpfen  oder 
Klopfen  bei  Aortenklap- 
peninsuffizienz I.  42. 
Karzinom  s.  Krebs. 
Kassiererkrampf  HI.  722. 
Katalepsie  III.  763. 

Katarrh,  Bostockachev  I.  325. 

— der  Bronchien  I.  385. 

— des  Darmes,  akuter  H. 
307. 

— — chronischer  II.  318. 

— der  Gallenwege  II.  640. 

— der  Harnblase  II.  928. 

— des  Kehlkopfes  I.  331. 

— des  Magens,  akuter  U. 
145. 

—  chronischer  H.  155. 

— des  Mundes  II.  1. 

— des  Nierenbeckens  II.  899. 

— des  Rachens,  akuter  II.  54. 

— — chronischer  II.  56. 

— der  Speiseröhre  II.  87. 

! Katzenspulwurm  II.  347. 

Katzenzunge  IV.  348. 
Kaumuskelkrampf  III.  97. 
Kaumuskellähmung  III.  30. 
Kausalgie  III.  128. 
Kavernen,  bronchiektatisehe 

I.  439. 

— gangränöse  I.  644. 

— tuberkulöse  IV.  644. 
Kavernom  der  Nieren  II.  868. 
Kehlkopf,  Krankheiten  des 

I.  331. 

Abszeß  I.  348. 

— Anästhesie  I.  381. 

— Blutung  I.  326. 

— Diphtherie  IV.  799. 

— Geschwüre  1.839.  IV.  830- 

— Gumma  IV.  1099. 

Herpes  iv.  890. 

— Hyperästhesie  I.  382. 

— Katarrh  I.  331. 
i — Krampf  I.  378. 

— Krupp  IV.  799. 

— Lähmung  I.  362.  IV.  790. 
i — Lepra  IV.  975. 
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Kehlkopf,  Leptothrix  I.  383. 

— Milzbrand  IV.  1156. 

— Mykose  I.  382. 

— Neuralgie  I.  382. 

— ödem  I.  344. 

— Parästhesien  I.  382. 

— - Schwindsucht  IV.  827. 

— Soor  I.  383. 

— Syphilis  IV.  1097. 

— Tuberkulose  IV.  827. 
Kehlkopfsabszeß  I.  348. 
Kehlkopfsanästhesie  I.  381. 
■Kehlkopfsbräune  IV.  799. 
Kehlkopfsdiphtherie  IV.  799. 
Kehlkopfselektrode  I.  372. 
Kehlkopfsentzündung,  fibri- 
nöse I.  348. 

— katarrhalische  I.  331. 

— ■ — akute  I.  333. 

— — chronische  I.  338. 

— submukiise  1.  348. 
Kehlkopfsfistel  I.  360. 
Kehlkopfsgeschwüre,  katar- 
rhalische I.  339. 

— syphilitische  IV.  1098. 

— tuberkulöse  II.  829. 
Kehlkopfshusten  I.  382. 
Kehlkopfshyperästhesie  I. 

382. 

Kehlkopfskatarrh  I.  331. 

— akuter  I.  331. 

— chronischer  I.  338. 

— hämorrhagischer  I.  336. 

— syphilitischer  IV.  1098. 
Kehlkopfsknorpel,  Entzün- 
dung der  I.  356. 

— gichtische  Ablagerungen 
IV.  204. 

Kehlkopfsknorpelhaut,  Ent- 
zündungen der  I.  356. 
Kehlkopfskrisen  bei  Tabes 
dorsalis  III.  346. 
Kehlkopfsmilzbrand  IV.  1156. 
Kehlkopfsmuskeln,  Krampf  I. 
373.  I.  378. 

— Lähmung  I.  362. 
Kehlkopfsmykose  I.  382. 
Kehlkopfsneuralgie  I.  382. 
Kehlkopfsödem  I.  349. 
Kehlkopfsparästhesien  1. 382. 
Kehlkopfspinsel  I.  344. 
Kehlkopfsschwamm  I.  344. 
Kehlkopfsschwindel  I.  381. 
Kehlkopfsschwindsucht  IV. 

827. 

Kehlkopfssoor  I.  383. 
Kehlkopfssyphilis  IV.  1097. 
Kehlkopfstuberkulose  IV.  827. 
Keloid  nach  Pocken  IV.  448. 
Kephalalgesia  hysterica  III. 
793. 

Kephalalgia  nervosa  III.  839. 

— anaemica  III.  841. 


Kephalalgia  hyperaemica  III. 
841. 

Kephalliaematoma  externum 
III.  668. 

Kephalonen  III.  649. 
Keratitis  gonorrhoica  IV. 
999. 

— — parenchymatosa  IV. 
1137. 

— — punctata  IV.  1068. 
Keratitis  bei  Syphilis  IV. 

1137. 

Keratodermia  symmetrica 
erythematosa  III.  1056. 
Keratoma  hereditarium  pal- 
mare et  plantare  III. 
1055. 

Keratomalacie  IV.  1137. 
Keratosis  III.  1052. 

— follicularis  contagiosa  III. 
1055. 

— pilaris  III.  1053. 

— nigricans  III.  1061. 

— syphilitica  IV.  1069. 
Keraunoneurosen  III.  816. 
Kerkertyphus  IV.  301. 
Kernigsches  Svmptom  III. 

141.  IV.  951. 

— Zeichen  III.  141.  IV.  951. 
Kernschwund,  infantiler  III. 

468. 

Kerion  Celsi  III.  1128. 
Keuchhusten  IV.  579. 
Keuchhustenpneumonie  IV. 
585. 

Kieferklemme  III.  97.  IV. 
738. 

Kindergonorrhoe  IV.  1019. 
Kinderlähmung,  zerebrale, 
akute  III.  584. 

— essentielle  III.  363. 

— spinale  III.  362. 
Kinderpneumonie  I.  598. 
Kinderskorbut  IV.  159. 
Kinnbackenkrampf  IV.  737. 
Klappenkrankheiten  des  Her- 
zens I.  32.  I.  121. 

Klappenaneurysma  I.  8.  I 
54. 

Klappenstoß  der  Pulmonalis 
I.  54 

Klarinettenbläserkrampf  III. 

Klauenfuß  III.  86. 
Klauenhand  IH.  63.  III.  381. 
Klauenseuche  IV.  1158. 
Klavierspielerkrampf  III 
722. 

Kleberbrot  IV.  250. 
Klebesymptom , Gersuny- 
sches  II.  300.  II.  366. 
Kleiderlaus  III.  1109. 

Kleien  flechte,  rote  III.  1021. 


Kleienmehlbrot  IV.  250. 
Kleinhirn,  Herderscheinungen 
bei  Krankheiten  des  IH. 
507. 

Kleinhirnstiele,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
der  III.  510. 

Klempnerkrampf  HI.  722. 
Klitoriskrisen  III.  307. 
Klumpfuß,  tabischer  III.  343. 
Kluiiipkeschn  Lähmung  IH. 
74. 

Knacken,  zirrhotisclies  1.  623. 
Knidosis  III.  1089. 
Knochenerweichung  IV.  287. 
Knochenfraktur,  spontane,  bei 
Syphilis  IV.  1091. 

— bei  Tabes  III.  543. 
Knochenmark,  Krankheiten 

des  IV.  39. 

Knochenschmerz  bei  Leuk- 
ämie IV.  105. 

— bei  Syphilis  IV.  1067. 
Knochensyphilis  IV.  1088. 
Knorpelgicht  IV.  192. 
Knoten,  neuralgische,  III. 

133. 

— — Hcberdensche  IV.  204. 
IV.  468. 

Knötchen,  Albinische  I.  8. 
Kochsalzquellen  gegen  Bron- 
chialkatarrh I.  424. 

— gegen  Darmkatarrh  II. 
317. 

— gegen  (licht  IV.  210. 

— gegen  Laryngitis  I.  346. 

— gegen  Magenkatarrh  II. 
173. 

— gegen  Pharyngitis  II.  59. 

— gegen  Kachenkatarrh  III. 
59. 

Körnchen , Babes-Emstsche 
IV.  577. 

Körper , Guarnierische  IV. 
402. 

— Donovan-Leishmatmsche 
IV.  574. 

— Lallemand  - Trousseau- 
sche  II.  975. 

— - Neprische  H.  1147. 
Koffein , bei  Herzklappen- 
fehlern I.  112. 
Kohlenoxydgasneuritis  III 
196. 

Koilonychie  IV.  1082. 

Kokken  d.  Sputumseptikämie 
I.  566. 

Kokzidien  im  Darm  II.  439. 

— der  Leber  11.  636. 
Kokzygodynie  III.  148. 
Kolbenfinger  I.  130. 
Kolbenzehen  I.  130. 
Kolibakteriurie  II.  950. 
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Kolik  II.  499. 

Kollaps , diastolischer,  der 
Halsvenen  I.  174. 
Kollapsinduration  der  Lun- 
gen I.  538. 

Kollargol  gegen  Endokarditis 
I.  25. 

Kolloiddegeneration  = Amy- 
loiddegeneration. 
Kolloidleber  II.  603. 
Kolloidmilz  IV.  32. 
Kolloidstruma  der  Bronchien 
I.  460. 

Koloptose  II.  428. 
Kolotyphus  IV.  617. 
Kombinationsileus  II.  388. 
Komedo  III.  1043. 
Komodonenscheibe  III.  1043. 
Komedonen  warze  III.  1043. 
Kommabazillen  IV.  690. 
Kommazylinder  IV.  239. 
Kompensation  der  Herzklap- 
penfehler I.  39. 
Kompensationsstörungen  bei 
Herzklappenfehlern  I.  39. 
I.  78. 

Kompression  der  Medulla 
oblongata  III.  444. 

— des  Rückenmarkes  III. 
346. 

— des  Thorax,  nach  Ger- 
hardt I.  531. 

Kompressionsmyelitis  III. 
308. 

Kondurangorinde  gegen  Ma- 
genkrebs II.  224. 
Konduktoren  IV.  162. 
Kongestion  der  Leber  II. 
533. 

Konjunktivalgonorrhoe  IV. 
999. 

Kontraktion,  diplegische  III. 
386. 

Kontraktur,  hysterische  III. 
786. 

— rheumatische  der  Säugen- 
den III.  785. 

— sekundäre  III.  536. 
Kontusionspncumonie  I.  568. 
Konusstenose  I.  72. 

Kopflaus  III.  1107. 
Kopfschmerz,  habitueller  III. 

839. 

— halbseitiger  III.  839. 

— nervöser  III.  839. 
Koprostase  als  Ursache  von 

Ileus  II.  379. 
Kopftetanus  IV.  742. 
Kopfzapfen  II.  455. 
Kopliksche  Flecken  IV.  319. 
Koprolithen  II.  322.  II.  429. 
Korbzellcn  II.  890. 
Korinthenversuch  II.  120. 


Koronararterien,  Krankheiten 
der  I.  243. 

Korpulenz  IV.  170. 
Korsakowsche  Psychose  III. 
170. 

Kotbrechen  II.  311. 
Kotgeschwüre  des  Darmes 

II.  385. 

Kotsteine  II.  322.  II.  429. 
Krämpfe , epileptische  III. 
686. 

— saltatorische  III.  744. 

— urämische  III.  769. 
Krätze  III.  1100. 

— norwegische  III.  1105. 
Krätzmetastasen  HI.  1100. 
Krätzmilbe  III.  1100. 
Krätzpocken  IV.  436. 
Kraftsinn  bei  Tabes  III.  338. 
Kragen,  spanischer  IV.  992. 
Krallenhand  II.  63.  III.  381. 
Krampf  des  Accessorius  III. 

98. 

— der  Bauchmuskeln  HI. 
109. 

— der  Beinmuskeln  III.  108. 

— der  Bronchialmuskeln  I. 

463. 

— des  Fazialis  III.  89. 

— der  Harnblase  II.  955. 

— des  Hypoglossus  HI.  102. 

— der  Kardia  H.  76.  H. 
268. 

— der  Kehlkopfsmuskeln  I. 
373.  I.  578. 

— des  Magens  II.  269. 

— des  M.cucullaris  III.  99. 

— desM.  deltoideus  III.  107. 

— des  M.  levator  scapulae 

III.  107. 

— des  M.  obliquus  capitis 
inferior  III.  104. 

— des  M.  orbicularis  palpe- 
brarum III.  93. 

— des  M.  pectoralis  major 
III.  107. 

— des  M.  rhomboideus  III. 
107. 

— des  M.  splenius  capitis 

— III.  104. 

— des  M.  sterno  - cleido- 
mastoideus  III.  99. 

des  M.  trapozius  III.  99. 

— des  N.  accessorius  III.  98. 

— des  N.  facialis  III.  89. 
des  N.  hypoglossus  III. 
102. 

— des  N.  trigeminus  III.  97. 
des  Pförtners  II.  269. 

— des  Pylorus  II.  269. 

— der  Speiseröhre  II.  llo. 
des  Zwerchfelles  III.  104. 

Krnniotabcs  IV.  274. 


Krankheit,  Addison  sehe 

IV.  1. 

— amerikanische  IH.  766. 

— Bantische  II.  584.  IV.  29. 

— Barlowsche  IV.  154  IV 
159. 

— Basedowsche  III.  876. 

— Bechterewsche  IV.  476. 

— Briyhtsche  U.  790. 

— Crtiveilhiersche  III.  185. 

— Dariersche  HI.  1062. 

— deutsche  IV'.  983. 

— Duchennesche  UI.  447. 

— englische  IV.  270. 

— Filatow-Dukersche  IV. 
358. 

— Friedreichsche  HL  399. 

— fünfte  IV.  358. 

— Gerliersche  HI.  761. 

— von  Gilles  de  la  Tonrette 
IH.  744. 

— Gravessche  HI.  876. 

— Iiammondsche  IV.  739. 

— Hirschspruny  schell. übb. 

— Hodykinsche  IV.  121. 

— Kahlersche  IV.  139. 

— Little sehe  HI.  596. 

— Meniere sehe  HI.  761. 

— Morvansche  ni.  305. 

— neapolitanische  IV.  983. 

— Parkinsonsche  HI.  745. 

— polnische  IV.  983. 

— spanische  IV.  983. 

— Baynaudsche  III.  848. 

— Striimpcll-Mariesche  IV. 
476. 

— Thomsenssche  III.  940. 

— venerische  IV.  983. 

— vierte  IV.  358. 

— Weilsche  IV.  786. 

— Werlhofsche  IV.  133. 

— M'inkcische  IV.  146. 
Kranzarterien , Krankheiten 

der  I.  243. 

Krebs  des  Bauchfelles  II.  741. 
- der  Bauchspeicheldrüse  II. 
688. 

— der  Bronchien  I.  460. 

— des  Brustfelles  I.  785. 

— des  Darmes  II.  388. 

— der  Gallen wege  II.  650. 

— des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Harnblase  II.  945. 

— der  Harnleiter  II.  926. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 

— des  Herzmuskels  I.  239. 

— der  Leber  II.  606> 

— der  Lungen  1.  660- 

— des  Magens  II.  202.  _ 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Medulla  oblongata 

III.  443. 

— der  Milz  IV.  33. 
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Krebs  der  Nebennieren  IV.  2. 

— der  Nieren  II.  854. 

— des  Nierenbeckens  II. 
926. 

— der  Pleura  I.  785. 

— des  Rückenmarkes  III. 
292. 

— der  Rückenmarkshäute 

in.  426. 

— der  Speiseröhre  II.  93. 

— der  tracheo  - bronchialen 
Lymphdriisen  I.  490. 

— der  Thymusdrüse  I.  808. 
Krebsperlen  II.  101. 
Krebszwiebeln  II.  101. 
Kretinismus , epidemischer 

in.  874. 

— kongenitaler  III.  874. 

— sporadischer  UI.  874. 
Kriebelkrankheit  III.  175. 
Kriegstyphus  IV.  301. 
Krisen,  viszerale  III.  345. 
Kristalle,  Charcot-Neimann- 

sche  I,  435.  I.  474.  I. 
688.  II.  96.  II.  488.  IV. 
101.  IV.  718. 
Krückenlähmung  III.  64. 
Krümelzucker  im  Harne  IV. 
218. 

Krupp  IV.  801. 

— der  Bronchien  I.  426. 

— des  Kehlkopfes  IV.  801. 
Kruppanfall  IV.  586. 
Krupphusten  I.  337.  IV.  805. 
Kruppstridor  IV.  804. 
Kruralarterie  s.  Femoral- 

arterie. 

Kruralnervenlähmunglü.  78. 
Kruralneuralgie  III.  136. 
Kruralvenenpuls  bei  Tricuspi- 
dalklappeninsuflizienz  I. 
69. 

Kryalgimeter  UI.  158. 
Krvoskopie  I.  736.  I.  774. 
Kubisagra  UI.  761. 
Kugelthromben  I.  137. 
Kuhpocken  IV.  426. 
Kuhpockenimpfung  IV.  424. 
Kuhpockenlymphe  IV.  407. 

— animale  IV.  430. 

— humanisierte  IV.  429. 

— originäre  IV.  427. 
Kummerfeldsches  Wasch- 
wasser UI.  298. 

Kupferfinne  III.  100. 
Kupferlähmung  III.  195. 
Kupferneuritis  III.  195. 
Kurorte,  klimatische  I.  107. 
IV.  883. 

Kussmciulsche  Atmung  II 
969.  IV.  239. 

Kussmaul-Landry sehe  Läh- 
mung III.  429. 


Kutanreaktion  bei  Tuberku- 
lose IV.  879. 

— von  Pirquet  IV.  879. 

— bei  Typhus  IV.  658. 
Kutscherlähmung  III.  65. 
Kystom  des  Darmes  II.  368. 

— der  Milz  IV.  34. 

Labferment  im  Magensafte 

II.  131. 

Lachkrampf  III.  106. 
Laktophenin  I.  27. 
Laktopheninikterus  I.  642. 
Laktosurie  III.  143.  IV.  255. 
Lähmung,  akute  aufsteigende 
UI.  429. 

— der  Bauchmuskeln  III.  77. 

— Bellsche  IM.  10. 

— Blei  m.  186. 

— Brown-Se'quardsche  in. 
226. 

— Entbindungs-  IV.  74. 

— geburtshilfliche  III.  74. 

— der  Harnblase  II.  952. 

— hysterische  UL  784. 

— der  Kehlkopfsmuskeln  I. 
362. 

— Kuss  maul- La  ndryschc 

III.  429. 

— derLendenstreckerIII.78. 
— - des  M.  anconaeus  UI.  69. 

— des  M.  aryepiglotticus  I. 
369. 

— der  Mm.  arytaenoidei  I. 
366. 

— ■ — — — transversi  I. 
366. 

— des  M.  biceps  brachii  IM. 
57. 

— des  M.  brachialis  UI.  57. 

— des  M.  buccinator  LU.  14. 

— des  M.  coracobrachialis 
UI.  57. 

— des  M.  oorrugator  super- 
ciliorum  IM  10. 

— der  Mm.  crico-arytaenoidei 
posteriores  I.  365. 

— der  Mm.  crico-thyreoidei 
I.  369. 

— des  M.  cucullaris  IM.  35. 

— des  M.  deltoideus  LU.  56. 

— des  M.  detrusor  vesicae 
M.  953. 

— des  M.  depressor  epiglot- 
tidis  I.  369. 

— des  M.  extensor  carpi  ra- 
dialis  MI.  68. 

— — — — ulnaris  III.  68. 

— des  M.  digitorum  commu- 
nis LU.  68. 

— des  M.  flexor  digitorum 
IM.  59. 

— des  M.  frontalis  III.  10. 
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Lähmung  des  M.  gastroene- 
mius  IU.  86. 

— der  Mm.  glutaei  III.  82. 

— des  M.  Horneri  III.  12. 

— des  M.  infraspinafus  in. 
54. 

— des  M.  latissimus  dorsi 
EU.  54. 

— des  M.  levator  scapulae 
III.  53. 

— der  Mm.  lumbricales  III. 
59. 

— des  M.  orbicularis  ocufl 

in.  io. 

— des  M.  uectoralis  maior 
III.  54. 

— — — — minor  III.  54. 

— des  M.  peroneus  III.  84. 

— der  Mm.  pterygoidei  III. 
30. 

— des  M.  rhomboideus  IM 

53. 

— des  M.  scalenus  medius 
MI.  53. 

— des  M.  serratus  anterior 
III.  46. 

— des  M.  serratus  posterior 
und  superior  III.  53. 

— des  M.  soleus  III.  86. 

— des  M.  sphincter  vesicae 

II.  953. 

— des  M.  sternocleidomastoi- 
deus  III.  35. 

— des  M.  subscapularis  III. 

54. 

— des  M.  Supinator  III.  69. 

— des  M.  supraspinatus  IM. 
53. 

— des  M.  teres  major  III. 
56. 

— des  M.  teres  minor  III. 
56. 

— des  M.  thyreo-epiglotticus 
I.  369. 

— der  Mm.  thyreo-arytae- 
noidei  externi  I.  367. 

— - — — — interni  I.  367. 

— — — — laterales  1.367. 

— des  M.  tibialis  anterior 
UI.  85. 

— — — — posterior  III. 
86. 

— des  M.  trapezius  IU.  35. 

— des  M.  triceps  III.  69. 

— — — — surae  IM.  86. 

— des  M.  vocalis  I.  367. 

— des  N.  accessorius  III.  34. 

— des  N.  axillaris  III.  55. 

— des  N.  cruralis  UI.  78. 

• — des  N.  dorsalis  scapulae 

III.  53. 

— des  N.  facialis  III.  1. 

— des  N.  femoralis  III.  78. 
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Lähmung  des  N.  glossopha- 
ryngeus  III.  32. 

— der  Nn.  glutaei  III.  82. 

— des  N.  glutaeus  superior 
III.  82. 

— — — — inferior  III.  82. 

— des  N.  hypoglossus  III.  38. 

— des  N.  ischiadicus  III.  82. 

— des  X.  laryngeus  superior 
I.  369. 

— des  N.  medianus  III.  58. 

— des  N.  musculocutaneus 
in.  57. 

— des  N.  obturatorius  HI. 
80. 

— des  X.  oculomotorius  HI. 
464.  III.  476. 

— des  X.  perforans  Gasseri 
III.  57. 

— des  N.  peronaeus  IH.  84. 

— des  X.  phrenicus  III.  43. 

— des  X.  radialis  III.  64. 

— des  X.  recurrens  I.  295. 
I.  368.  I.  714. 

— der  Xn.  subscapularium 
HI.  54. 

— des  X.  suprascapularis  III. 

53. 

— des  X.  thoracalis  longus 
III.  46. 

— der  Nn.  thoracales  III.  76. 

— — — — anteriores  KI. 

54. 

— des  X.  tibialis  III.  86. 

— des  N.  trigeminus  III.  29. 

— des  X.  ulnaris  III.  61. 

— des  N.  vagus  III.  32. 

— des  Ösophagus  II.  114. 

— paroxysmale  III.  89. 

— periodische  III.  89. 

— phlebektomische  III.  58. 

— des  Plexus  brachialis  III. 
46. 

— — cervicalis  III.  43. 

— postdiphtherische  IV.  790. 

— psychische  III.  434. 

— reflektorische  III.  432. 

— der  Rückenstrecker  III. 
78. 

— saturnine  III.  192. 

— der  Speiseröhre  II.  114. 

— des  Sympathikus  III. 825. 

— temporäre  III.  368.  III. 

688. 

— toxische  III.  185. 
Laennrc.nche  Lebercirrhose  II. 

601. 

Lüvulose  im  Harne  IV'.  224. 
Lävulosurie  IV'.  255. 
Lageveninderongen  des  Her- 
zens I.  240. 

— der  Leber  II.  636. 

— des  Magens  II.  247. 


Lageveränderungen  der  Milz 
IV.  35. 

— der  Nieren  II.  879. 
Lagophthalmus  cholericus  II. 

298.  VI.  704. 

— paralytious  III.  12. 
Lallemand-  Trousseausche 

Körperchen  II.  975. 
Landkartenzunge  II.  19. 
Landskorbut  IV.  150. 
Lanfferhanssche  Inseln  IV. 
242. 

Larve  migrans  IH.  1113. 
Laryngealfremitus  I.  370. 
Laryngismus  stridulus  I.  373. 
Laryngitis  acuta  rheumatica 
circumscripta  I.  338. 

— catarrhalis  I.  331. 

— chronica  subglottica  I. 
340. 

— crouposa  IV.  347.  IV. 
801. 

— fibrinosa  11.347.  IV.  801. 

— granulosa  I.  338. 

— haemorrhagica  I.  326. 

— herpetica  IV.  390. 

— hypoglottica  acuta  I.  337. 
I.  350. 

— nodosa  I.  338. 

— phlegmonosa  I.  348. 

— phlyctaenulosa  IV.  390. 

— pseudomembranacea  I. 
340.  IV.  801. 

— subchordalis  hypertro- 
phica  chronica  I.  340. 

— subglottica  I.  340. 

— submucosa  I.  348. 
Laryngospasmus  I.  373. 
Laryngotyphus  IV.  658. 
Larynx  s.  Kehlkopf. 

Lasst' que sches  Phänomen  III. 
142.  IV.  951. 

Lateralsklerose  III.  356.  III. 
394. 

Lateropulsion  III.  754. 

La  urents  1 1 al  bsch  attenappa- 
rat  IV.  223. 

Läuse  III.  1107. 
Lautzentrum,  kortikales  III. 
487. 

Laveranin  IV.  535. 

Laxantien  II.  316. 
Lazarottyphus  IV’.  301. 
Leber, Krankheiten  d.  II.  508. 

— Abszeß  II.  543.  IV.  682. 

— Adenom  II.  622. 

— Amyloid  II.  602. 

— Angioin  II.  622. 

— Anschoppung  II.  527. 

— Atrophie,  akute  gelbe  II. 

587. 

rote  II.  529. 

— kardiale  I.  101.  I.  174. 


Leber,  Kokzidien  II.  636. 

— Kongestion  II.  533. 

— Cysticercus  cellulosae  II 
636. 

— Echinokokk  II.  622. 

— Entzündung , chronische 
n.  561. 

— — eitrige  II.  537. 

— Fettleber  II.  597. 

— Fibrom  II.  622. 

— Form  Veränderungen  II 
639. 

— Granularatropbie  II.  561. 

— Gumma  IV.  543. 

— Hämangiom  II.  622. 

— Hyperämie  II.  526.  H.  533. 

— Hypernephrom  II.  622. 

— Krebs  II.  608. 

— Lage  Veränderungen  II. 
636. 

— Lappung  IV.  639.  IV. 
1112. 

— Lipom  II.  622. 

— Lymphangiom  II.  622. 

— Lymphom  II.  622. 

— Miliartuberkel  IV.  820. 
IV.  917. 

— Muskatnußleber  I.  100.11. 
529. 

— Neuralgie  II.  640. 

— Neuroglion  II.  622. 

— Neurofibrom  II.  622. 

— Myxom  II.  622. 

— Pentastomum  denticula- 
tum  II.  636. 

— Psorospermien  II.  636. 

— Pulsation  I.  43.  I.  69.  I. 
174.  III.  887. 

— Sarkom  II.  621. 

— Schrumpfung  II.  561. 

— Schwindel  II.  639. 

— Skrofulöse  II.  602. 

— Solitärtuberkel  IV.  917. 

— Speckleber  II.  602. 

— Stauung  II.  526. 

— Syphilis  IV.  1110. 

— Tuberkel  IV.  820.  IV. 
916.  IV.  917. 

■ — Verlagerung  II.  636. 

— Wanderleber  II.  637. 

— Zirrhose  II.  561. 

— Zysten  II.  622. 
Leberabszeß  II.  543.  IV.  682. 
Loberadonom  II.  622. 
Leberangiom  II.  622. 
Lcberansehoppung  II.  527. 

II.  533. 

Leberarterie,  Aneurysma  der 
II.  682. 

— Embolie  der  I.  93. 
Loberatrophio , akute  gellte 

II.  582.  IV.  1058. 

— rote  II.  529. 
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Leberkongestion  II.  533. 
Leberechinokokk  II.  622. 

— multilokularer  II.  633. 

— unilokulärer  II.  622. 
Leberegel  II.  653. 
Leberentzündung,  akute  II. 

541. 

— chronische  II  561. 

— eitrige  II.  542. 

— indurierende  II.  561. 
Leberfäule  II.  650. 
Leberfibrom  II.  622. 
Leberfieber  II.  579. 
Leberfistel  II.  564. 
Lebergliom  II.  622. 
Lebergumma  IV.  543. 
Leberhämangiom  II.  622. 
Leberhusten  II.  552. 
Leberhyperämie  II.  552.  II. 

533. 

Leberinduration  II.  572. 
Leberkrebs  II.  608. 
Leberkrisen  III.  346. 
Leberlipom  II.  622. 
Lebermyxom  II.  622. 
Leberneuralgie  II.  640. 
Leberpulsation  bei  Aorten- 
klappeninsuffizienz I.  43. 

— bei  Herzbeutelvenvach- 
snng  I.  174. 

— bei  Morbus  Basedowii  III. 
887. 

— bei  Trikuspidalklappen- 
insufrtzienz  I.  69. 

Lebersarkom  II.  621. 
Leberschrumpfung  II.  561. 
H.  566. 

Leberserosa,  Entzündung  der 
H.  537. 

Lebersyphilis  IV.  1110. 
Lebersyphilom  IV.  1111. 
Lebertuberkulose  IV.  916. 
Lebervenenentziindung  II. 
682. 

Lebervenenpuls  I.  69. 
Lebervenenthrombose  11.682. 
Leberverlagerung  II.  636. 
Leberzirrhose  II.  561. 

— kardiale  I.  175.  II.  529. 
Leberzysten  II.  622. 
Lederknarren  I.  694. 
Leichdorn  III.  1052. 
Leichendilatation  des  Her- 
zens I.  197. 

Leichengerinnsel  I.  135. 
Leitung,  verlangsamte  III. 
336. 

Lendenmuskelreflex  III.  530. 
Lentigines  III.  1050. 
Leonhardische  Tinte  zur 
Amyloidreaktion  II.  605. 
Leontiasis  faciei  I.  135. 

— ossea  III,  908. 


Lepra  IV.  967. 

— anaesthetica  IV.  977. 

— cutanea  IV.  977. 

— macul'o-anaesthetica  IV. 

978. 

— mixta  IV.  979. 

— mutilans  IV.  978. 

— nervorum  IV.  977. 

— tuberosa  IV.  972. 

— tubero-nervosa  IV.  979. 

— ulcerosa  IY.  973. 
Leprabazillen  IV.  967. 
Leprolin  IV.  981. 

Leproserie  IV.  970. 
Leptothrix  buccalis  II.  27. 

— im  Blute  IV.  66. 

— in  der  Harnblase  II.  956. 

— im  Harne  II.  950.  IV. 
235. 

— in  der  Luftröhre  I.  383. 

— im  Präputialsacke  IV.  235. 

— pulmonalis  I.  409.  I.  648. 
Leptus  autumnalis  III.  1112. 
Leukämie  IV.  81. 

— akute  IV.  83. 

— chronische  IV.  91. 

— enterische  IV.  82. 

— gemischtzeilige  IV.  81. 

— hämatogene  IV.  82. 

— lienale  IV.  82. 

— lymphatische  IV.  82. 

— myelogene  IV.  82. 
Leukanämie  IV.  111. 
Leukoderma  III.  1068. 

— syphiliticum  IV.  1069. 
Leukokeratosis  oris  H.  17. 
Leukomyelitis  acuta  III.  244. 

— posterior  chronica  HI.  321 . 
Leukonychia  III.  1082. 
Leukopathia  III.  1068. 
Leukopathia  unguium  IH. 

1011. 

Leukoplakia  oesophagi  II. 
88.  II.  96. 

— oris  II.  17.  III.  1011. 

— vesicae  urinariae  H.  932. 
Leukozythämie  IV.  81. 
Leuzin  im  Harne  H.  593. 
Leyrfewsche  Asthmakristalle 

I. 433. 1.474. 1,688.11.96. 

II.  488.  IV.  101.  IV.  718. 
Leydenia  gemmipara  II.  743. 
Lichen  annulatus  serpigi- 
nosus III.  971. 

— ruber  III,  1027. 

— — acuminatus  III.  1027. 

— — atrophicans  HI.  1028. 

— — circumscriptus  III. 
971. 

— — obtusus  III.  1027. 

— — papilliformis  HI. 
1028. 

— — planus  III.  1027. 


Lichen  ruber  verucosus  III. 
1028. 

— pilaris  HI.  1053. 

— scorbuticus  IV.  152. 

— scrophulosorum  III.  1024. 

— syphiliticus  IV.  1063. 

— urticatus  III.  1094. 
Lichenoid  d.  Mundes  II.  19. 

— der  Zunge  II.  19. 
Lidkrampf  III.  94. 

Lien  s.  Milz. 

Lien  amyloideus  IV.  31. 

— migrans  IV.  35. 

— mobilis  IV.  35. 

Lienitis  IV.  22.  IV.  25. 

— gummosa  IV.  1115. 
Lienitis  syphilitica  intersti- 

tialis  IV.  1115. 

Lienterie  II.  195.  II.  218. 

II.  295.  II.  312.  IV.  913. 
Lingua  geographica  II.  19. 
Linsen  IV.  867. 

Linsenflecke  II.  1050. 
Linsenkern,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  des 

III.  501. 

Liodermia  essentialis  III. 
1086. 

— cum  melanosi  et  teleangi- 
ectasia  III.  1086. 

Lipämie  bei  Diabetes  melli- 
tus IV.  234. 

— bei  Fettherz  I.  217. 

— bei  Fettsucht  IV.  173. 

— bei  Gelbsucht  II.  518. 
Lipanin  IV.  964. 

Lipom  des  Bauchfelles  II. 
944. 

— der  Bronchien  I.  460. 

— des  Darmes  II.  363. 

— des  Gehirnes  HI.  600. 

— der  Harnblase  H.  949. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 

— des  Herzens  I.  239. 

— der  Leber  II.  622. 

— der  Lungen  I.  660. 

— des  Magens  II.  223. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  Rückenmarkshäute 
HI.  426. 

Lipoma  arborescens  IV.  473. 

— cordis  capsulare  I.  217. 
Lipomatosis  cordis  II.  217. 

— universalis  IV.  170. 
Lippen,  Tuberkulose  der  IV 

903. 

Lipurie  I.  815.  II.  853.  II. 
859.  U.  949.  H.  971.  IV. 
235.  IV.  577. 

Liqueur  Laville  gegen  Gicht 

IV.  207. 

Liquor  pericardii  I.  184. 


1194 


Sachregister. 


im« «ersehe  Randzone  bei 
Tabes  dorsalis  III.  330. 
Lithiumquellen  IV.  209. 
Little  sehe  Krankheit  III. 
590. 

Littre sehe  Drüsen,  Krank- 
heiten der  II.  975. 
Lobulärpneumonie,  käsige  IV. 
848. 

Lobulns  paracentralis,  Herd- 
erseheinungen bei  Erkran- 
kungen des  IH.  473. 
Lötielkatheter  II.  948. 
Lösungsstadium  bei  fibrinöser 
Pneumonie  I.  573. 

Lues  venerea  IV.  1045. 
Luftkurorte  I.  107.  IV.  883. 
Luftembolie  der  Lungen  I. 

7 Sil. 

Luftröhre,  Krankheiten  der 

L 384. 

Lumbago  IV.  479. 
Lumbalneuralgie  HI.  134. 
Lumbalpunktion  IV.  764. 
Lungen,  Krankheiten  der  I. 
492. 

— Abszeß  I.  630. 

— Aspergillus  I.  677. 

— Atelektase  I.  535. 

— — physiologische  I.  536. 

— Anschoppung  I.  572. 

— Blähung  I.  527. 

— Blutung  I.  492. 

— Brand  I.  638. 

— Cysticercus  I.  677. 

— Dermoidzyste  I.  660. 

— Distomum  Ilingeri  I.  494. 

— Echinokokk  I.  670. 

— Embolie  I.  789. 

— Emphysem,  alveoläres  I. 
510. 

— — angeborenes  I.  514. 

— — kompensatorisches  I. 
510. 

— — hydropisches  I.  513 

— — seniles  I.  513. 

— — substantives  I.  516. 

— — vikariierendes  I.  516. 

— — interalveoläres  I.  532. 

interlobuläres  I.  522. 

— — interstitielles  I.  532.  | 

vesikuläres  I.  510. 

— Enchondroin  I.  660. 
Engonement  I.  570. 
Entzündung,  abortive  I. 
596. 

— — «febrile  I.  597. 

— — asthenische  1.  598. 

— — biliöse  I.  601. 

- — kruppöse  I.  565. 

di sse ruinierte  1.  553. 
dissezierende  L 616. 

— — ephemere  I.  596. 


Lungen,  Entzündung,  erra- 
tische I.  596. 

— — fibrinöse  I.  565. 

— — gelatinöse  IV.  848. 

- — hypostatische  I.  543. 

— — insuläre  I.  553. 

— — intermittierende  I. 
597. 

— — interstitielle  akute  I. 
616. 

— — — chronische  I.  617. 

— — katarrhalische  I.  552. 

— — käsige  iy.  848. 

— ' — kruppöse  I.  565. 

— — lobäre  I.  565. 

— — lobuläre  I.  553. 

— — massive  I.  565. 

— — progrediente  I.  596. 

— — protrahierte  I.  596. 

— — seröse  I.  547. 

. — Fettembolie  I.  789. 

— Fibrom  I.  660. 

— Filaria  I.  493. 

— Gangrän  I.  638. 

— Geschwülste  I.  660. 

— Gumma  IV.  1004. 

— Hepatisation  I.  572. 

— Hypertrophie  I.  427. 

— Hypostase  I.  542. 

— Induration,  braune  I.  100. 

— — schiefrige  I.  845. 

— — syphilitische  IV. 
1104. 

— Infarkt  I.  82.  I.  495.  I. 
499. 

— Karnifikation  I.  538. 

— Karzinom  I.  660. 

— Kollaps  I.  535.  I.  538. 

— Krebs  I.  660. 

— Lipom  I.  660. 

— Miliartuberkulose  IV.  81 9. 

— Milzbrand  IV.  1154. 

— Mucor  corymbifer  J.  678. 

— Mykosen  I.  672. 

— Narbe,  schiefrige  I.  670. 
IV.  844. 

Ödem  I.  85.  I.  545. 

— Oidium  albicans  I.  677. 

— Osteom  I.  660. 

— Pentastomum  denticula- 
tum  I.  677. 

— Phthise  IV.  836. 

— Pigmentinduration  I.  100. 

— Pneuraonomykosis  1.  677. 

— Harcina  I.  677. 

— Snrkom  1.  660.  I.  670. 

— Schrumpfung  I.  618. 

— Schwindsucht  IV.  836. 

— Soor  I.  677. 

— Splenisation  I.  538.  I. 
643. 

— Strongylus  longevagina- 
tus  I.  677. 


Lungen,  Syphilis  IV.  1103. 

— Tuberkulose  IV.  834. 

— — miliare  IV.  819. 

— Überschwemmung  I.  550. 

— Vereiterung  II.  630. 

— Zirrhose  I.  618. 
Lungenabszeß  I.  632. 
Lungen  arterie,  Krankheiten 

der  I.  788. 

— Aneurysma  I.  788. 

— Embolie  I.  789. 

— Thrombose  I.  791. 

— Verengerung  I.  72. 
Lungenatelektase  I.  535. 

— physiologische  I.  536. 
Lungenblähung  I.  527. 
Lungenblutung  I.  495. 
Lungenbrand  I.  638. 
Lungenechinokokk  I.  670. 
Lungenenchondrom  I.  660. 
Lungenemphysem,  alveoläres 

I.  510. 

— angeborenes  I.  514. 

— kompensatorisches  I.  510. 

— hydropisches  I.  513. 

— interalveoläres  I.  532. 

— interlobuläres  I.  532. 

— interstitielles  I.  532. 

— seniles  I.  513. 

— substantives  I.  510. 

— vesikuläres  I.  510. 

— vikariierendes  I.  510. 
Lungenentzündung,  abortive 

I.  596. 

— afebrile  I.  597. 

— asthenische  I.  598. 

— biliöse  I.  601. 

— chronische  I.  617. 

— kruppöse  I.  565. 

— desquamative  IV.  847. 

— dissezierende  I.  719. 

— disseminierte  I.  598. 

— ephemere  I.  596. 

— erratische  I.  596. 

— fibrinöse  I.  565. 

— gelatinöse  IV.  846. 

— hypostatische  I.  543. 

— intermittierende  I.  597. 

— interstitielle  I.  616.  I. 

617. 

— käsige  IV.  848. 

— katarrhalische  I.  552. 

— lobäre  I.  565. 

— lobuläre  I.  563. 

— maligne  I.  565. 

— massive  1.  665. 

— pleurogene  I.  719. 

— progrodiento  I.  596. 

— protrahierte  I.  592. 

— seröse  I.  547. 
Lungenopithelien  im  Aus- 
wurfe IV.  863. 

Lungen  Üb  rotn  1.  660. 
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Lungenfetzen  I.  633.  I.  646. 
Lungenfistelgeräusch  I.  775. 
Lungengangrän  I.  638. 
Lungengeschwülste  I.  660. 
Lungengewicht  bei  fibrinöser 
Pneumonie  I.  575. 
Lungenhypertrophie  I.  527. 
Lungenhepatisation,  weiße 
IV.  1143. 

— graue  I.  573. 

— rote  I.  572. 
Lungenhypostase  I.  542. 
Lungeninduration  I.  100.  I. 

618. 

— syphilitische  IV.  1104. 
Lungeninfarkt  I.  82.  I.  496. 

I.  499. 

Lungenkarnefikation  I.  538. 
Lungenkarzinom  I.  660. 
Lungenkollaps  I.  535. 
Lungenkrebs  I.  660. 
Lungenlipom  I.  660. 
Lungenmilzbrand  IV.  1154. 
Lungenmykose  I.  677. 
Lungenödem  I.  85.  I.  545. 

— anthrakotisches  I.  549. 

— braunes  I.  85.  I.  549. 

— ikterisches  J.  549. 

— paroxysmales  I.  550. 
Lungenosteom  I.  660. 
Lungenpest  IV.  516. 
Lungenparenchymfetzen  im 

Auswurfe  I.  633.  I.  646. 
Lungensaikom  I.  660. 1.  670. 
Lungenschlagfluß  I.  495.  I. 
498. 

Lungenschrumpfung  I.  617. 
Lungenschwindsucht  IV.  836. 

— galoppierende  IV.  850. 

— bei  Herzklappen  kranken 
I.  96. 

— syphilitische  IV.  1104. 
Lungensplenisation  I.  536.  I. 

543. 

Lungenstarre  I.  85. 
Lungensteine  IV.  846.  IV. 
865. 

Lungensyphilis  IV.  1103. 
Lungentuberkulose  IV.  836. 

— miliare  IV.  819. 
Lungenüberschwemmung  I. 

550. 

Lungenvereiterung  I.  630. 
Lustseuche  IV.  1045. 
Lungenzirrhose  I.  618. 
Lymphadenie  IV.  121. 
Lymphadenitis  tracheo-bron- 
chialis  acuta  I.  488. 
chronica  I.  489. 

— — tuberculosa  I.  489. 
Lungenseuche  I.  571. 
Lymphadenoconiosis  tracheo- 

bronchialis  I.  491. 


Lymphangiom  des  Bauchfells 

II.  744. 

— des  Darmes  II.  368. 

— der  Leber  II.  622. 

— des  Magens  II.  226. 

— der  Milz  IV.  433. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  Rückenmarkshäute 

III.  426. 

Lymphangoitis  syphilitica 

IV.  1056. 

Lvmphdrüsen,  Krankheiten 
der  mesenterialen  II.  696. 

— der  retroperitonealen  II. 
696. 

— • — der  tracheo  bronchialen 

I.  486. 

— Entzündung,  akute  I.  488. 

— — chronische  1.  489. 

— Geschwülste  I,  490. 

— Tuberkulose  I.  489. 

— bei  Syphilis  IV.  1118. 
Lymphgefäße , Syphilis  der 

IV.  1118. 

Lymphozytenleukämie  IV. 
81. 

Lymphodermia  perniciosa  IV. 

111. 

Lymphoidzellentuberkel  IV. 

' 820. 

Lymphom  des  Bauchfells  II. 
744. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 
Lymphsarkom  des  Media- 
stinums I.  792. 

— der  Thymusdrüse  I.  808. 
Lyssa  IV.  1147. 

Makrobronchitis  I.  390. 

— akute  I.  393. 

Macrogaster  platypus  EH. 

1106. 

Maculae  albidae  1. 148. 1. 189. 

— caeruleae  IV.  1111. 

— lacteae  I.  148.  I.  189. 

— tendineae  I.  148.  I.  189. 
Maden  wurm  H.  164. 

Magen , Krankheiten  des  H. 

117. 

— Abszeß  II.  173. 

— Adenom  II.  225. 

— Amyloidentartung  II.  260. 

— Atonie  II.  272. 

— Atrophie  II.  160.  II.  259. 

— Achsendrehung  II.  253. 

— Blutung  II.  136.  H.  190. 
III.  800. 

— Cirrhose  II.  159. 

— Degeneration  II.  260. 

— Diphtherie  IV.  813. 

— Divertikel  II.  195. 

— Entzündung,  diphtheri- 
sche IV.  813. 


Magen,  Entzündung,  eitrige 
H.  173. 

— — fibrinöse  H.  176. 

— — katarrhalische  H.  145. 
H.  155. 

— — phlegmonöse  H.  173. 
— - — toxische  II.  176. 

— Erosion , hämorrhagische 
II.  201. 

— Erschlaffung  II.  272. 

— Erweichung  II.  258. 

— Erweiterung  II.  226. 

— — atonische  H.  272. 

— — myasthenische  II.  270. 

— Fistel  II.  218. 

— Follikulargesclnvür  II. 
158. 

— Formveränderungen  II. 
253. 

— Fremdkörper  II.  254. 

— Geschwülste  II.  202.  H. 
225. 

— Geschwür  II.  180. 

— Gumma  IV.  1109. 

— Hämorrbagie  II.  132. 

— Hochstand  II.  253. 

— Hyperästhesie  II.  278. 

— Hypermotilität  II.  270. 
H.  288. 

— Hypersekretion  II.  268. 

— Hypokinese  II.  270. 

— Katarrh,  akuter  II.  145. 

— — chronischer  H.  155. 

— Krampf  II.  269. 

— Krebs  H.  202. 

— ■ Lageveränderungen  H. 
247. 

— Lipom  II.  225. 

— Lymphangiom  II.  225. 

— Miliartuberkel  IV.  908. 

— Myom  II.  225. 

— • Myxom  H.  225. 

— Neurosen  H.  261. 

— Parasiten  II.  256. 

— Pigmentinduration  II. 
161. 

— Pneumatosis  II.  269. 

— Polyp  II.  225. 

— Resektion  II.  223.  II.  264. 

— Ruptur  II.  257. 

— Sanduhrform  II.  185.  H. 
195.  II.  253. 

— Sarkom  II.  225. 

— Schmerz  II.  274. 

— Schrumpfung  II.  159. 

— Schwindel  II.  165. 

— Senkung  II.  248. 

— Soor  II.  256. 

— Stundenglasform  I.  185. 
II.  195.  II.  253. 

— Syphilis  IV.  1109. 

— Teleangiektasie  II.  225. 

— Tuberkel  IV.  907. 
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Magen,  Tumoren  II.  202.  II. 
225. 

— Tympanites  II.  209. 

— Unruhe,  peristaltische  II. 
268. 

— Verfettung  II.  260. 

— Verkalkung  II.  260. 

— Zerreißung  II.  257. 

— Zysten  II.  225. 
Magenabszeü  II.  174. 
Magenadenoni  II.  225. 
Magenatonie  II.  272. 
Magenatrophie  II.  160.  II. 

259. 

Magenaufblähung  II.  235.  ■ 
Magenausspülung  II.  242. 

— bei  Ileus  II.  402. 
Magenblutung  II.  132.  II. 

136.  II.  190.  III.  800. 
Magencirrhose  II.  159. 
Magendiphtherie  IV.  813. 
Magendivertikel  II.  198. 
Magendrüsenschwund  II.  250. 
IV.  74. 

Magenentzündung,  diphthe- 
rische IV.  813. 

— eitrige  II.  173. 

— fibrinöse  II.  176. 

— katarrhalische,  akute  II. 
145. 

— — chronische  II.  155. 

— phlegmonöse  II.  173. 

— toxische  II.  176. 
Magenerosion  II.  201. 
Magenerweichung  II.  258. 
Magenerweiterung  II.  226. 

— atonische  II.  272. 

— myasthenische  II.  272. 
Magenfaltung  II.  247. 
Magenfistel  II.  186. 
Magengase,  brennbare  II.  230. 
Magengeschwülste  II.  180. 

II.  225. 

Magengeschwür,  follikuläres 
II.  158. 

— rundes  II.  180. 
Magengrenzen,  Bestimmung 

der  II.  234. 

Magenheber  II.  243. 
Magenhyperästhesie  II.  278. 
Magenh  vpermotilität  II. 
268.’ 

Magenkatarrh,  nknterll.  145. 

— atrophischer  II.  160.  II. 

269. 

— chronischer  II.  155. 

— schleimiger  II.  162. 
Magenkrampf  II.  269. 
Magenkrebs  II.  202. 

Magen kri sen  b. Tabes  III.  345. 
Magenlipom  II.  225. 
Magenlymphangiom  II.  225. 
Magenmyom  II.  225. 


Magenmyxom  II.  225. 
Magenmuskel,  Krampf  d.  II. 
269. 

Magenneurosen  II.  261. 
Magenparasiten  II.  256. 
Magenpolypen  II.  225. 
Magenpumpe  II.  245. 
Magenresektion  II.  223.  II. 
246. 

Magenresorption , Unter- 
suchung der  II.  120. 
Magenruptur  II.  257. 
Magensaft,  Untersuchung  des 
II.  120. 

Magensaftfluß  II.  272. 

— bei  Herzkranken  II.  90. 
Magensarkom  II.  225. 
Magenschmerz  II.  274. 
Magenschrumpfung  II.  159. 
Magenschwindel  II.  165. 
Magensenkung  H.  248. 
Magensoor  II.  256. 
Magensyphilis  IV.  1109. 
Magenteleangiektasie  II.  225. 
Magentuberkulose  IV.  907. 
Magentumoren  II.  180.  II. 

225. 

Magenunruhe,  peristaltische 
II.  268. 

Magenzerreißung  II.  257. 
Magenzysten  II.  225. 
Magnesia,  phosphorsaure,  im 
Harnsediment  II.  239. 
Magnesiaseifen  im  Kote  II. 
515. 

Makrodaktylie  III.  908. 
Makrogameten  IV.  539. 
Makro  lymphozytenleukämie 

IV.'  88. 

Makropodie  III.  908. 
Makropsie  III.  796. 
Makrosomic  III.  299. 
Makrozephalie  III.  641. 
Makrozyten  IV.  62. 

Mal  de  Caderas  IV.  571. 
Mal  perforant  du  pied  III. 

856. 

— — plantaire  III.  850. 
Malachitgrün  zum  Salzsäure- 

naclnveise  II.  126. 

Maladie  de  Graves  III.  876. 

— des  tics  III.  744. 

Malaria  IV.  684. 

larvata  IV.  551. 

— perniciosa  IV.  557. 
Malariakranklmitcn  IV.  534. 
Malariaplasmodien  IV.  534. 
Maliasmus  IV.  1151. 

Mallnin  IV.  1153. 

Mallcus  bumidns  IV.  1151. 
Maltalleber  IV'.  509. 

Maltafiebormikrokokkus  IV . 

509. 


Maltose  im  Harne  II.  685 
IV.  228. 

Malzzucker  im  Harneil.  688 
IV.  225. 

Malum  Cotunii  III.  138. 

— coxae  senile  IV'.  470. 

— perforans  IH.  850. 
Mandelbrot  IV.  250. 
Mandelentzündung,  akute  II 

35. 

— chronische  II.  50. 
Mandelhypertrophie  II.  51. 
Marasmus  syphiliticus  IV. 

1069. 

4/«rec/ia/seheGallenfarbsteti- 
probe  II.  513. 
Margarinsäurenadeln  im  Aus- 
wurfe I.  411.  I.  648.  ’ 
Mark , verlängertes,  Krank- 
heiten des  III.  435. 
Masern  IV.  314. 

Maske,  Curschmannschc  I. 

668. 

Mastdarmentzündung,  akute 
II.  301. 

— . katarrhalische  II.  313. 
Mastdarmgonorrhoe  IV.  1021. 
IV.  1028. 

Mastdarmfistel , tuberkulöse 
IV.  914. 

— gonorrhoische  IV.  1028. 
Mastdarmgeschwüre,  gonor- 
rhoische IV'.  1028. 

Mastdarmkrisen  III.  347. 
Mastdarmsyphilis  IV'.  1028. 
Mastdarm tripper  IV.  1028. 
Mastfettherz  I.  218. 
Mastfettsucht  IV.  1 70.  IV. 756. 
Mastkur  III.  779. 
Mastodynie  III.  133. 
Masturbantonherz  I.  198. 
Materia  peccans  I.  590. 
Mauke  IV.  426. 
Maulbeersteine  II.  913. 
Maulseuche  IV.  1158. 
Maurerkrampf  III.  722.  _ 
Meckerstimme  I.  157.  I.  580. 
I.  708. 

Medianuslähmung  III.  58. 
Medinstinalabszeß  I.  803.  1- 
804. 

Mediastinaltumoren  I.  792. 
Mediastinitis  I.  803. 

Mediastino-l’ericarditis 

callosa  I.  177. 

— librosa  I.  177. 

— schwielige  I.  177. 
Mediastinum,  Krankheiten  <h 

I.  702. 

| — Abszeß  I.  803.  I.  804- 

— Blutung  I.  805. 

— Emphysem  I.  80.). 

— Entzündung  I.  802. 
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Mediastinum,  Tumoren  I. 
792. 

Medizinalexantheme  IV.  329. 
Medulla  spinalis,  s.  Rücken- 
mark. 

Medulla  oblongata , Krank- 
heiten der  III.  434. 

— Blutung  III.  437. 

— Entzündung  III.  442. 

— Geschwülste  III.  442. 

— Hohlenbildung  III.  444. 

— Kompression  III.  444. 

— Neubildungen  III.  442. 

— Parasiten  444. 

— Verletzungen  III.  445. 

— Zystizerken  III.  444. 
Medusenhaupt  II.  576. 
Megaloblasten  IV.  63. 
Megaloerytliema  epidemicum 

IV.  359. 

Megalogastrie  II.  241. 
Megalonychosis  III.  1067. 
Megalozyten  IV.  62. 
Megastomum  entericum  II. 
440. 

Mehlsuppenstuhl  IV.  701. 
Melaena  neonatorum  II.  137. 
II.  412. 

— spuria  II.  412. 

— vera  II.  412. 

Melanämie  IV.  560. 
Melanikterus  II.  512. 
Melanoderma  III.  1050.  III. 

1111. 

Melanoleukämie  IV.  98. 
Melanom  d.  Gehirnes III.  600. 

— der  Rückenmarkshäute  III. 
486. 

Melanosarkom  der  Leber  II. 
621. 

Melanosis  lenticularis  pro- 
gressiva III.  1000. 

— der  tracheo-brachialen 
Lymphdrüsen  I.  491. 

Melanurie  IV.  268.  IV.  996. 
Melasma  III.  1050.  III.  1111. 
Melassegeruch  des  Harnes  IV. 
219. 

Melkerkrampf  III,  722. 
Melliturie  IV.  264. 

Menüre sehe  Krankheit  HI. 
761. 

Meningen,  s.  Gehirn-  und 
Rückenmarkshäute. 
MeningealtuberkuloseIV.947. 
Meningismus  IV.  773. 
Meningitis  cerebrospinalis 
epidemica  IV.  747. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— gummosa  IV.  1124. 

— hysterica  III.  794. 

— - purulenta  IV.  770. 

— serosa  IV.  775. 


Meningitis  spinalis  acuta  III. 
412. 

— — chronica  III.  419. 

— suppurativa  IV.  770. 

— tuberculosa  IV.  947. 
Meningitisschrei  IV.  756. 
Meningitis  spinalis  acuta  III. 

412. 

— — chronica  IH.  419. 
Meningokokkenmeningitis  IV. 

748. 

Meningokokkus  IV.  748. 
Meningotyphus  IV.  658. 
Menopon  pallidum  III.  1112. 
Menschenfloh  III.  1112. 
Menschenpocken  IV.  401. 
Menstrualikterus  II.  510.  III. 
642. 

Mentagra  III.  1000. 

Meralgia  paraesthetica  IH. 
136. 

Mergal  IV.  1083. 
Merkoliutsehürze  IV.  1082. 
Merkurialismus  IV.  1078. 
Merozyten  IV.  536. 
Merycismus  II.  271. 
Metalbumin  im  Harne  II.  749. 
Metalloskopie  III.  792. 
Metaphosphorsäuro  zur  Ei- 
weißprobe H.  750. 
Metatyphus  IV.  658. 
Metliämoglobin  im  Harne 
H.  142. 

Methylgrün  zur  Amyloid- 
reaktion II.  605. 
Methylviolett  zur  Amyloid- 
reaktion II.  605. 

— zum  Salzsäurenachweise 

H.  126.  • 

Metis  Pepsinbestimmung  II. 
131. 

Mikroblasten  IV.  63. 
Mikrobronchitis  1. 385.1.  391. 

I.  399. 

Micrococcus  catarrhalisl.  387. 

— cinereus  IV.  765. 

— endocarditidis  rugatus  I. 
29. 

— melitensis  IV.  509. 

— quadrigeminus  IV.  402. 

— tetragenus  I.  649. 

— xanthigenicus  IV.  731. 

— zymogenes  I.  9. 
Mikrozyten  im  Blute  IV.  62. 
Mikrolymphozytenleukämie 

IV.  88. 

Microsporon  furfur  IH.  1114. 

— Audoinii  III.  1181. 

— minutissimum  IH.  1117. 
Miktionsspermatorrhoe  II 

971. 

Mictus  cruentus  II.  758. 

— pilum  H.  949.  II.  952. 


Migräne  III.  829. 

Migränin  III.  839. 
Migränestift  III.  839. 
Mikrozyten  IV.  62. 
Mikrogametozyten  IV.  539. 
Mikropsie  III.  796. 
Mikrosporie  III.  1131. 
Milchdiät  bei  Magengeschwür 

H.  197. 

Milchflecke  des  Herzbeutels 

I.  148.  I.  189. 
Milchsäure  im  Harne  bei 

Osteomalacie  IV.  293. 

— im  Magensafte  II.  129. 

— bei  Rachitis  IV.  281. 
Milchsäurereagens  II.  129. 
Milchschorf  III.  960. 
Milchzucker  als  Diuretikum 

I.  115. 

— im  Harne  IV.  252. 
Miliaraneurysmen  der  Hirn- 
arterien III.  526. 

Miliaria  III.  1036. 

— alba  III.  1037. 

— crystallina  III.  1036. 
Miliartuberkulose,  allgemeine 

IV.  817. 

— des  Bauchfelles  IV.  918. 

— des  Brustfelles  IV.  897. 

— des  Darmes  IV.  909. 

— des  Ductus  thoracicus  IV. 
819. 

— des  Gehirnes  IV.  945. 

— des  Herzbeutels  IV.  901. 

— des  Herzens  IV.  819. 

— der  Hirnhäute  IV.  947. 

— der  Leber  IV.  916. 

— der  Lungen  IV.  819. 

— des  Magens  IV.  907. 

— der  Mandeln  IV.  903. 

- der  Meningen  IV.  947. 

— der  Milz  IV.  917. 

— des  Netzes  IV.  919. 

— der  Nieren  IV.  928. 

— des  Rachens  IV.  903. 

— des  Rückenmarkes  IV. 
946. 

Milium  HI.  1044. 

— colloideum  IH.  1045. 
Milz,  Krankheiten  der  IV.  14. 

— Abszeß  IV.  22. 

— Amyloid  IV.  31. 

— Angiom  IV.  33. 

— Atrophie,  zyanotische  IV. 
14. 

— Kolloidmilz  IV.  32. 

— Cysticercus  cellulosae  IV. 
34. 

— Dermoidzyste  IV.  33. 

— Echinokokk  IV.  35. 

— Ektopie  IV.  37. 

— Embolie  I.  93.  IV.  19. 

— Enchondrom  IV.  33. 
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Milz,  Entzündung  IV.  22. 
IV.  28. 

- Fibrom  IV.  33. 

— Geräusche  IV.  27. 

— r Geschwülste  IV.  33. 

— Gumma  IV.  1114. 

— Husten  IV.  27. 

— Hyperämie,  arterielle  IV. 
15. 

— — venöse  IV.  14. 

— Induration  IV.  26. 

— — cyanotische  IV.  14. 

— Infarkt  IV.  26. 

— Krebs  IV.  33. 

— Kuchen  IV.  26. 

— Lageveränderungen  IV. 
35. 

— Lymphangiom  IV.  33. 

— Miliartuberkel  IV.  917. 

— Neoplasmata  IV.  33. 

— Neubildungen  IV.  33. 

— Osteom  IV.  33. 

— Parasiten  IV.  34. 

— Pentastomum  denticula- 
tum  IV.  34. 

— Pulsation  I.  43.  III.  887. 
IV.  27. 

— Ruptur  IV.  636. 

— Sagomilz  IV.  32. 

— Sarkom  IV.  34. 

— Schinkenmilz  IV.  32. 

— Solitärtuberkel  IV.  917. 

— Speckmilz  IV.  32. 

— Stauung  IV.  14. 

— Syphilis  IV.  1114. 

-r-  Tuberkel  IV.  717. 

— Tumor  IV.  26. 

— Vereiterung  IV.  22. 

— Vergrößerung  IV.  26. 

— Verlagerung  IV.  37. 

— Zerreißung  IV.  37. 

Zyste  IV.  33.  IV.  34. 

Milzabszeß  IV.  22. 
Milzangiom  IV.  34. 
Milzarterie,  Embolie  der  I. 
93.  IV.  19. 

— Aneurysma  der  IV.  38. 
Milzatrophie  IV.  15. 
Milzbrand  IV.  1153. 
Milzbrandbazillen  IV.  1153. 
Milzbrandkarbunkel  IV.  1 156. 
Milzbrandödem  IV.  1156. 
Milzbrandheilserum  IV.  1158. 
Milzbrandsepsis  IV.  1157. 
Milzechinokokk  IV.  35. 
Milzektopie  IV.  37. 
Milzeinbolie  IV.  19. 
Milzentziindung  IV.  25. 
Milzgeräusche  IV.  18. 
Milzgumms  IV.  II II. 
Milzhusten  IV'.  27. 
Milzinduration  IV.  14.  IV'. 26. 
Milzinfarkt  IV'.  26. 


Milzkapsel,  Entzündung  der 
IV.  21. 

Milzkrebs  IV.  33. 
Milzkuchen  IV.  20. 
Milzparasiten  IV.  34. 
Milzpulsation  bei  Aorten- 
klappeninsufüzienz  I.  43. 
IV.  18. 

— bei  Herzhypertrophie  I. 

212. 

Milzruptur  IV.  27.  IV.  636. 
Milzsarkom  IV.  34. 
Milzsyphilis  IV.  1114. 
Milztuberkel  IV.  917. 
Milztumor  IV.  26. 

syphilitischer  IV.  1115. 
Milzvereiterung  IV.  22. 
Milzvergrößerung,  akute  IV. 
26. 

Milzverlagerung  IV.  35.  IV. 
37. 

Milzzerreißung  IV.  37. 
Milzzyste  IV.  34. 

Miserere  II.  390. 

Misophobie  III.  773. 
Mitbewegungen  III.  534. 
Mitesser  III.  1043. 
Mitralklappe,  angeborene 
Fehler  der  I.  127. 

— Insuffizienz  I.  53. 

— — relative  I.  78. 
Mitralstenose  I.  59. 
Mittelfellraum  I.  792. 

— Entzündung  I.  802. 

— Neubildungen  I.  792. 
Mittelmeerfieber  IV.  510. 
Mixtura  solvens  I.  414. 
Modelliersonden  II.  69. 
Mogigraphie  III.  715. 
Mogiphonie  I.  379. 

Molimina  haemorrhoidalia 

II.  421. 

Molkenkurorte  I.  426. 

Monas  pulmonale  I.  649. 
Mongolismus  III.  874. 
Monilia  candida  I.  21. 
Monochorea  III.  750. 
Mononeuritis  III.  167. 
Monophasie  III.  486. 
Moorbäder  IV.  209. 
A/oorcscho  Zuckerprobe  IV. 
219. 

Moosbrod  IV.  250. 

Morbilli  IV.  314. 

— advnamischo  IV.  237. 

— afobrile  IV.  324. 

— conlluentos  IV.  322. 

— haemorrbagici  IV.  323. 

— läcves  IV.  322. 

— Uvidi  IV.  323. 

— maligni  IV.  324. 

— miliares  IV.  323. 

— nigri  IV.  323. 


Morbilli  papulosi  IV.  323. 

— septici  IV.  324. 

— sine  enanthemate  IV.  324. 

— — exanthemate  IV.  323. 

— — morbillis  IV.  323. 

— tvphosi  IV.  237. 

— vesiculosi  IV.  523. 
Morbus,  Addisonii  IV.  1. 

— anglicus  IV.  270. 

— Banti  IV.  29. 

— Basedowii  IV.  876. 

— Brightii  II.  790. 

— caducus  III.  178. 

— coeruleus  I.  127. 

— divinus  HI.  678. 

— Hippokratis  niger  II.  137. 

II.  412. 

— maculosus  Werlhofii  IV. 
133. 

— Morvan  IH.  304. 

— quartus  IV.  358. 

— quintus  IV.  358. 

— sacer  HI.  678. 

— sexualis  IV.  983. 

— venereus  IV.  983. 

— virgineus  IV.  41. 

— Weilii  IV.  726. 

— s.  auch  Krankheiten. 
Morgenlähmung  III.  363. 
Moria  IH.  478.  IH.  618. 
Morphea  IV.  978. 

Morpion  IH.  1111. 
Morvanscha  Krankheit  III. 

304. 

Mucin  im  Harne  II.  751. 
Mucor  corymbifer  I.  678. 
Mühlradgeräusch  I.  182. 
Mulderschc  Probe  IV.  220. 
Mumificatio  I.  94. 

Slumps  IV.  593. 
Mundbakterien  I.  26. 
Mundentzündung,  aphthöse 

III.  12. 

— geschwürige  II.  7. 

— katarrhalische  II.  1. 
Mundfaule  II.  7.  II.  12. 
Mundhöhle,  Krankheiten  der 

11.  1. 

— Entzündung,  aphthöse  II- 

12. 

— — geschwürige  I.  7. 

— — gonorrhoische  IV’. 
1029. 

— — katarrhalische  II.  1. 

— — ulzeröse  II.  7. 

— Ichthyosis  II.  17. 
Leukoplakia  II.  17. 

— Lichenoid  II.  17. 

— Pilze  II.  20.  II.  27. 

— Pityriasis  II.  17. 

— Psoriasis  II.  17. 

— Soor  II.  20. 

— Syphilis  IV.  1106. 
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Mundhöhle,  Teratosis  II.  17. 

— Tuberkulose  IV.  903. 

— Tylosis  II.  17. 
Mundkatarrh  II.  1. 

Mundsoor  II.  20. 

Mundwasser  II.  7. 
Murexidprobe  II.  913.  IV. 

205. 

Musca  domestica  im  Magen 

II.  256. 

— vomitoria  II.  256. 
Muskatnußleber 

— atrophische  I.  101.  II. 
529. 

— cvanotische  I.  100.  II. 
529. 

— fettige  II.  599. 
Muskelatrophie,  infantile  III. 

926. 

— juvenile  III.  920. 

— myopathische  III.  909. 

— neurale  III.  929. 

— neurotische  III.  929. 

— — Dejerine-Landouzy- 
sche  HI.  926. 

— spinal-neuritische  III. 
932. 

— progressive  spinale  III. 
378. 

— — infantile  hereditäre 
HI.  579. 

Muskelkontraktur 

— essentielle  III.  706. 

— idiopathische  III.  706. 

— rheumatische  IV.  479. 
Muskeldegeneration , wachs- 
artige , Zenkersche  IV. 
619. 

Muskelentzündung , multiple 

III.  934. 

Muskelerregbarkeit,  mecha- 
nische, bei  Lungen- 
schwindsucht IV.  868. 

— bei  peripherischen  Läh- 
mungen III.  19. 

Muskelgummata  IV.  1093. 
Muskelhämatom  IV.  619. 
Muskelhypertrophie , falsche 
III.  911. 

— lipomatöse  III.  911. 

— wahre  III.  932. 
Muskelkrampf,  essentieller 

•III.  706. 

— idiopathischer  III.  706. 
Muskelkrämpfe  s.  Krämpfe. 

— bei  Cholera  IV.  705. 
Muskelkrankheiten  III.  909. 
Muskelrheumatismus  IV.  478. 
Muskelschwäche,  lähmungs- 
artige III.  765. 

Muskelschwielen , gonorrhoi- 
sche IV.  998. 
i — rheumatische  IV.  479. 


Muskelsinn  bei  Tabes  dor- 
salis  III.  336. 

— kortikales  Zentrum  des 
III.  477. 

Muskelstarre  III.  940. 
Muskelsyphilis  IV.  1093. 
Muskeltrichine  II.  470.  II. 
473. 

Muskelverknöcherung , fort- 
schreitende III.  937. 
Muskelzucker  im  Harne  IY. 

225. 

Muskelzuckungen , fibrilläre 

III.  385. 

— postmortale , bei  Cholera 

IV.  712. 

illifs.sctsches  Zeichen  I.  42. 

III.  887. 

Mutismus  hvstericus  III. 
806. 

Muttermal  III.  1046. 
Mutterweh  III.  782. 

Myalgia  gonorrhoica  IV.  999. 
Myasthenia  hysterica  III. 
785. 

— paralytica  III.  765. 
Mykosis  der  Haut  II.  1114. 

— laryngis  I.  382. 

— nasi  I.  330. 

— oris  II.  20.  II.  27. 

— pharyngis  leptothricia  II. 
54. 

— pulmonum  I.  677. 

— seborrhoica  III.  971. 

— tonsillaris  benigna  H.  53. 

— tracheae  I.  384. 
Mvelinformen  im  Auswurfe  I. 

‘ 668. 

Myelite  ä rechutes  III.  297. 

cavitaire  III.  297. 
Myelitis  acuta  III.  245. 

— apoplectiformis  HI.  254. 

— apostematosa  IH.  248. 

— ascendens  IH.  248. 

— bulbi  rhachitici  acuta  HI. 
442. 

— — — chronica  IH.  265. 

— acuta  circumscripta  HI. 
252. 

— cribrosa  III.  297. 

— disseminata  III.  252. 

— liaemorrhagica  III.  248. 

— hyperplastica  III.  248. 

— insularis  III.  252. 

— multiplex  IH.  252. 

— purulenta  III.  248. 

— suppurativa  IH.  248. 

— recurrens  IH.  258. 
Myelom,  multiples  IV.  39. 
Myelozyten  IV.  81. 
Myelozytenleukämie  IV.  81. 
Myelolymphozytenleukätnie 

IV.  81. 


Mj'elomalazie  HI.  290. 
Myelomeningitis  III.  252. 

III.  267.  III.  419. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— syphilitica  IV.  1121. 
Mviasis  gastro-duodenalis  II. 

" 492. 

Myokard  s.  Herzmuskel. 
Myocarditis  acuta  I.  225. 

— chronica  I.  228. 

— embolische  I.  227. 

— fibrosa  I.  228. 

— gonorrhoica  I.  225.  IV. 
998. 

— hypertrophica  sclerosa  I. 

230. 

— interstitialis  fibrosa  1. 228. 

— metastatische  I.  227. 

— productiva  I.  228. 

— purulenta  I.  227. 

— sclerosa  I.  228. 

— variolosa  IV.  417. 
Myochorditis  I.  337. 
Myoclonus  multiplex  III.  742. 
Myotibrosis  cordis  I.  229. 
Myoiderma  IV.  868. 
Mvoklonie  III.  741. 
Myokymie  III.  440.  III.  744. 
Myom  des  Darmes  II.  368. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Herzmuskels  I.  239. 
- — des  Magens  II.  225. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 
Myomalacia  cordis  I.  243. 
Myosarcom  laevicellulare  der 

Nieren  H.  862. 

— striocellulare  der  Nieren 
II.  862. 

des  Nierenbeckens  H.  926. 
Myosis  uraemica  II.  771. 
Myositis  gonorrhoica  IV.  998. 
i—  fibrosa  syphilitica  IV. 
1093. 

— interstitialis  lipomatosa 
HI.  619. 

— ossificans  progressiva  HI. 
937. 

— suppurativa  gonorrhoica 

IV.  998. 

— — syphilitica  IV.  1091. 
Myotonia  IH.  940. 
Myxidiotie  IH.  874. 
Myxoccidium  Stegomyia  IV. 

728 

Myxödem  III.  866. 

— chirurgisches  HI.  875. 

— der  Erwachsenen  III.  867. 

— der  Kinder  III.  873. 

— operatives  HI.  875. 
Myxom  dos  Bauchfelles  II. 

744. 

— des  Endokards  I.  138. 

— der  Gallenwege  IH.  652. 
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Myxom  des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Herzens  I.  239. 

— der  Leber  II.  622. 
des  Magens  II.  225. 

— der  Medulla  oblongata  III. 
443. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  BUckenmarkshäute 
III.  426. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 
Myxoneurosis  intestinalis  II. 

320.  II.  503. 

Myxosarkom  der  Nieren  II. 
863. 

— des  Bückenmarkes  III. 
292. 

— der  Bückenmarkshäute 
III.  426. 

Nachempfindung  III.  336. 
Nachtblindheit  II.  515. 
Näherinnenkrampf  III.  722. 
Nähmaschinennäherinnen- 
krampf III.  722. 
Nährklystiere  II.  74. 

Nävus  III.  646. 

Nagana  IV.  571. 
Nagelatrophie  III.  1081. 
Nagelfärbung  III.  1083. 
Nagelkrankheiten  III.  1080. 
Nagelkulturen  I.  567. 
Nagellosung  III.  1082. 
Nagelmangel  III.  1080. 
Nagelsplitterung  III.  1082. 
Nanimanie  III.  874. 
Nanismus  III.  874. 
Napfnagel  III.  1082. 

Narbe,  apoplektische  III.  625. 

— encephalomalacische  III. 
550. 

encephalitische  III.  565. 
schieferige,  der  Lunge  I. 
617. 

Narkoepilepsie  III.  694. 
Narkohysterie  III.  806. 
Narkosenlähmung  III.  58.  III. 

61.  III.  66.  III.  78. 
Nasenbluten  bei  Herzklappen- 
kranken I.  84. 
Nasendiphtherie  I.  305.  IV. 
811. 

Nasendusche  I.  323. 
Nasenentzündung , fibrinöse 
I 324. 

katarrhalische  I.  315. 
Nasengonorrhoe  IV.  1030. 
Nasenhöhle,  Krankheiten  der 

i.  815. 

Nasenkatarrh  I.  315. 
Nasenkrisen  III.  346. 
Nasenmykose  I.  330. 
Nasenpolypen  I.  321. 


Nasensteine  I.  320. 
Nasensyphilis  IV.  1094. 
Nasentripper  IV.  826. 

Nastin  IV.  981. 

Natronseifen  im  Stuhle  II. 
515. 

Nebenhoden , gonorrhoische 
Entzündung  der  IV.  993. 
Nebennieren,  Krankheiten  der 
IV.  1. 

— Addisonschc  Krankheit 
IV.  1. 

— Amyloid  IV.  9. 

— Blutung  IV.  13. 

— Echinokokk  IV.  9. 

— Embolie  IV.  9. 

— Entzündung  IV.  9. 

— Gummata  IV.  9. 

— Krebs  IV.  9. 
Nebennieren,  Tuberkulose  der 

IV.  8. 

Ne  q rische  Körperchen  III. 
'1137. 

Nekrose  der  Nieren  II.  888. 

— der  Bauchspeicheldrüse 
II.  693. 

Nemathelminthiasisim  Darme 
II.  458. 

Nephrhidrosis  II.  891. 
Nephrhydrops  II.  891. 
Nephritis  acuta  II.  791. 

— — catarrhalis  II.  797. 
II.  801. 

— — crouposa  II.  801. 

— — desquamativa  II.  796. 
II.  801. 

diffusa  II.  796. 

— — epithelioides  II.  796. 
II.  801. 

— — haemorrhagicall.796. 

— — parcnchymatosa  II. 
811. 

— — interstitialis  II.  796. 

— — lvmphomatosa  II  797. 

— — parenchymatosa  II. 

796. 

— — tubularis  II.  796. 

— chronica  haemorrhagica 

II.  819. 

— — interstitialis  II.  822. 

— circumscripta  II.  842. 

— desquamativa  II.  796. 

— diffusa  II.  790. 
epithelioides  II.  796. 

— gonorrhoica  IV.  996. 

— haemorrhagica  chronica 

II.  807.  II.  814. 

— interstitialis  II.  822. 

septica  III.  353. 

— papillaris  mycotica  I.  11. 
II.  842. 

lymphatica  II.  797. 

— scnrlatinosa  IV.  348. 


Nephritis  suppurativa  II. 
840. 

Nephrokapsulotomie  II.  881. 
Nephroliberation  II.  882. 
Nepbroly'sine  II.  776. 
Nephropexie  II.  879. 
Nephrophthisis  IV.  931. 
Nephroptosis  II.  871. 
Nephrorhaphie  II.  879. 
Nerven,  Krankheiten  derperi- 
pherischen  III.  1. 
Nervendehnung  bei  Gesichts- 
krampf III.  95. 

— bei  Ischias  III.  147. 

— bei  Tabes  III.  354. 
Nervenentzündung  III.  363. 
Nervenfieber  IV.  644. 
Nervenkerne  in  der  Medulla 

oblongata  III.  458. 
Nervennaevi  III.  1047. 
Nervenpfropfung  III.  29. 
Nervenschwäche  III.  768. 
Nervensyphilis  IV.  1119. 
Nervina  III.  264. 

Nervosität  III.  768. 
Nesselfieber  III  1093. 
Nesseln  III.  1089. 
Nesselsucht  III.  1093. 
Netzhautarterien , Embolie 
der  I.  42. 

— Pulsation  bei  Aorten- 
klappeninsuffizienz I.  42. 

— — bei  Aortenaneurysma 

I.  292. 

— — bei  Arteriosklerose  I. 
276. 

— — bei  M.  Basedowii  III. 
884. 

Netzhautveränderungen  bei 
Leberzirrhose  II.  579. 

— bei  Leukämie  IV.  106. 

— bei  progressiver  Anämie 
IV.  70. 

— bei  Morbus  Brightii  II. 
884. 

Neulederknarren  I.  694. 
Neuralgia  brachialis  111.  127. 

— genitofemoralis  IV.  134. 

— glandis  III.  178. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— hepatica  II.  640. 

— iliohvpogastrica  III.  134. 

— ilioinguinalis  III.  134. 

— inframaxillaris  III.  118. 

— infraorbitalis  III.  118. 

— intercostalis  III.  130. 

— intermittons  IV.  561. 

— ischiadica  III.  137.  j 

— labiales  posteriores  III. 
148. 

— Inbiorum  majorum  III. 
148. 

— laryngis  I.  382. 
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Neuralgin  lingualis  III.  118. 

— lurabo  - abdominalis  III. 
134. 

— mandibularis  III.  118. 

— r mammalis  III.  133. 

— maxillaris  III.  118. 

— mentalis  III.  118. 

— mesenterica  II.  499. 

— obturatoria  III.  137. 

— oecipitalis  III.  123. 

— ophthalmica  III.  117. 

— penis  III.  148. 

— phlebectomica  111.  128. 

— phrenica  III.  126. 

— plantaris  III.  140. 

— plexus  coccygei  III.  148. 

— — pudendi  111.  148. 

— scrotalis  III.  148. 

— supraorbitalis  III.  118. 

— testis  III.  135. 

— thoracodorsalis  III.  134. 

— trigemini  III.  110. 

— urethralis  III.  148. 

— vesicae  urinariae  II.  927. 

— n.  alveolaris  III.  118. 

— — ano-perinealis  III.  148. 

— — ano-vesicalis  III.  148. 

— — auricularis  magni  III. 

125. 

— — auriculo  - temporalis 
III.  118. 

— — bracliio  - thoracici  I. 
265. 

— 1 — oardiaci  I.  265. 

— — cervico-brachialis  III. 
127. 

— — cervico-occipitalis  III. 
123. 

— — ciliaris  III.  118. 

— — cruralis  III.  136. 

— — cutanei  colli  inferioris 
III.  126. 

— — — femoris  lateralis 
III.  136. 

— — dorso-intercostalis  III. 
134. 

— nn.  dorsalis  penis  III.  148. 

— — ischiadici  III.  138. 

femoralis  III.  138. 

— — obturatorii  III.  136. 

— — phrenici  III.  126. 

— — scrotalis  posterioris 
III.  148. 

— — supraclavicularis  III. 

126. 

— — supram  axillaris  III. 
118. 

— — supraorbitalis  III. 
118. 

Neurastbenia  III.  768. 

— cerebralis  III.  771. 

— cerebro-spin alis  III.  771. 

— gastrica  II.  776. 


NeurastheniasexualisIII.  777. 

— spin alis  III.  771. 

— sympathica  III.  771. 

— universalis  III.  771. 

— visceralis  III.  771. 
Neuritis  III.  163. 

— alcoholica  III.  197. 

— argentea  III.  196. 

— arsenicalis  III.  192. 

— cuprica  III.  195. 

— circumscripta  III.  167. 

— degenerativa  III.  167. 

— diffusa  III.  167. 

— disseminata  III.  131.  III. 
167. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— baemorrhagica  III.  167. 

— interstitialis  III.  167. 

— — proliferans  III.  169. 

— latens  III.  170. 

— lipomatosa  III.  169. 

— mercurialis  III.  195. 

— migrans  III.  170. 

— multiplex  III.  167.  III. 
179. 

— nodosa  III.  168.  III.  169. 
IV.  793. 

— oxycarbonica  III.  196. 

— parenchvmatosa  III.  161. 

— pliosphorica  III.  196. 

— putrida  III.  168. 

— saturnina  UI.  286. 

— segmentaria  periaxialis 
III.  170. 

— sulfocarbonica  III.  196. 

— suppurativa  III.  168. 

— toxica  III.  185. 
Neurofibrom  der  Leber  II.  622. 
Neurom  des  Rückenmarkes 

in.  292. 

Neuromyositis  .III.  184. 

— alcoholica  III.  200. 
Neurosen  des  Darmes  II.  493. 

— des  Gehirnes  III.  678. 

— der  Harnblase  H.  9o2. 

— der  Haut  III.  1089. 

— des  Herzens  I.  245. 

— des  Magens  U.  260. 

— des  Rückenmarkes  III, 
429. 

— traumatische  III.  810. 

— vasomotorische  III.  845. 

— — der  AVäscherinnen  in. 
845. 

Neurotabes  peripherica  III. 

157.  III.  172. 
Nickkrampf  III.  100. 
Nictitatio  III.  93. 

— spastica  III.  100. 

Niere,  große  rote  II.  814. 

— — weiße  II.  811. 
Nieren,  Krankheiten  der  II. 

781. 


Nieren,  Abszeß  II.  840. 

— Adenom  II.  867. 

— Amyloid  II.  846. 

— Anämie  II.  781. 

— Atherom  II.  868. 

— bewegliche  II.  871. 

— Blutmangel  II.  781. 

— Briohtsche  Krankheit  II. 

790: 

— chirurgische  II.  845. 

— Cysticercus  cellulosae  II. 
871. 

— Dystopie  II.  879. 

— gefleckte  II.  795. 

— gesprenkelte  II.  795. 

— große,  weiße  II.  811. 

— Echi nokok k II.  868. 

— Embolie  II.  88. 

— Enchondrom  U.  868. 

— Entzündung,  akute  diffuse 
II.  791. 

— — chronisch -hämorrha- 
gische II.  814. 

— — eiterige  II.  840. 

interstitielle  II.  822. 

— — parenchymatöse  II. 
811. 

— Epinephrom  II.  864. 

— Fett  II.  852. 

— Fibrom  II.  868. 

— Formveränderungen  II. 
880. 

— Gicht  IV.  194. 

— Gliom  II.  868. 

— Gumma  IV.  1116. 

— Hufeisenniere  n.  888. 

— Hyperämie  II.  784. 

— Hypernephrom  II.  864. 

— Induration  II.  706. 

— Infarkt  II.  889. 

— Ischämie  II.  781. 

— Karzinom  II.  854. 

— Kavernom  11.862.  U.  868. 

— Kolik  II.  917. 

— Krebs  II.  854. 

— Krisen  II.  881. 

— Lageveränderungen  II. 
879. 

— Lipom  II.  868. 

— Lymphangiom  II.  868. 

— Mangel  II.  881. 

- Miliartuberkel  IV.  820. 

— MyosarkomII.863.II.926. 

— Myxom  II.  868. 

— Myxosarkom  II.  863. 

— Nekrose  II.  888. 

— Osteom  II.  868. 

— Parasiten  II.  886.  IV.  871 . 

— Pentastomum  denticu- 
latum  II.  871. 

— Psorospermien  II.  871. 

— Rhabdomyosarkom  II. 
863. 
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Nieren,  Sarkom  II.  8(53. 

— Schrumpfung  II.  814.  IF. 
822. 

— Sequester  II.  844. 

— Sklerose  II.  822. 

— Specknieren  II.  840. 

— Stauung  II.  784. 

— Steine  II.  909. 

— Struma  lipomatodes 
arborescens  II.  804. 

— — suprarenalis  II.  804. 

— Syphilis  IV.  1115. 

— Tiefstand  II.  879. 
Tuberkulose  IV.  931. 

— Überzählige  11.  881. 

— Verfettung  II.  852. 

— Verlagerung  II.  879. 

— Wachsniere  II.  840. 

— Wanderniere  II.  871. 

— Zirrhose  II.  822. 

— Zysten  II.  864. 
Nierenabszeli  II.  840. 
Nierenadenom  II.  807. 
Nierenanämie  II.  781. 
Nierenarterie,  Aneurysma  der 

II.  890. 

— Embolie  I.  92:  II.  888. 

— Thrombose  II.  890. 
Nierenatherom  II.  808. 
Nierenbecken , Krankheiten 

des  II.  891. 

— Diphtherie  IV.  814. 

— Distoma  haematobium  II. 
927. 

— Entzündung  II.  899. 

— — eiterige  IV.  901 . 

— — hämorrhagische  II. 
901. 

— — katarrhalische  1 1. 900. 

— Erweiterung  II.  891. 

— Eustrongvlus  gigas  II. 
920. 

— Geschwülste  II.  920. 
Krebs  II.  920. 
Neubildungen  II.  920. 

— Palisadenwurm  II.  920. 

— Parasiten  II.  920. 
Steinbildung  II.  909. 

— Strongylns  gigas  II.  926. 
Tuberkel  IV.  932. 

Nierendiabetes  IV.  213. 
Nierenechinokokk  II.  808. 
Nierenembolie  I.  92.  II. 
888. 

Nierenenchondrom  II  808. 
Nierenentzündung,  s.  Nephri- 
tis. 

Niercntlbrom  II.  808. 
Nierengieht  IV.  190. 
Nierengliom  II.  808. 
Nierengries  II.  911. 
Nierengrie«steine  II.  911. 
Nierenhyperämie  II.  784. 


Niereninduration,  cyanotische 
II.  705.  II.  825. 
Niereninfarkt,  embolischer 
II.  889. 

Nierenischämie  II.  781. 
Nierenkarzinom  II.  854. 
Nierenkavernom  II.  808. 
Nierenkolik  II.  917. 
Nierenkrebs  II.  854. 
Nierenkrisen  II.  881.  III. 
347. 

Nierenlipom  II.  808. 
Nierenlymphangiom  II.  808. 
Nierenmangel  II.  881. 
Nierenmyxom  II.  808. 
Nierenmyxosarkom  II.  803. 
Nierennekrose  II.  888. 
Nierenosteom  II.  808. 
Nierenpulsation  III.  887. 
Nierensand  II.  911. 
Nierensarkom  II.  803. 
Nierenschrumpfung,  primäre 
II.  822..  ' 

— arteriosklerotische  II.  822. 

— cyanotische  II.  786. 

— embolische  II.  889. 

— genuine  II.  822. 

— juvenile  II.  822. 

— primäre  II.  822. 

- rote  II.  824. 

— sekundäre  II.  818. 

— senile  II.  822. 
Nierensklerose  II.  825. 
Nierensequester  II.  844. 
Nierenspaltung  II.  811. 
Nierensteine  II.  909. 
Nierensyphilis  IV.  1115. 
Nierentuberkulose  IV.  931. 
Nierenvenen,  Thrombose  der 

II.  890. 

Nierenverlagerung  II.  879. 
Nierenzellgewebsentzündung 
II.  882. 

Nierenzirrhose  11.  822. 
Nierenzysten  II.  804. 
Nieskrampf  III.  106. 
Nigrities  III.  1051. 

— linguae  II.  20. 

Nisse  III.  1107. 
Nitrobenzolneuritis  III.  197. 
Nitroglyzerin  bei  Herz- 

klappcnfehlern  I.  115. 
Nodules  rabiques  IV.  1149. 
Noduli  arthritici  IV.  190. 
Nonnengeräusch  IV.  47. 
Nosophobie  III.  773. 
Nukleoalbumin  II.  550. 
Nnclens  caudatus,  Horder- 
scheinungen  bei  Krank- 
heiten des  III.  501. 
lenticularis,  Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
des  III.  501. 


Nylanderschp.  Zuckerprobe 
IV.  219. 

Nyktalopie  II.  515. 
Nyctotherus  africanus  II. 

‘ 441. 

Nystagmus  III.  282. 

— ataktischer  III.  339. 

Oberarmtypus,  Lähmung  im 

III.  73. 

Obesitas  cordis  I.  214. 

— universalis  IV.  170. 
Obliteration  des  Herzbeutels 

I.  148.  I.  171. 
Obsoleszenz  des  Herzbeutels 
I.  148.  I.  171. 

Obstipatio  spastica  II.  493. 
Obstipitas  spastica  III.  101. 
Obturationsileus  II.  379. 
Obturatoriuslähmung  III.  80. 
Obturatoriusneuralgie  III. 
137. 

Occlusio  intestini  II.  378. 
Ochsenherz  I.  193.  I.  204. 
Ochsenhunger  II.  279. 
Odvnphagia  II.  88. 

Ödem  des  Gehirnes  III.  520. 

— blaues  III.  795. 

— zitronenfarbenes  III.  520. 

— induratives  IV.  1050. 
Ödem,  intermittierendes  III. 

847. 

— im  Kehlkopfe  I.  352. 

— der  Lungen  I.  85.  I.  545. 

— — braunes  I.  85. 
Oedema  fugax  I.  88. 

— glottidis  I.  349. 

— indurativum  IV.  1056. 
ölversuch  11.  120. 

Oertel sehe  Entfettungskur 

IV.  181. 

Ösophagismus  II.  195.  III. 
98. 

— arthriticus  IV.  115. 
Oesophagitis  catarrhalis  II. 

87. 

— corrosiva  II.  91. 

— diphtherica  IV.  812. 
dissecans  II.  89. 

— exfoliativa  II.  89. 

— membranacea  II.  89. 

— phlegmonosa  II.  90. 

— purulenta  II.  90. 
toxica  11.  91. 

— vonennta  II.  91. 

ösophagokele  II.  81. 
Ösophagomalazic  II  113. 
Oesophagomvcosis  oidica  II 

113. 

Ösophagoskopie  II.  09. 

Ösophagospasmus  111.  1 L*. 

Ösophagotomie  II.  <2 
Ösophagus  s.  Speiseröhre. 
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Ohnmacht  III.  513. 
Ohrknorpel,  gichtische  Ab- 
lagerungen am  IV.  192. 
Ohrspeicheldrüse,  Entzün- 
dung der  IV.  593. 
Oidium  albicans  in  den  Bron- 
chien I.  461. 

— im  Kehlkopf  I.  383. 

— in  den  Lungen  I.  677. 

— im  Magen  II.  257. 

— in  der  Mundhöhle  II.  20. 

— in  der  Speiseröhre  II.  113. 

— in  der  Nase  I.  330. 

— Schönleinii  III.  1118. 
Okklusionsileus  II.  371. 
Okulomotoriuslähmung  bei 

Erkrankung  der  Hirn- 
schenkel III.  502. 

— bei  Ilirnrindenerkrankung 
HI.  476. 

Okzipitalneuralgie  III.  123. 
Okzipitahvindungen , Herd- 
erscheinung bei  Krank- 
heiten der  III.  480. 
Olfaktorius,  Krankheiten  des 

III.  160. 

Oligosteatosis  III.  1042. 
Oliguria  hysterica  111.  803. 
Oliver- Cardardlisch es  Sym- 
ptom bei  Aortenaneurysma 
I.  293. 

— — beiMcdiastinaltumoren 
I.  797. 

Omagra  IV.  187. 

Onychanxis  III.  1067. 
Onychia  scorbutica  IV.  153. 

— syphilitica  IV.  1067. 
Onychoatrophie  III.  1081. 
Onycholysis  III.  1082. 
Onychogryphosis  III.  1067. 
Onychomycosis  blastomy- 

cotica  III.  1132. 

— favosa  III.  1122. 

— tonsurans  III.  1128. 

— trichophytina  III.  1128. 
Onychorhexis  III.  1083. 
Onychoschisis  III.  1082. 
Onyxis  = Onychia. 

Ookinet  IV.  541. 

Oophoritis  gonorrhoica  IV. 

1021. 

Operation,  Talniasche  II. 
566. 

Ophthalmia  gonorrhoica  IV. 
494. 

— neuro-paralytica  III.  116 
III.  159.  IV.  154, 

Ophthalmoplegia,  myasthe- 
nica  III.  766. 

— nuclearis  acuta  III.  461. 
— chronica  progressiva 
III.  463. 

Ophthalmoreaktion  IV.  879. 


Ophthalmoreaktion  bei  Ty- 
phus IV.  658. 
Opisthotonus  IV.  739. 
Orchichorie  II.  974. 

Orchitis  bei  Parotitis  IV. 
597. 

— svphilitica  IV.  995.  IV. 
1117. 

Orgelbalkentreterkrampf  III. 
721. 

Orgelspielerkrampf  III.  722. 
Ornithodonis  moubata  IV. 
526. 

Orthodiagraph  I.  200. 
Orthoform  gegen  Nasenka- 
tarrh I.  324. 

Orthotonus  IV.  739. 
Ortssinnsprüfung  III.  151. 
Orzinprobe  Salkowskis  IV. 
225. 

Orzinreagens  von  Bial  IV. 
225. 

Oscedo  III.  106. 

Osmhidrosis  III.  1035. 
Osteitis  deformans  III.  908. 
Osteoarthritis  deformans  IV. 
474. 

Osteo  - Arthropathia  hyper- 
trophica  III.  908. 

Osteo  - Arthropathie  pneumi- 
que  I.  447.  III.  908. 
Osteochondritis  syphilitica 
IV.  1137. 

Osteom  des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Lungen  I.  660. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Milz  IV.  33. 

— der  Nieren  II.  868. 

— der  Rückenmarkshäute 
III.  426. 

Osteomalacia  IV.  287. 

— cerea  IV.  294. 

— flava  IV.  294. 

— flexibilis  IV.  294. 

— fracturosa  IV.  294. 

— puerperalis  IV.  2S8. 

— rubra  IV.  294. 
Osteomyelitis  gonorrhoica  IV. 

999. 

Osteopsatyrose  IV.  1091. 
Osteosarkom  der  Medulla 
oblongata  III.  443. 
Ostitis  syphilitica  IV.  1089. 
Ostium,  rechtes  venöses,  an- 
geborene Verengerung  des 
I.  125. 

Othiimatom  bei  Epilepsie  III. 
691. 

Ovafialgie  III.  794. 

Ovarie  bei  Chorea  III.  730. 
Ovina  IV.  426. 

Ovination  IV.  794. 

Ovum  hystericum  III.  794. 


Oxalatsteine  II.  913. 
Oxaloptysis  I.  470.  IV.  233. 
Oxalurie  IV.  235.  IV.  263. 
Oxybuttersäure  im  Harne  IV. 
226. 

Oxyhämoglobinspektrum  II. 

764. 

Oxyokoia  III.  15. 

Oxyuriasis  II.  468. 

Oxyuris  vermicularis  II.  464. 
Ozaena  laryngo-trachealis  I. 
348. 

— simplex  I.  320. 

— syphilitica  IV.  1096. 

— trachealis  I.  384. 

— tnberculosa  IV.  826. 

— ulcerosa  I.  321. 

Pacbyakrie  111.  899. 
Pachydermia  laryngis  I.  339. 
Pachymeningitis  cerebralis 
syphilitica  IV.  1121. 

— interna  haemorrbagica 
III.  671. 

— spinalis  externa  III.  407. 

— — interna  III.  409. 

— — haemorrbagica  III. 
411. 

— — hypertrophica  HI. 
409. 

Pallisadenwurm  I.  481.  II. 
926. 

Palpitatio  cordis  I.  245. 
Pancreatitis  acuta  haemor- 
rhagica  II.  686. 

— — suppurativa  II.  686. 
Pankarditis  I.  18.  I.  161. 
Pankreas,  Krankheiten  des 

II.  684. 

— Blutung  n.  693. 

— Entzündung  II.  686. 

— Hämorrhagie  II.  1139. 

— Krebs  y/688. 

— Sarkom  II.  690. 

- Steine  II.  694. 

— Syphilis  IV.  1115. 

— Zysten  II.  691. 
Panophthalmie  bei  septischer 

Endokarditis  I.  16. 
Papageienpneumonie  I.  571. 
I.  598. 

Papillitis  III.  612.' 

Papillom  der  Bronchien  I 
460. 

— des  Gehirnes  111.  660. 

— der  Harnblase  II.  979. 

— derMedulla  oblongata  IH 
443. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 
Paraappendizitis  II.  344. 
Paracentese  des  Herzbeutels 

I.  170. 

Paracholie  II.  511. 
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Paradysenteriebazillen  IV. 
672. 

Paraestliesia  gustatoria  III. 
163. 

— intestinalis  II.  503. 

— olfactoria  III.  1(52. 
Parästhesien  des  Kehlkopfes 

I.  381. 

Paraffinkrätze  III.  099. 
Parageusie  III.  163.  III.  798. 
Paraglobulin  im  Harne  II. 
743. 

Paraglykose  IV.  229. 
Paragraphie  HI.  491. 
Parakolibazillen  IV.  869. 
Paralbumin  im  Harne  II. 
749. 

Paralysie  musculaire  progres- 
sive de  la  langue  III.  447. 
Paralysis  agitans  III.  745. 

— — sine  agitatione  III. 
740. 

— alcoholica  III.  197. 

— bulbaris  progressiva  chro- 
nica III.  445. 

— cerebralis  acuta  infantilis 
III.  584. 

— glosso-labio-larvngea  IH. 
447. 

— in  morning  IH.  363. 

— mercurialis  HI.  195. 

- oesophagi  II.  114. 

paroxvsmalis  III.  89. 

— reflectoria  III.  432. 
saturnina  HI.  186. 
spinalis  ascendens  acuta 
III.  429. 

— — infantilis  acuta  III. 
362. 

acuta  adultorum  III. 

373. 

chronica  III.  375. 

— — spastica  III.  356. 

subacuta  III.  375. 

— vesicae  urinariae  II.  952. 

— s.  auch  Lähmung. 
Paramaecium  coli  II.  445. 
Parametritis  gonorrhoica  IV. 

1021. 

Paramyoclonas  multiplex  NI. 
742. 

Paramyotonia  congenita  NI. 
943. 

Paranephritis  II.  882. 
Paraphasie  III.  487. 
Paraphimose  IV.  992.  IV. 
1038. 

Paraplegia  urfnnria  II.  844. 

II.  906.  II.  940. 

Para psoriasis  III.  1021. 
Parasiten  s.  die  einzelnen 
Organe. 

Paratyphus  IV.  669. 


Paratyphusbazillen  IV.  669. 
Paratyphlitis  II.  344. 
Parenchym  fetzen  der  Lungen 
im  Auswurfe  I.  633.  I. 
64(5. 

Parliidrosis  III.  1035. 
Parietal  Windungen , Ilerder- 
scheinungen  bei  Krank- 
heiten der  III.  478. 
Parkinsonsch  e K rank  heit  II I . 
748. 

Paronychia  III.  1067. 

— scorbutica  IV.  153. 

— syphilitica  IV.  1066.  IV. 
1090. 

Paronyxis  III.  1067. 
Parorexia  II.  279. 

Parosmic  III.  162.  III.  798. 
Parotitis  epidemica  IV.  593. 

— polymorpha  IV.  593. 
Passio  iliaca  II.  390. 
J’asteurschG  Impfung  gegen 

Tollwut  IV.  1150. 
Pechiagra  IV.  187. 

Pectus  carinatum  IV.  276. 

— gallinaceum  IV.  276. 
Pediculi  capitis  HI.  1107. 

— pubis  III,  1111. 

— vestimentorum  HI.  1109. 
Pedunculi  cerebri,  Herder- 
scheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  501. 

Peitschenwurm  II.  408.  III. 
1113. 

Pelade  III.  1078. 

Pelioma  typhosum  III.  1111. 

| Peliosis  I.  95.  IV.  131. 
Pellagra  III.  954. 
Pellagroserien  III.  955. 
Pellantia  II.  426. 

Pemphigus  III.  973. 

— acutus  III.  979. 

— cachecticorum  III.  981. 

— chronicus  III.  981. 

— circinatus  III.  973. 

— confertus  III.  973. 

— disseminatus  III.  973. 

— diutinus  III.  991. 

— fibrinosus  III.  785. 

— foliaceus  III.  983. 

— gyratus  III.  973. 

— haemorrhagicus  III.  974. 

— leprosus  IV.  978. 

— malignus  III.  984. 

; — neonatorum  III.  975. 

— pruriginosus  III.  974. 

- scorbuticus  IV.  152. 

serpiginosus  III.  973. 
solitarius  III.  973. 
syphiliticus  NI.  977.  IV. 
1116.  IV.  1136. 

— vegetnns  III.  98o. 
vulgaris  III.  978. 


Penicillium  glaucum  im  Ma- 
gen II.  257. 
Penispulsation  I.  43. 
Pentastomum  denticulatum 
im  Bauchfelle  II.  745. 

— im  Herzmuskel  I.  239. 

— in  der  Leber  II.  636. 

— in  den  Lungen  I.  677. 

— in  der  Milz  IV.  34. 

— in  den  Nieren  II.  871. 
Pentosurie  II.  (585.  IV.  224. 

IV.  256. 

Pepsinnachweis  im  Magen- 
safte II.  130. 
Peptonpräparate  II.  198. 
Peptonurie  I.  712.  II.  748. 
Perforation  der  Speiseröhre 
II.  109. 

Perforationsperitonitis  II. 

699.  II.  715. 
Periappendizitis  II.  334. 
Peribronchitis  fibrosa  IV. 
845. 

— syphilitica  IV.  1103- 

— tuberculosa  IV.  845. 
Perikard.  Krankheiten  des 

I.  150. 

— Blutansammlung  I.  188. 

— Concretio  I.  148.  I.  171. 

— Cvsticerken  I.  190. 

— Defekte  I.  191. 

— Divertikel  I.  191. 

— Echinokokk  I.  190. 

— Entzündung  I.  150. 

— Fremdkörper  I.  190. 

— Gasansammlung  I.  179. 

— Geschwülste  I.  190. 

— Gumma  IV.  1117. 

— Krebs  I.  190. 

— Obliteration  I.  171. 

— Obsoleszenz  I.  171. 

— Parasiten  I.  190. 

— Sarkom  I.  190. 

— Sehnenflecke  I.  148.  I. 
189. 

— Synechie  I.  148.  1.  170. 

— Trichinen  I.  190. 

— Tuberkel  IV.  901. 

— Verkalkung  I.  149. 

— Verwachsung  I.  148.  I. 
171. 

— - Wassersucht  I.  184. 
Perikardiotomie  bei  Herz- 
beutelentzündung I.  17(1. 

Perikarditis  1.  111. 

| — ndhaesiva  I.  148.  I.  170. 

— circumscripta  1.  149. 
ditl'usa  I.  149. 

— externa  I.  147. 

— Ilbrinosa  I.  145.  I.  149. 

— fluida  I.  145. 

— gonorrhoica  IV.  998. 

— gummosa  IV.  1117. 
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Perikarditis  liaemorrkagica 

I.  146. 

— humida  I.  145. 

— hydrophobica  I.  161. 

— purulenta  I.  145. 

— putrida  I.  145. 

— sero-iibrinosa  1.  145. 

— serosa  I.  145. 

— sicca  I.  145. 

— suppurativa  I.  145. 

— syphilitica  IV.  1117. 

— tuberculosa  IV.  901. 
Perickolezvstitis  II.  647. 
Perichondritis  arylaenoidea 

I.  357. 

— cricoidea  I.  358. 

— epiglottidea  I.  358. 

— laryngea  I.  356. 

— — externa  I.  356. 

— — interna  I.  356. 

— thyreoidea  I.  358. 
Perihepatitis  II.  539. 

— syphilitica  IV.  1111. 
Perikolitis  II.  715. 
Perimetritis  gonorrhoica  IV. 

1021. 

Perimyelitis  acuta  III.  252. 

— chronica  III.  267. 
Perinephritis  II.  887. 
Perineuritis  III.  168. 

— acuta  III.  168. 

— adkaesiva  III.  169. 

— chronica  nodosa  III.  169. 
Periostitis  gonorrhoica  IV. 

999. 

— syphilitica  IV.  1067. 
Peripleuritis  I.  729. 
Peripneumonie  I.  565. 
Periproktitis  II.  314. 

— gonorrhoica  IV.  1029. 
Peripylephlebitis  syphilitica 

IV.  1112. 

— nodosa  II.  22. 
Perisplenitis  IV.  21. 
Perisigmoiditis  II.  301. 
Peritheliom  des  Gehirns  III. 

600. 

Peritoneum,  Krankheiten  des, 
s.  Bauchfell. 

Peritonitis  II.  697. 

— adhaesiva  II.  702. 

— chronica  II.  718. 

— circumscripta  II.  712. 

— deformans  II.  703.  II. 
719. 

— exsudativa  II.  522. 

— fibrinosa  II.  702. 

— gonorrhoica  IV.  1021. 

— haemorrhagica  II.  704. 

— hepatica  II.  534. 

— hysterica  III.  795. 

— indurativa  II.  702. 

— kryptogenetica  IV.  701. 


Peritonitis  obliterans  II.  703. 

— perforativa  II.  715. 

— puerperalis  II.  712. 

— purulenta  II.  703. 

— putrida  II.  703. 

— refrigeratoria  II.  700. 

— rheumatica  II.  700. 

— serosa  II.  703.  II.  718. 

— sicca  II.  702. 

— suppurativa  II.  703. 

— traumatica  II.  701. 

— tuberculosa  IV.  918. 

— ulcerosa  II.  704. 
Peritrackeitis  syphilitica  IV. 

1103. 

Perityphlitis  II.  300. 
Periurethritis  IV.  991. 
Perivascnlitis  tuberculosa  IV. 
848. 

Perkussion,  Stäbchen-Plessi- 
meter I.  81.  I.  767. 
Perkussions-Anskultation  I. 
81.1.  767. 

Perlgeschwulst  im  Gehirne 
III.  602. 

Peronaeuslähmung  III.  84. 
Perturbatio  critica  I.  589. 
Pertussin  IV.  591. 

Pertussis  IV.  579. 

Peraal  III.  1106. 

Pes  equinus  paralvticus  III. 
85. 

— planus  paralvticus  III.  85. 
Pest  IV.  512. 

Pestbazillen  IV.  512. 
Pestilentia  IV.  512. 

Pestis  IV.  512. 

— siderans  IV.  516. 
Pestpemphigus  IV.  515. 
Pestseptikopyämie  IV.  516. 
Petechialtyphus  IV.  298. 
Pettenkof ersehe  Gallensäure- 
reaktion II.  514. 

Pferdebremsen  im  Erbro- 
chenen II.  256. 
Pferdepocken  IV.  426. 
Pferdezecke  IV.  521 . 
Pfortader,  Krankheiten  der 

II.  675. 

— Entzündung  II.  678. 

— Parasiten  II.  682. 

— Thrombose  II.  675. 

— Zerreißung  II.  682. 
Pförtner,  Krampf  des  II.  269. 
Pfötchenhand  III.  707. 
Pfriemenschwanz  II.  464. 
Pfröpfe,  Dittrichsche  I.  409. 

I.  647. 

Pfundnase  IIL  1006. 
Phänomen,  Baccellisch.es  I. 
709. 

— Duroziezsches  I.  50. 

— Griesinger sches  III.  441. 


Phänomen,  Lasseguesches 

III.  142. 

— Traubesches  I.  50. 

— Trousseausches  III.  708. 
Phalaugitis  syphilitica  here- 

ditaria  IV.  1138. 
Phautomtumoren,  hysterische 
III.  800. 

Pharyngismus  III.  98. 
Pharyngitis  catarrhalis  II. 
54. 

— — erythematosa  II.  56. 

— chronica  II.  56. 

— — lateralis  II.  56. 

— granulosa  II.  57. 

— leucaemica  IV.  113. 

— syphilitica  IV.  1065. 
Pharvngomykosis  leptothricia 

II.  84. 

Pharyngo-Oesophagocele  II. 

81. 

Phenol  im  Harne  I.  712. 
Phenylhydrazinprobe  auf 
. Zucker  IV.  220. 

Phenix  ä air  chaud  I.  118. 
Phimosis  IV.  991.  IV.  1038. 
Phlebectasia  haemorrhoidalis 

II.  416. 

Phlebitis  gonorrhoica  IV. 
999. 

— hepatica  suppurativa  II. 
678. 

— sinuurn  durae  matris  cere- 
bri  III.  661. 

Phloroglucin  - Vanillin  , als 
Salzsäurereagens  II.  125. 
Phonophobie  I.  382. 
Phosphatsteine  II.  914. 
Phosphaturie  IV.  765. 
Phosphorlähmung  III.  190. 
Phosphorneuritis  III.  196. 
Phtkiriusinguinalis  III.  1111. 
Phthisis  laryngea  IV.  827. 

— lienalis  IV.  24. 

— pliaryngea  IV.  903. 

— pituitosa  I.  407. 

— pulmonum  IV.  836. 
fiorida  IV.  856.  IV. 

876. 

— — calculosa  IV.  865. 

— renalis  IV.  931. 

— ventriculi  II.  160. 
Phytobezoar  II.  255. 

Pica  II.  276.  II.  279.  IV.  48. 

— hysterica  III.  798. 

Piedra  III.  1132. 
Pigmentatrophie  der  Haut 

III.  1068. 

— des  Herzmuskels  I.  216. 
Pigmentdegoneration  des  Her- 
zens I.  216. 

Pigmentembolie  des  Gehirnes 

III.  547. 
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Pigmentinduration  der  Lun- 
gen I.  100. 

— des  Magens  II.  101. 
Pigmentsarkom  der  Leber  II. 

021. 

Pigmentsyphilis  IV.  1000. 
Pigmentzirrhose  der  lieber  II. 
572.  11.  582. 

Pikrinsäure  zur  Eiweißprobe 
II.  750. 

Pilimictio  II.  949.  II.  952. 
Pillen,  Blaudsche  IV.  54. 

— Valletsche  IV.  55. 
Pilzembolien  bei  Endokarditis 

I.  10. 

Pimelosis  nimia  IV.  110. 
Pirquetschc  Kutanreaktion 
IV.  879. 

Pisse,  kalte  II.  950. 
Pitvriasis  capillitii  III.  1040. 
ni.  1075. 

— capitis  III.  971. 

— chronica  lichenoidea  III. 

1021.  v 

— linguae  II.  19. 

— nigra  III.  1051. 

— oris  II.  17. 

— rosea  III.  1131. 

— rubra  III.  1021. 

— scrophulosorum  III.  1042. 

— simplex  III.  1042. 

— tabescentium  III.  1042. 
IV.  854. 

— tuberculosorum  III.  1042. 

— versicolor  III.  1114. 

- flava  III.  1115. 

- — nigra  III.  1115. 
Placentitis  interstit ialis  IV. 
1135. 

Plätschergeräusch  im  Herz- 
beutel I.  182. 

— im  Magen  II.  234. 

in  der  Pleurahöhle  I.  770. 
Plaques  muqueuses  IV.  1000. 

— opalincs  IV.  1000. 
Plasmodium  malariaelV.  534. 

— variolae  IV.  402. 
Platodes  im  Darme  II.  441. 
Platte,  apoplektische  111. 

525. 

— encephalitische  III.  505. 
Plattwürmer  im  Darme  11.441 . 
Platyrhinia  I.  320. 
Platzangst  II.  105.  111.772. 
Pleiochroraie  II.  510. 
Plessimeter,  StäDchenperkun- 

sion  I.  181.  I.  707. 
Plethora  meningo-spinalis  III. 
234. 

Pleura  s.  Brustfell. 

Pleura Ifremitns  I.  094. 
Pleurnschmerz,  gekreuzter  I. 
097. 


Pleuresie  I.  079. 

Pleuritis  I.  079. 

— acutissima  I.  720. 

— adhaesiva  I.  087. 

— adiposa  I.  089. 

— appendicularis  I.  084. 

— capsulata  I.  712. 

— colloides  I.  689. 

— deformans  I.  723.  IV. 

1104. 

— diaphragmatica  I.  712. 

— exsudativa  I.  678. 

— fibrinosa  I.  686. 

— gummosa  IV.  1006. 

— haemorrhagica  I.  688. 

— humida  I.  087.  I.  098. 

- interlobularis  I.  713. 

— latens  I.  691. 

- mixta  I.  690.  I.  712. 

— multilocularis  I.  690.  I. 
712. 

— pulsans  I.  714. 

- purulenta  I.  688. 

— putrida  I.  688. 

— refrigeratorische  I.  682. 

— rheumatica  I.  682. 

— serosa  I.  687. 

— sicca  I.  686. 

— suppurativa  I.  688. 

— syphilitica  IV.  1104.  IV. 

1105. 

— traumatica  I.  682. 

— tuberculosa  IV.  897. 
Pleurodynie  III.  132. 
Pleuro-Pneumonia  fibrinosa  I. 

505. 

Pleurothotonus  IV.  739. 
Pleurotyphus  IV.  658. 
Plexus  cervicalis,  Lähmung 
des  III.  43. 

— der  ßeinnerven,  Lähmung 
des  III.  88. 

Plexuslähmung  III.  74. 

Plica  polonica  III.  900.  III. 
1108 

Pneumatometer  I.  517. 
Pneumatosispericardii  1. 170. 

— ventriculi  II.  269. 
Pneumatotherapie  I.  419. 
Pneumaturie  II.  936.  II. 

952.  IV.  238.  IV.  270. 
Pneumobazillen  I.  507. 
Pneumokokken,  Frdnkel sehe 
I.  608. 

— Fried  länd  ersehe  I.  507. 
Pneumokokkenperitonitis  II. 

711. 

Pneumohydrothnrax  I.  750. 
Pneumonin  abortiva  I.  170. 

— afebrilis  I.  597. 
nmbulnns  I.  590. 

— asthnnica  I.  698. 
biliosa  I.  698. 


Pneumonia  caseosa  IV.  848. 

— catarrhalis  I.  552. 
centralis  I.  575. 

— crouposa  1.  565. 

— desquamativa  IV.  840. 

— dissecans  I.  016. 

— disseminata  I.  552. 

— ephemera  I.  596. 

— erratica  I.  596. 

— fibrinosa  I.  565. 

— gelatinosa  IV.  846. 

— hypostatica  I.  543. 

— insularis  I.  552. 

— intermittens  I.  597. 

— interstitialis  acuta  I.  610. 

— — chronica  I.  617. 

— lobaris  I.  565. 

— lobularis  I.  552. 

— — caseosa  iv.  848. 

— maligna  I.  598. 

— massiva  I.  565. 

— migrans  I.  596. 

- notha  I.  399. 

— progrediens  I.  596. 

— protracta  I.  596. 

— pseudo-pleuritica  I.  608. 

— putrida  I.  598. 

— schlaffe  I.  575. 

— serosa  I.  547. 

- syphilitica  IV.  1143. 

— totalis  I.  575. 

— typhosa  I.  598. 
Pneumoniehäuser  I.  570. 
Pneumonokoniosis  anthraco- 

tica  I.  625. 

— siderotica  I.  620. 
Pneumonomykosis  aspergil- 

lina  I.  92.  IV.  233. 

— mucorina  I.  678. 

— oidica  I.  677. 

— sarcina  677. 

— streptothricia  I.  077. 
Pneumoperikardium  I.  179. 
Pneumoperitonitis  II.  716. 
Pncumopyothorax  1.  761. 
Pneumorrhagie  I.  492.  I. 

500. 

Pneumothorax  I.  755. 

— falscher  1.  773. 
Pneumotyphus  IV.  058. 
Pocken  IV.  401. 

Pockendelle  IV.  409. 
Pockennabel  IV.  409. 
Podagra  IV.  187. 
Poikilozytose  IV.  02. 
Polarisationsapparate  zur 

Zuckerbestimmung  IV. 
223. 

Polioenoephnlitis  acuta  in- 
fantilis  III.  584. 
anterior  III.  40. 

— inferior  111.  449. 

— suporior  III.  404. 
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Polioencephalitis  posterior 

ni.  447. 

Poliomyelitis  anterior  acuta 

in.  359.  III.  373.^ 

— — subacuta  III.  375. 

— — chronica  ffl.  375. 

— — — disseminata  III. 
378. 

— subacuta  III.  375. 
Poliosis  III.  1071. 
Pollakiurie  IV.  217. 
Pollutionen  II.  9(59. 
Polyästhesie  III.  154.  III. 

336. 

Polyarthritis  acuta  infecti- 
osa  idiopathica  IY.  442. 

— — rheumatica  IV.  442. 

— — — nodosa  IV.  448. 

— chronica  IV.  459. 

— psoriatica  III.  1017. 
Polycholie  II.  510.  IT.  581. 
Polychromasie  IV.  64. 
Polychromatophilie  IV.  64. 
Polycythaemia  idiopathica 

IV.  79. 

Polydipsie  II.  268. 
Polyglobulie  IV.  79. 
Polymyositis  .III.  934. 
Polyneuritis  III.  174. 

— ascendens  III.  180. 

— cerebralis  meningitiformis 
III.  762. 

— diphtherica  III.  181. 

— dyskrasische  III.  175. 

— gravidarum  III.  182. 

— mercurialis  IV.  1078. 

— puerperalis  III.  182. 

— recurrens  III.  179. 
Polyneuro-Myositis  111.  936. 
Polyopia  liysterica  III.  796. 
Polypen  der  Bronchien  I. 

460. 

— des  Darmes  II.  367. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Magens  II.  225. 
Polysarcia  adiposa  IV.  170. 
Polysynovitis  acuta  IV. 

448. 

Polytendinitis  acuta  IV. 
448. 

Polytrichia  III.  1064. 
Polyurie  IV.  216.  IV.  261. 
Pomphi  III.  1038. 

Pompholix  III.  1089. 

Pons  Varoli  , Herderschei- 
nungen bei  Erkrankungen 
des  III.  505. 
Porencephalie  III.  587. 
Porokeratosis  111.  1053. 
Posthitis  IV.  991. 

Potains  Apparat  I.  746. 
Potamophobie  III.  773. 

Potio  Choparti  I.  508. 


Präventivbehandlung  der  Sy- 
philis IV.  1077. 
Präzisionssaccharimeter  von 
Lohnstein  IV.  223. 
Prehulsches  Symptom  II. 
557. 

Priapismus  bei  Harnblasen- 
krebs II.  948. 

— bei  Leukämie  IV.  110.  IV7. 
948. 

— bei  Myelitis  III.  956. 
Primärsklerose  IV.  1052. 
Primula  obconica  III.  957. 
Prior -Finkler  seht  Bazillen 

IV.  722. 

Probefrühstück  II.  121. 
Probemahlzeit  II.  117. 
Processus  vermiformis,  Ent- 
zündung des  II.  321. 

— Hydrops  II.  328. 

— Perforation  II.  327. 
Proctitis  catarrhalis,  acuta 

II.  301. 

— chronica  II.  314. 

Profcf  aschas  Gesetz  IV7. 

1134. 

Proglottiden  II.  449. 
Proleteugicht  IV.  185. 
Propeptone  im  Harne  II. 
747. 

Propulsion  III.  753. 

Prorigo  favosa  III.  1117. 

— larvalis  III.  960. 

— scutulata  III.  1117. 
Prosopalgie  111.  113. 
Prosoplegie  III.  11. 
Prosospasmus  III.  89. 
Prostatitis  gonorrhoica  IV7. 

995.  IV.  1014. 
Prostatorrhoe  II.  974. 
Protozoen  im  Darme  II. 
43  6. 

Protozourie  II.  951. 

Protrusio  bulbi  bei  Morbus 
Basedowii  IV.  880. 
Prurigo  III.  1023. 

— agria  III.  1024. 

— ferox  HI.  1024. 

— formicans  III.  1024. 

— mitis  III.  1024. 

— partialis  III.  1024. 
Prurigobubonen  III.  1024. 
Pruritus  aestivus  III.  1098. 

— cutaneus  II.  516.  IH. 
1098.  IV.  232. 

— hiemalis  IH.  1098. 

— senilis  III.  1098. 

— vaginae  IV.  246. 
Psammom  des  Gehirnes  III. 

600. 

— der  Rückenmarkshäute 
IH.  425. 

Pseudoangina  pectoris  I.  263. 


Pseudoapoplexie  bei  Fettherz 
I.  221. 

Pseudoappendizitis  II.  342. 
Pseudobulbärparalyse  III. 

459.  III.  501-' 

Pseudodiphtheriebazillen  IV7. 

794. 

Pseudodysenteriebazillen  IV7. 

672.' 

Pseudoherpes  laryngis  IV. 
390. 

— pharyngis  IV7.  390. 
Pseudohydrophobie  IV7.  1150. 
Pseudohypeitriehose  III. 

1064. 

Psendohypertrophia  muscu- 
lorum  HI.  920. 
Pseudobrise  I.  589. 
Pseudokrupp  I.  337. 
Pseudoleberzirrhose,  perikar- 
ditische I.  174. 
Pseudoleukämie  IV7.  119. 
Pseudolyssa  IV7.  1150. 
Pseudomeniorescher  Sympto- 
menkomplex  III.  760. 
Psendoorthopnoe  I.  444. 
Pseudoparalyse,  syphilitische 
IV.  1137. 

Pseudophtbisis  calculosa  H. 

462. 

Pseudosklerose  III.  289. 
Pseudotabes  alcoholica  IH. 
200. 

— diabetica  IV.  238. 

— hysterica  III.  788. 

— peripherica  HI.  154.  IH. 
172. 

Pseudotrichinose  III.  936. 
Pseudotuberkelbazillen  1. 639. 
I.  654. 

Psittacosis  I.  571.  I.  598. 
Psoriasis  III.  1008. 

— agria  III.  1011. 

— annulata  III.  1011. 

— circumscripta  III.  1011. 

— cornea  IV.  1065. 

— diffusa  III.  1011. 

— discoides  III.  1011. 

— guttata  HI.  1011. 

— tigurata  III.  1011. 

— - geographica  III.  1011. 

— gyrata  III.  1011. 

— inveterata  III.  1011. 

— linguae  H.  17.  IV7.  1107. 

— nigra  III.  1011. 

— nigricans  HI.  1011. 

— - numularis  III.  1011. 

— orbicularis  III.  1011. 

— oris  H.  17. 

— punctata  III.  1011. 

— rupioides  III.  1011. 

— verrucosa  IH.  1011. 

— syphilitica  IV7.  1063. 
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Psorospermien  im  Darme  II. 
439. 

— in  der  Leber  II.  636. 

— in  den  Nieren  II.  871. 
Psorospermiasis  follicularis 

vegetans  III.  1062. 
Psychose,  Korsakowsche  III. 
179. 

— neurotische  III.  179. 
Psvchrophor  II.  974. 

Ptarmus  III.  106. 

Ptosis  corticalis  III.  476. 

— bysterica  III.  796. 
Ptyalismus  II.  28. 

— mercurialis  IV.  1078. 
Pubertätsalbum inurie  II.  754. 
Pulex  irritans  III.  1112. 

— penetrans  III.  1112. 
Pulmonalklappen,  Krank- 
heiten der, 

I.  122. 

— Insuffizienz  I.  63. 

— Verengerung,  angeborene 
I.  122. 

— — erworbene  I.  64. 
Pulmonalklappenstoß  I.  55. 
Pulmonalstenose  I.  64. 
Pulsallorrhythmie  I.  80.  II. 

516. 

Pulsation  der  Leber  I.  43. 
I.  68.  I.  174.  III.  887. 

— der  Milz  I.  43.  IV.  18. 
IV.  27. 

— der  Netzhaut  I.  42.  I. 
276.  I.  292.  III.  884. 

Pulsionsdivertikel  der  Speise- 
röhre II.  81. 

Pulsus  bigeminus  I.  80.  I. 
159.  I.  591.  II.  516. 

— alternans  I.  159.  I. 
249. 

inspiratione  intermittens 
I.  159.  I.  177.  I.  292. 
I.  449.  I.  457.  I.  470. 
I.  711. 

— intermittens  I.  70. 
paradoxus  I.  159.  1.  177. 
I.  292.  I.  457.  I 470.  I. 
711. 

• partinlis  I.  274. 

— trigeminus  I.  80.  II.  516. 
Pnlsverlangsamung  I.  79.  I. 

233.  I.  251. 

bei  Fettherz  I.  220. 

— bei  Ikterus  II.  510. 
Pulverbläser  I.  345. 

Pulvis  alterans  Plummeri  T. 

417. 

Punktion  von  Haatödem  I. 
116. 

— der  Hauchhöhle  II.  739. 
des  Perms  III.  725. 
des  Herzbeutels  I.  170. 


Punktion  der  Pleura  I.  741. 

I.  777.  I.  782. 
Punktionsdrainage  von  Blllati 

I.  751. 

Punkt,  Mac  Burneij scher 

II.  333. 

Punkte,  motorische  III.  19. 
Pupillenstarre , hemianopi- 
sche  III.  482. 

— reflektorische  III.  341. 
Purpura  fulminans  III.  130. 

— haemorrhagica  IV.  133. 

— maculosa  IV.  130. 

— papulosa  IV.  130. 

— rheumatica  IV.  131. 

— simplex  IV.  129. 

— urticans  IV.  130. 

— variolosa  IV.  414. 

Pustula  maligna  IV.  1 156. 
Pyämie  IV.  487. 

Pyelitis  II.  899. 

— ascendens  II.  899. 

— calculosa  II.  899.  II.  916. 

— crouposa  II.  901. 

— cystica  II.  902. 

— gonorrhoica  IV.  996. 

— desquamativa  II.  901. 

— fibrinosa  II.  901. 

— granulosa  II.  902. 

— haemorrhagica  II.  901. 

— — putrida  II.  901. 

— — ulcerosa  II.  901. 

— nekrotisierende  II.  901. 

— pseudomembranacea  II. 
901. 

Pvelolithotomie  II.  923. 
Pyelonephritis  II.  841 . II.  902. 
Pyelonephritis  haemato-fibri- 
nosa  II.  901. 

Pylephlebitis  suppurativa  II. 
678. 

— ulcerosa  II.  680. 
Pylethrombo.se  II.  675. 
Pvlorektomie  II.  223.  II. 

246. 

Pylorospasmus  JI  269. 
Pyloruserweiterung, unblutige 
II.  246. 

Pylorushypertrophic  U.  226. 
Pylorusinkontinenz  II.  270. 
Pyloruskrampf  II.  269. 
Pylorusrosoktion  II.  223.  II. 

246. 

Pylorusverengorung , ange- 
borene II.  254. 
Pylorusverschluß , angebo- 
rener II.  241. 

Pyocyanasc  IV.  797. 
Pvomcningitis  nun  epidemica 

IV.  700. 

Pyonephrose  II.  842.  II.  894. 

II.  903.  II  916. 
Pyoperikardium  I.  14;). 


Pyopneumoperikardium  I. 
181. 

Pyopneumoperitonitis  II. 704. 
Pyopneumothorax  I.  761. 

— hypophrenicus  I.  728.  I. 
773.  II.  713. 

Pyothorax  I.  688. 

— subphrenischer  I.  728. 
Pyramidenbahnen  III.  212. 
Pyramidon  I.  27.  I.  170. 
Pyridin  gegen  Bronchial- 
asthma I.  483. 

Pyrosis  II.  161.  II.  230. 

Qtiainquaudsches  Zeichen 

III.  201. 

Quebracho  I.  418. 
Quecksilberalbuminat,  zur 
subkutanen  Injektion  IV. 
1081. 

Quecksilberalbuminurie  IV. 
1078. 

Quecksilberdurchfall  IV. 
1070. 

Quecksilbereinreibung,  gegen 
Syphilis  IV.  1077. 
Quecksilberekzem  IV.  1077. 
Quecksilberformamid,  Zur 
subkutanen  Injektion  IV. 
1078. 

Quecksilberneuritis  III.  195. 
Quecksilberpepton  zur  subku- 
tanen Injektion  IV.  1081. 
Quecksilberräucherungen  IV. 
1082. 

Quecksilbervergiftung  IV. 
1078. 

Quellen,  alkalische,  gegen 
Bronchialkatarrh  I.  425. 

— alkaliscb-muriatiscbe  1. 
346.  II.  172. 

— — gegen  Bronchialka- 
tarrh I.  425. 


1' 


II. 


— salinische  II. 

347. 

eisenhaltige  II.  173.  IV. 
55.  IV.  73. 

erdige,  gegen  Bronchial- 


katarrh 1.  425. 


IV. 


— gipshaltige  1.  346. 

889. 

— — gegen  Bronchialka- 
tnrrh  I.  425. 
kochsalzhaltige  II.  172. 

Una her  Eiweißprobe  II.  757. 

Rabies  l v.  1147. 

Rachen,  Krankheiten  de-  II. 

6 1 

— Entzündung,  katarrhali- 
sche akute  II.  ;)4. 

— — chronische  II.  56. 

| — — granulöse  II.  57. 
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Rachen,  Entzündung,  diphthe- 
rische, lakunäre  IV.  784. 

— Herpes  IY.  389. 

— Syphilis  IV.  1109. 

— Tuberkulose  IV.  903. 
Rachenbräune  IV.  779.  IV. 

782. 

Rachendiphtherie  IV.  779. 

— brandige  IV.  785. 

— septische  IV.  785. 
Rachenkatarrh  II.  54. 

— diphtherischer  IV.  784. 

— erythematöser  II.  54. 

— granulöser  II.  57. 
Rachenphlegmone  IV.  600. 
Rachenpulsntion  I.  43. 
Rachenschwindsucht  IV.  903. 
Rachensyphilis  IV.  1109. 
Rachentuberkulose  IV.  903. 
Rachialgie  II.  756. 
Racliisagra  IV.  187. 

Rachitis  IV.  270. 

— acnta  IV.  281. 

- — congenitalis  IV.  270. 

— i'oetalis  HI.  875.  IV.  270. 

- tarda  IV.  271. 

Radesyge  IV.  1049. 
Radialislähmung  III.  64. 
Railwav-brain  III.  815. 
Railway-spine  III.  305. 
Ranula  pancreatiea  II.  692. 

III.  818. 

Raucedo  syphilitica  IV.  1098. 
Ranrhfu  fischer  Pulverbläser 

I.  345. 

Räude  III.  1104. 
Ragnaudsehe  Krankheit  III. 
848. 

Reageus  von  Koch  II.  226. 

— von  Günzburg  H.  225. 
Reaktion,  alkalische,  'des 

Harnes  H.  239.  II.  936. 

— Bremers  IV.  229. 

— Bialsehe  IV.  225. 

— elektrische  III.  229. 

- Gerhar ätsche  IV.  225. 

— mechanische  III.  19. 

— myasthenische  III.  766. 

- myotonische  III.  942. 

— Salkowskisehe  IV.  225. 

— Seliwanoffi sehe  IV.  224. 

— Stratiss sehe  IV.  1153. 

— Tollcnssche  IV.  224. 

— Trousseau-  Dumontpel- 
liersche  IV.  226. 

- Wester  mannsehe  IV. 
1072. 

— traumatische  III.  818. 
Reaktionserscheinungen,  bei 

Hirnblutung  III.  532. 
Reaktionsstadium  der  Cho- 
lera IV.  708. 

Refiexbogen , spinaler III . 218. 


Reflexepilepsie  III.  681. 
Reflexhysterie  IH.  782. 
Reflexlähmung  III.  166. 
Reflexneurose,  digestive  H. 
285. 

— nasale  I.  321. 
Reflexschwindel  III.  762. 
Regurgitatio  nervosa  II.  267. 
Reibegeräusche  bei  Herz- 
hypertrophie I.  213. 

— bei  Perikarditis  I.  149. 
I.  162. 

— — extern  perikardiale  I. 
163. 

— perikardiacodiaphragmale 
I.  163.  IV.  920. 

— bei  Perihepatitis  II.  439. 

— bei  Peritonitis  II.  707. 

— bei  Pleuritis  I.  695. 

— pleuroperikardiale  I.  163. 

I.  696.  I.  725. 
Reinduratio  IV.  1054. 
Reinfektion  bei  Svphilis  IV. 

1049. 

Rekurrenslähmung  I.  368.  I. 
320. 

— bei  Aortenaneurvsma  I. 
295. 

— bei  Perikarditis  I.  161. 
Rekurrensspirillen  IV.  519. 
Rekurrenstyphoid , biliöses 

IV.  528. 

Reiswasserstuhl  III.  295.  IV. 
701. 

Ren  adiposus  II.  852. 

— amjToideus  H.  846, 

— arcuatus  II.  880, 

— migrans  II.  871. 

— - mobilis  II.  871. 

— saccatus  II.  893. 

— subnumerarius  H.  881. 

— supernumerarius  II.  881. 

— unguiformis  II.  881. 
Renotyphus  IV.  658. 

Reprise  IV.  583. 

Resektion  des  Pvlorus  II.  223. 

II.  246. 

— der  Speiseröhre  II.  107. 
Residualharn  II.  953. 
Resolution  bei  Pneumonie 

I.  573. 

Resorcinprobe  auf  Salzsäure 

II.  126. 

Resorptionsikterus  H.  408. 
Respirationen,  Chei/ne- 
Stokessche,  bei  Diabetes 
mellitus  IV.  239. 

— bei  Fettherz  I.  222. 

— bei  Meningitis  tubercu- 
losa  IV.  951. 

— bei  Urämie  II.  769. 
Respirationsorgane , Krank- 
heiten der  I.  315. 


Retinalpuls  I.  292.  III.  884. 
Retinitis  albuminurica  II. 

834. 

— apoplectica  II.  835. 

— gonorrhoica  IV.  999. 

— haemorrhagica  I.  86.  II. 

835. 

— leucaemica  IV.  106. 

— pigmentosa  II.  579. 

— syphilitica  IV.  1128. 
Retractio  ventriculi  II.  159. 
Retropulsion  III.  754. 
Retrovakzinationslymphe  IV. 

430. 

Revakzination  IV.  433. 
Rhabditiden  i.  Harne  II.  759. 
Rhabdomvom  der  Speiseröhre 

II.  109.  IV.  448. 
Rhaehisagra  IV.  187. 
Rheumatismus  articulorum 

acutus  IV.  442. 

— — chronicus  IV.  458. 

— — gonorrhoicus  IV.  996. 
IV.  1015. 

— cerebralis  IV.  451. 

— musculorum  IV.  878. 

— nodosus  IV.  460. 
Rheumatoide  IV.  457. 
Rhinitis  IV.  195. 

— catarrhalis  I.  315. 

— chronica  atrophicans  I. 
320. 

hypertrophica  I.  320. 

— — syphilitica  IV.  1096. 

— fibrinosa  I.  324.  IV. 
811. 

— gichtische  IV.  195. 

— pseudomembranacea  I. 
324.  IV.  888. 

Rhinolithen  I.  321. 
Rhinophyma  HI.  1006. 
Rhinorrboe  I.  320. 
Rbizopoden  in  der  Bauch- 
höhlenflüssigkeit n.  743. 
Rhypia  IV.  1087. 

Riechnerv  s.  Olfactorius. 
Riesenblutkörperchen  IV.  62. 
Riesenkomedo  III.  1043. 
Riesenkratzer  II.  492. 
Riesenwuchs  III.  899. 
Rindenataxie  HI.  477. 
Rindenblindheit  III.  483. 
Rindenepilepsie  III.  476. 
Rindenzentren , motorische 

III.  473. 

Ringelhaare  IH.  1071. 

Risus  sardonicus  III.  93.  IV. 
737. 

Robert  sehe  Zuckerbestim- 
mung durch  Gärung  IV. 
222. 

Robertsonsehes  Symptom  III. 
341. 
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Röhrenblutung  III.  237. 

Rüte,  hektische  IV.  853. 
Röteln  IV.  331. 

Rose  IV.  359. 

Kosenbach-Seinonsches  Ge- 
setz I.  36ß. 

Rosenkranz,  rachitischer  IV. 
275. 

Roseola  syphilitica  IV.  1058. 

- typhosa  IV.  (‘>22. 
Rosteilum  II.  445. 

Rotlauf  IV.  359. 
liothschc  Flecke  I.  16. 

Rotz  IV.  1151. 

Rotzbazillen  IV.  1151. 
Rubeola  IV.  331. 

Ructus  hysterici  III.  800. 
Rückenmark , Krankheiten 
des  III.  203. 

— Abszeß  III.  248.  IV. 
999. 

— Anämie  III.  231. 

— Angiom  III.  292. 

— Ataxie,  hereditäre  IV. 
399. 

— Blutung  III.  235. 

— Cholesteatom  III.  292. 

— Darre  III.  321. 

— Degeneration,  sekundäre 
III.  402. 

— Endotheliom  III.  292. 

— Entzündung,  akute  III. 
245. 

— — chronische  III.  265. 

— Erschütterung  III.  305. 

— Erweichung  III.  247. 

— Geschwülste  III.  291. 
Gliom  III.  292. 

— Gummiknoten  III.  292. 

— Hämorrhagie  III.  235.III. 
243. 

— Halbseitenläsion  IN.  226. 

Höhlenbildung  UL  294. 

— Hydromyelio  III.  216. 
Hyperämie  III.  234. 

— Kapillärblutung  III.  243. 

— Karzinom  IN.  292. 

— Kinderlähmung  IN.  326. 

— Kompression  III.  306. 
Lähmung  NI.  429. 

— Lateralsklerose  IN.  356. 
Myxom  III  292. 
Neurasthenie  III.  794. 

— Ncurom  III.  292. 

— Neurosen  III.  429. 

— Paralyse,  spastische  NI. 

356. 

— Parasiten  III.  294. 
Poliomyelitis  III.  362. 
III.  373.  III.  378  . 
Reflex lähmung  IN.  432. 

— «Sarkom  III.  291. 
Sklerose  III.  272. 


Rückenmark , Schwindsucht 

III.  321. 

— Solitärtuberkel  III.  292. 

IV.  916. 

— Syphilis  IV.  1119. 

— Syringomyelie  III.  294. 

— Systemerkrankungen,  ein- 
fache III.  321. 

— — kombinierte  III.  394. 
--  Tabes  III.  321. 

— Tuberkel  IN.  292.  IV. 
946. 

— Tumoren  III.  291. 

— Verletzung  III.  317. 

— Zylindrom  III.  292. 

— Zysten  III.  238.  NI.  252. 

— Zystizerken  IN.  294. 
Rückenmarksabszeß  III.  248. 
Rückenmarksanämie  III.  231 . 
Rückenmarksapoplexie  III. 

239. 

Rückenmarksblutung  III.  235. 
Rückenmarkszentren  III.  219. 
Rückenmarkskom  pression  III. 
306. 

Rückenmarksdarre  III.  321. 
Rückenmarksdegeneration 
III.  402. 

— absteigende  III.  402. 

— aufsteigende  III.  405. 
Rückenmarksentzündung, 

akute  III.  244. 

— chronische  III.  265. 
Rückenmarkserschütterung 

III.  305. 

Rückenmarkserweichung  III. 
242.  III.  290. 

j Rückenmarksgeschwülste  III. 

291. 

| Rückenmarkshämorrhagie 

IN.  235.  III.  243. 
Rückenmarkshäute,  Krank- 
heiten der  III.  409. 

— Blutung  III.  422. 
Echinokokken  III.  429. 

— Entzündung,  akute  NI. 
418. 

chronische  III.  419. 

— Geschwülste  III.  425. 

— Neubildungen  III.  425. 
Zystizerken  III.  429. 

Riickenmarkshöhlen  IN.  294. 

Riickenmarksh  vperämie  III. 

234. 

[ Rückenmarkslähmung,  akute 
aufsteigende  III.  429. 
psychische  III.  334. 
Rückenmarksnekrose  III.  429. 
Rückenmarksparasiten  III. 
294. 

Rückenmarksschwindsucht 

III.  321. 

RÜckonmarkssklerose  II  1.272. 


Rückenmarkssyphilis  I V. 
1119. 

Rückenmarkstuberkel  III 
946. 

Rückenmarksverletzungen 
NI.  317. 

Rückenmarkszysten  NI.  238. 
III.  252. 

Rücken raarkszystizerken  III. 
294. 

Rückenmuskeln,  Lähmung  der 
NI.  78. 

Rückfallstieber  IV.  529. 

— chronisches  IV.  125. 
Rückfallstyphus  IV.  529. 
Ruhr  IV.  671. 

— adynamische  IV.  681. 

— brandige  IV.  677. 

— eitrige  IV.  677. 

— putride  IV.  679. 

— rote  IV.  679. 

— schleimige  IV.  679. 

— typhöse  IV.  681. 

— weiße  IV.  679. 
Ruhrbazillen  IV.  671. 
Ruminatio  II.  271. 
Rundwürmer  im  Darme  II. 

458. 

Rupia  scorbutica  IV.  152. 

— syphilitica  IV.  1085. 
Ruptur  der  Aorta  I.  311. 

— des  Herzens  I.  235. 

— des  Magens  II.  257. 

— der  Milz  IV.  37. 

— der  Speiseröhre  II.  112. 

Saccharimeter  IV.  223. 
Saccharin  IV.  251. 
Saccharomyces  albicans  11.21. 

— capillitii  III.  1073. 
Sackniere  II.  893. 
Sängerknoten  I.  339. 
Safl'ranin  zur  Amyloidreaktion 

II.  605. 

Sagomilz  IV.  32. 
Salaamkrampf  III.  100. 
Salizylsäuredelirien  IV.  455. 
Salizylsäureexantheme  II  • 

455. 

Salizylsäuredyspnoe  IV.  455. 
Salizylsäurereaktion  IV.  455. 
Salivatio  II.  28. 

hysterica  III.  799. 
Salkowskts  Orzinprobe  IV. 
225. 

Salolversucb  II.  120. 
Salpeterpapier  gegen  Bron- 
chialasthma I.  483. 
Salpingitis  gonorrhoica  IV. 
1020. 

Salzfluß  NI.  967. 

Salzsäurenachweis  im  Magen- 
safte II.  124. 
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Samenbläschen,  Entzündung 
der  IV.  995. 

Samenfluß  II.  969. 
Samenstrang,  gonorrhoische 
Entzündung  des  IV.  995. 
Sandbäder  IV.  463. 

Sandfloh  III.  1112. 
Sandgeschwulst  III.  416.  III. 
600. 

Sanduhrform  des  Magens  II. 

185.  II.  195.  II.  253. 
Santonin  II.  463. 

Santonin  Vergiftung  II.  463. 
Sarciua  oris  II.  27. 

— pulmonum  I.  649.  I.  677. 

— urinae  II.  950.  IV.  235. 

— ventriculi  II.  232. 
Sarcinurie  II.  950. 

Sarcocele  syphilitica  III. 

1116. 

— des  Bauchfelles  II.  744. 
Sarkom  der  Bauchspeichel- 
drüse II.  691. 

— des  Brustfelles  I.  788. 

— des  Darmes  II.  367. 

— des  Endokardes  I.  138. 

— der  Gallenblase  11.  652. 

— des  Gehirnes  III.  600.  . 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Herzbeutels  I.  190. 

— - des  Herzmuskels  1.  239. 

— der  Leber  II.  621 . 

— der  Lungen  I.  660.  I. 
670. 

— des  Magens  II.  225. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Milz  IV.  34. 

— der  Nieren  II.  863. 

— der  Pleura  I.  784. 

— des  Rückenmarkes  III. 
292. 

— der  Rückenmarkshäute 

III.  426. 

— der  Speiseröhre  II.  109. 

- der  Thymusdrüse  I.  808. 

— der  tracheo  - bronchialen 
Lymphdrüsen  I.  490. 

Sarcopliaga  haemorrhoidalis 

II.  492. 

Sarcoptes  hominis  III.  1110. 
Sattelnase,  lepröse  IV.  975. 

— syphilitische  IV,  1096. 
Satyriasis  faciei  IV.  972. 
Säuferleber  II.  566. 
Säuferpneumonie  I.  599. 
Säuerlinge,  alkalische  II.  172. 

IV.  209. 

— — muriatische  II.  172. 
Saugwürmer  im  Darme  II 

458. 

Saumzecke  IV.  522. 

Scapulae  alatae  IV.  853. 
Scarlatina  III.  334. 


Scarlatina  haemorrhagica  IV. 
344. 

— laevigata  IV.  339. 

— miliaris  IV.  349. 

— papulosa  IV.  343, 

— pemphigoidea  IV.  344. 

— septica  IV.  345. 

— variegata  IV.  344. 

— vesiculosa  IV.  344. 
Scelotvrbe  festinans  III.  556. 
Schachtelton  I.  471.  I.  524. 
Schafpocken  IV.  391.  IV. 

426. 

Schälblase  der  Neugeborenen 

III.  975. 

Schallhöhen  Wechsel,  Biermer- 
scher  I.  768. 

— Gerhardtscher  I.  446. 

— respiratorischer  I.  446.  I. 
524. 

— Wintrichscher  I.  446. 

— — unterbrochener  I.  446. 
Schanker,  gemischter  IV. 

1033.  IV.  1072. 

— harter  IV.  1052. 

— — larvierter  IV.  1042. 
latenter  IV.  1042. 

— Hunterschev  IV.  1052. 

— weicher  IV.  1031. 

— — bullöser  IV.  1037. 

— — diphtherischer  IV. 
1039. 

— — elevierter  IV.  1037. 

— — flächenhafter  IV. 

1037. 

— — follikulärer  IV.  1037. 

— — gangränöser  IV.  1037. 

— — larvierter  IV.  1035. 

— — latenter  IV.  1035. 

— — phagedänischer  IV. 
1037. 

— — serpiginöser  IV.  1037. 
Schankerbubonen,  konsen- 

suelle  IV.  1038.  IV. 
1041. 

— dolente  IV.  1039. 

— indolente  IV.  1056. 

— multiple  IV.  1056. 

— strumüse  IV.  1041. 

— virulente  IV.  1041. 
Sehankergeschwür,  hartes 

IV.  1053. 

— weiches  IV.  1030. 
Scharbock  IV.  147. 

Scharlach  IV.  334. 
Scharlachdiphtherie  IV.  346. 
Scharlachdiphtheritis  IV. 

346. 

ScharlachdiphtheroidIV.  346. 
Scharlachfriesei  IV.  343. 
Scharlachnephritis  IV.  348. 
Scharlachtyphoid  IV.  345. 
Scharlachzunge  IV.  340. 


Scheidewand  der  Herzkam- 
mern, Defekte  I.  125. 

— der  Vorkammern,  Defekte 
der  I.  124. 

Scheintod,  hysterischer  III. 
806. 

Scheitel  Windungen , Herder- 
scheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  478. 
Schellacksteine  im  Darme  II. 
380.  II.  429. 

— im  Magen  II.  255. 
Scherenschleiferkrampf  III. 

722. 

Scbichtstaar  bei  Rachitis  IV. 
282. 

— bei  Skrofulöse  IV.  662. 
Schilfstyphus  IV.  301. 
Schimmelpilze  im  Magen  II. 

257. 

Schinkenmilz  IV.  32. 
Schistomyzeten  IV.  62. 
Schizogonie  IV.  536. 
Schizophyten  II.  257. 
Schizonten  IV.  536. 
Schlafkrankheit  IV.  571. 
Schläfenwindungen , Herder- 
scheinungen bei  Krank- 
heiten der  III.  478. 
Schlaflähmung  III,  61.  III. 
64. 

Schlaganfall  111.  529. 
Schlagfluß  bei  Gehirnblutung 

III.  529. 

— der  Lungen  I.  415.  I. 
498. 

Schlammbäder  IV.  209. 
Schlammfieber  IV.  725. 
Schleimbeutel,  Gonorrhoe  der 

IV.  998. 

— Syphilis  der  IV.  1093. 
Schleiinbeutelgicht  IV.  192. 
Schleimhämorrhoiden  11.421. 
Schleimhauterysipel  IV.  373. 
Schleimkatarrh , chronischer, 

des  Magens  H.  162. 
Schleimpapeln  IV.  1066. 
Schleimpol  ypen  der  Harn- 
blase 11.  949. 
Schlemmergicht  I,V.  185. 
Schließungslinien  der  Herz- 
klappen I.  5. 

Schlingenform  des  Magens  II. 
249. 

Schlosserkrampf  III.  72^. 
Schluckpneumonie  I.  564. 
Schlucksen  III.  104. 
Schlundkrisen  bei  Tabes  III. 
346. 

Schlundsonde  II.  67. 
Schlußunfähigkeit  der  Herz- 
klappen s.  Herzklappen. 

— des  Pylorus  II.  270. 
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Schmeertluß  III.  103t). 
Schmerzempfindung,  Prüfung 
der  HI.  152. 

Sehmiedekrampf  III.  722.  • 
Schmierseiteneinreibungen 
gegen  Lymphdrüsentu- 
morcn  IV.  128. 
Schneiderkrampf  III.  722. 
Schnürfurche  des  Magens  II. 
254. 

Schnürleber  II.  63t). 
Schni'irmagen  II.  254. 
Schnupfen  I.  420. 
Schöpfradventilator  I.  420. 
Schrecklähmung  III.  434. 
Schreibekrampf  III.  715. 

713. 

Schreibmaschinistenkrampf 

III.  722. 

Schreikrampf  III.  106.  III. 
Schriftsetzerkrampf  III.  722. 
Schrothscbe  Kur  I.  739. 
Schrumpfleber  II.  561. 
Schrumpflunge  I.  617. 
Schrumpfniere,  angeborene 
II.  823. 

— arteriosklerotische  II.  825. 

— cvanotische  II.  785. 

— embolische  II.  889. 

— genuine  II.  822. 

— gummöso  IV.  1116. 

— juvenile  II.  824. 

— präsenile  II.  824. 

— primäre  II.  822. 

— rote  II.  824. 

— sekundäre  II.  814. 

--  senile  II.  825. 
Schüttellähmung  III.  745. 
Schulterblätter,  flügelförmige 

IV.  853. 

Schuppenflechte  III.  1008. 
Schuppenflechte,  syphilitische 
IV.  1063. 

Schusterkrampf  III.  703.  III. 
722. 

Schutzpockenimpfung  IV. 
424. 

Schwanenhals  IN’.  851. 
Schwangerschaftshypcrtro- 
phie  des  Herzens  I.  207. 
Schwangerschaftsniere  II. 

782. 

Schwarten,  plenritischc  I. 

691. 

Sch  war/.  Wasserfieber  IV.  558. 
Schwefelbäder  gegen  Blei* 
lähmung  III.  192. 

— gegen  Bronchialkatarrh 

I.  426. 

gegen  Gicht  IV.  20t). 
gegen  Kehlkopfskatarrh 

I.  846. 

— gegen  Pharyngitis  II.  65).  1 


Schwefelkohlenstotl'neuritis 

III.  296. 

Schwefelmoorbäder  IV.  209. 
Schwefelschlammbäder  IV. 

2.  )t). 

Schwefelthermen  I.  425.  II. 
59. 

Schwefelwasserstoff  im  Harne 
II.  936.  IV.  235.  IV. 
269. 

Schweifkern , Herderschei- 
nungen bei  Krankheiten 
des  III.  501. 
Schweinefinne  II.  455. 
Schweiß,  blauer  III.  1036. 

— blutiger  III.  1036. 

— englischer  IV.  391. 

— epileptoider  III.  693. 

— hektischer  IV.  855. 

— ikterischer  IV.  1035. 
Schweißanomalien  III.  1030. 
Schweißfriesel  III.  1036.  IV. 

390. 

Schweißpocken  IV.  392. 
Schwellung,  trübe,  der  Herz- 
muskelfasern I.  225. 
Schweningersche  Entfet- 
tungskur IV.  281. 
Schwiele  des  Herzmuskels 
I.  243. 

Schwindel  III.  759. 

— bei  Darmkrankheiten  II. 
312. 

— bei  Magenkrankheiten  II. 
165. 

Schwindflechte  der  Skrofu- 
lösen III.  1026. 

— rote  III.  1027. 
Schwindsucht,  galoppierende 

IV.  876. 

— s.  a.  Tuberkulose. 
Schwitzkuren  I.  117. 
Schwitzkasten  I.  117. 
Sclerema  neonatorum  III. 

1087. 

Sclerose  p6ri-ependymaire  III. 
267. 

Sclcrosis  annularis  III.  267. 

— cerebralis  III.  597. 

— cerebro-Rpinalis  dissemi- 
nata III.  272. 

— cerebrospinalis  insularis 
III.  272. 

— — multiplex  III.  272. 

multilocularis  III. 

272. 

— der  hinteren  Rlirken- 
marksstriinge  III  321. 

der  Mieren  H.  888« 

funicularia  posterior  III. 
881. 

lateralis  amvotrophicn  III. 

894. 


Scoliosis  hysterica  III.  787. 
Seborrhoea  III.  1039. 

— capillitii  III.  1039. 

— — sicca  III.  1075. 

— faciei  III.  1041. 

— genitalium  III.  1041. 

— oleosa  III.  1039. 

— sicca  III.  979.  III.  1039 

III.  1049. 

— uni versal is  IV.  1042. 
Sedimentum  lateritium  1.89. 

II.  786. 

Seehospize  IV.  964. 
Seekrankheit  III.  762. 
Seelenblindheit,  kortikale  III. 
483. 

Seeschlammbäder  IV.  209. 
Seeskorbut  IV.  150. 
Segmentierung  der  Herzmus- 
kelfasern I.  229. 
Sehhügel,  Herderscheinungen 
bei  Krankheiten  der  III. 
501. 

Sehnenflecke  des  Endokards 

I.  99.  I.  648. 

— des  Perikards  I.  131.  I. 
189. 

Sehnengicht  IV.  192. 
Sehnenhüpfen  IV.  644. 
Sehnenscheiden,  Gonorrhoe  d. 

IV.  998. 

— Syphilis  der  IV.  1093. 
Seifeueinreibungen  gegen 

Lymphdrüsentumoren  IV. 
128. 

Selbstschutz  IV.  1012. 
Selbstverbrennung  IV.  177. 
Seliwanoft sehe  Reaktion  IV. 
224.  ' 

Semon-ftoscnbachscho.s  Ge- 
setz I.  366. 

Sensibilität , elektrokutane 

III.  153. 

Sensibilitätsprüfungen  III. 

149. 

Septhämie  IV.  487. 
Septikohämie  IV.  487. 
Septikopyämie  IV.  481. 
Septum  atriorum,  Defekte  d. 
I.  124.  I.  132. 

— ventriculorum.  Defekte  I. 

124.  I.  133. 

Seropnoumoperikardiuni  I- 
181. 

Seropneumothorax  I.  756. 
Semsitis  multiplex  II. 

538. 

Serothorax  pulsans  I 714 
Serozyste  des  Bauchfelles  II. 

744. 

Serratuslähmnng  III  46. 
Serumalbumin  im  Harne  II- 


Sachregister. 


1213 


Serumglobulin  im  Harne  II. 
747. 

Serumglobulinurie  II.  747. 
Serum  krank  heit  IV.  796. 
Sialagoga  II.  30. 
Sialodochitis  fibrinosa  II.  34. 
Sialolithi  pancreatici  II.  694. 
Sialorrhoe  II.  28. 

Sialostasis  II.  34. 
Sichelkeimc  IV.  541. 
Siderosis  der  Haut  HI.  1052. 

— der  Leber  IV.  73. 

— der  Lungen  I.  626. 

- der  Milz  IV.  75. 

— der  Nieren  IV.  74. 
iSi£(//£scl)6r  Inhalationsappa- 

rat  I.  341. 

Sigmoiditis  acuta  catarrhalis 

II.  300. 

Silberneuritis  III.  196. 
Simonen  folliculorum  III. 
1106. 

Singnltus  III.  105. 
Siunesnerven,  Krankheiten  d. 

III.  160. 

Sinusentzündung'  III.  658. 
Sinusthrombose  IH.  658. 
Situs  viscerum  inversus  s. 
perversus  I.  240.  II.  253. 
II.  636. 

Skabies  III.  1100. 

— norwegica  III.  1105. 
Skabiol  111.  1106. 
Skarifikation  des  Kehlkopfes 

I.  355. 

Skarlatinoid  IV.  359. 
Skerljevo  IV.  1049. 
Sklerodaktvlie  UI.  859. 
Sklerodermie  III.  858. 
Skleriidem  III.  866. 

Skieroma  III.  857. 
Skrofulosis  IV.  957. 

— eretliische  IV.  960. 

— torpide  IV.  960. 

Skolex  II.  453. 

Skolikoiditis  II.  322. 

Skorbut  IV.  147. 

— infantiler  IV.  159. 
Smegmabazillen  1.639. 1.654. 

IV.  937. 

Sodbrennen  II.  161.  II.  232. 
Solail-Vcntzlce.  scher  Polari- 
sationsapparat IV.  223. 
Solitärniere  II.  881. 
Solitärtuberkulose  IV.  816. 

— des  Gehirnes  III.  600. 
der  Leber  IV.  917. 

— der  Milz  IV.  917. 

— des  Rückenmarkes  IV. 
916. 

Sommerflecke  III.  1050. 
Sommerkatarrh  I.  326. 
Sommersprossen  III.  1050. 


Son  scodique  I.  706. 
Sondenuntersuchung  d.  Spei- 
seröhre H.  66. 

Solbäder  I.  346.  II'.  965. 

— gegen  Bronchialkatarrh  I. 

424. 

— gegen  Herzklappenfehler 

I.  28.  I.  120. 

— gegen  Kehlkopfskatarrh  I. 

346. 

— gegen  Rachenkatarrh  n. 
59. 

— gegen  Skrofulöse  IV.  965. 
Soorpilz  in  den  Bronchien  I. 

461. 

— im  Gehirne  II.  25. 

— im  Kehlkopfe  I.  383. 

— in  den  Lungen  I.  677. 

— im  Magen  II.  257. 

— in  der  Mundhöhle  II.  20. 

— in  der  Nase  I.  330. 

— in  der  Speiseröhre  II.  113. 
Sont  lieijs  Punktionsinstru- 
mente für  Hautödem  I. 
116. 

Spaltalgen  im  Erbrochenen 

II.  267. 

Spaltung  des  diastolischen 
Herztoues  bei  Perikarditis 
I.  157. 

Spanocardia  paroxysmalis  I. 
256. 

Sparteinum  suifuricum  bei 
Herzklappenfehlern  I. 
113. 

Spasmus  bronchialis  I.  463. 

— facialis  III.  89. 

— — clonicus  HI.  89. 

— — tonicus  III.  96. 

— diaphragmatis  III.  104. 

— glottidis  I.  373. 

— — ablactatorum  I.  374. 

— nervi  accessorii  IH.  989. 

— — glossopharyngei  III. 
98. 

— — hypoglossi  III.  102. 

— — trigemini  III.  97. 

— nictitans  HI.  93. 

— nutans  III.  100. 

— vesicae  urinariae  II.  955. 
Speckhautgerinnsel  I.  576. 
Speckleber  II.  603. 
Speckmilz  IV.  32. 

Speckniere  II.  846. 
Speicheldiabetes  II.  30. 
Speicheldrüsen , Krankheiten 

d.  II.  28. 

— Syphilis  d.  IV.  1107. 
Speichelfluß  II.  28. 

— kontinuierlicher  II.  32. 

— falscher  II.  29. 

— idiopathischer  II.  28. 

— intermittierender  II.  32. 


Speichelfluß,  transitorischer 
II.  32. 

— wahrer  II.  29. 
Speichelstauung  II.  34. 
Speichelsekretion,  vermehrte 

H.  28. 

— verminderte  II.  33. 
Speichelstauung  bei  Aphthen 

II.  34. 

Speichelsteine  H.  34. 
Speichelverminderung  II.  33. 
Speiseröhre,  Krankheiten  der 
II.  60. 

— Abszeß  II.  90. 

— Blutung  II.  85. 

— Dermoidzyste  II.  109. 

— Dilatation  II.  75. 

— Diphtherie  IV.  882. 

— Divertikel  81. 

— Durchbruch  II.  109. 

— Ektasie  II.  76. 

— Entzündung  , korrosive 
II.  91. 

— — diphtherische  14".  882. 
— fibrinöse  14'.  882. 

- phlegmonöse  II.  90. 

— — katarrhalische  II.  87. 

- purulente  II.  90. 

— — toxische  II.  91. 

— Erweichung  II.  13. 

— Erweiterung  II.  75. 

— Fibrom  II.  109. 

— Geschwür. 

- krebsiges  II.  97. 

— — peptisches  II.  92. 

— — rundes  II.  92. 

— — syphilitisches  IV. 
1119. 

— — tuberkulöses  IV.  907. 

— Gumma  14'.  1119. 

— Hemmungsbildung  II.  62. 

— Katarrh  II.  87. 

— Krampf  H.  115. 

— Krebs  II.  98. 

— Lähmung  II.  114.  14'. 
114. 

— Leukoplakie  II.  88. 

— Malacie  II.  131. 

— Myom  II.  109. 

— Myxom  11.  109. 

— Papillom  II.  109. 

— Perforation  II.  109. 

— Pseudodivertikel  II.  84. 

— Pulsionsdivertikel  II.  81. 

— Ruptur  II.  10.  II.  112. 

— Sarkom  II.  109. 

— Soor  H.  61.  II.  113, 

— Stenose  II.  60. 

— Syphilis  IV.  1109. 

- Traktionsdivertikel  11.84. 
Traktions-Pulsionsdiver- 
tikel II.  85. 

— Tuberkulose  IV.  906. 
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Speiseröhre,  Varizen  II.  569. 

— Verengerung  II.  GO. 

— Vormagen  II.  85. 

— Zerreißung  der  II.  112. 
Spermakristalle  I.  470.  II. 

975. 

Spermatozystitis  IV.  995. 
Spermatorrhoe  II.  9G9. 
Sphacelus  I.  94. 

Spiegels  Eiweißprobe II.  751. 
Spina  ventosa  IV.  9G2. 

— — syphilitica  IV.  1090. 
Spinalapoplexie  III.  235. 
Spinallähmung,  akute,  auf- 
steigende III.  429. 

— der  Erwachsenen  III.  373. 
III.  375. 

— der  Kinder  III.  3G2. 

— spastische  III.  35G. 
Spinalparalyse,  spastische 

III.  356. 

Spindelhaare  III.  1080. 
Spinnenhusten  II.  51. 
Spiralen  I.  472. 

Spiralfaden  I.  472. 

Spirillen  im  Auswurfe  I.  409. 

— im  Blute  IV.  519. 
Spirillosen  IV.  519.  IV.  1046. 
Spiroehaete  exanthematica 

IV.  298. 

— Obermeieri  IV.  520. 

— pallida  IV.  1045. 

— plicatilis  II.  27. 
Spironema  pallidum  IV. 

1045. 

Spitzenstoß  des  Herzens  bei 
Perikarditis  I.  154. 

— systolische  Einziehung 
des  I.  52.  I.  172.  I. 
291. 

Spitzpocken  IV.  392. 
Splanchnoptose  II.  428. 
Splenektomie  IV.  28.  IV.  31. 
Splenisation  der  Lungen  I. 
538.  I.  843. 

Splenitis  chronica  IV.  25. 
Splenoraegalia  IV.  29. 

— tropica  IV.  573. 
Splenopexie  IV.  28. 
Splenorrhaphie  IV.  28.  IV. 

81. 

Spondylitis  deformans  IV. 

17  1 

— ankvlopoötia  chronica  IV. 

470! 

jwsttvphosa  IV.  G49. 
Spondylolisthcse  bei  Tabes 

domlis  III.  848. 

S[K>ndylnse  rbizomelique  IV. 

476. 

Sporidluin  vaceinale  IV.  430. 
Sporogonie  IV.  640. 

Spnroz  vsten  I V . 54 1 . 


Sprachzentrum,  kortikales  III. 
484. 

Springwurm  II.  4G4. 
Spulwurm  II.  458.  II.  G52. 

II.  G96. 

Sputa  globosa  funduni  appe- 
tentia  IV.  8GG. 
j Sputum  cocturn  I.  397. 

— croceum  I.  585. 

— crudum  I.  396. 

— globosum  I.  408.  I.  443. 
IV.  8G5. 

— numulare  I.  443.  I.  865. 

— numulosum  I.  443.  I. 
865. 

— putridum  I.  409.  I.  646. 

— rotundum  IV.  865. 

— subiginosum  I.  581. 

— s.  auch  Aus wurf. 
Sputumseptikiimie  I.  566. 
Stabkranz,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  des 

III.  497. 

Stachelschweinmenschen  III. 
1056. 

Stadium  hecticum  beiTvphus 

IV.  621. 

Stäbchenpalpation  I.  703. 
Stäbchen  - Plessimeterperkus- 
sion  I.  181.  I.  767. 
Stärkezucker  im  Harne  IV. 
218. 

Stammimpfling  15'.  429. 
Staphvlokokkenenteritis  II. 
287. 

Starrkrampf  IV.  733. 
Starrsucht  III.  763.  III.  769. 
IV.  763. 

Status  broncho-asthmaticus  I. 
477. 

cribrosns  III.  517.  III. 

556. 

— epilepticus  III.  690. 

— homiepilepticus  III.  690. 

— hystericus  III.  810. 

J — Moniere  III.  762. 

— migraenosus  III.  832. 
Staubatmungskrankheiten  I. 

625. 

Staubzellen  I.  628. 
Stauungsharn  I.  89. 
j Stauungsikterus  II.  408. 
Stauungsleber  I.  100.  II. 

626. 

I Stauungsmilz  IV.  14. 
Stauungsniere  II  784. 
Stauungspapille  bei  Gehirn- 
blutung III.  636. 

— bei  Gehirntumor  III.  612. 
bei  Niorensobrumpfung 
II.  834. 

Steapsin  II  131. 

Stearrhoe  II.  514.  III.  1039. 


Steatorrboe  II.  514.  IV.  1039. 
Stechmücken  III.  1112. 
Stechomyia  fasciata  IV.  727. 

— mosquito  IV.  727. 

Steins  Eiweißprobe  II.  751. 
Steinasthma  I.  462. 

Steine  in  der  Bauchspeichel- 
drüse II.  694. 

— in  den  Bronchien  I.  461. 

— in  den  Gallenwegen  II. 
653. 

I — in  den  Harnwegen  II.  908. 
J — in  den  Speicheldrüsen  II. 
34. 

; Steinpocken  IV.  392. 
Stelhvag sches  Zeichen  III. 
884. 

Stenokardie  I.  259. 

— bei  Fettherz  I.  220. 
Stenose  des  Aortenostiums  I. 

51.  I.  126.  I.  306. 

; — der  Bronchien  I.  454. 

| — des  Conus  artcriosus  mini- 
ster I.  72.  I.  126. 

— — — dexter  I.  72.  I. 
122. 

— des  Darmes  II.  378. 

— des  Herzens,  wahre  I.  72. 

— des  Isthmus  aortae  I.  306. 

— des  Mitralklappenostiums 
I.  59.  I.  187. 

— des  Ösophagus  II.  60. 

I — ostii  arteriosi  dextri  I.  64. 
I.  122.  I.  132. 

— — arteriosi  sinistri  I.  51. 
I.  126. 

— — atrio  ventricularis  dex- 
tri I.  71.  I.  128. 

— — — — sinistri  I.  58. 
I.  127. 

I — der  Pulmonalarterie  I. 
132.  I.  808. 

— des  Pulmonalklappen- 
ostiums  I.  64.  1.  122. 

; — ostii  venosi  dextri  I.  71. 
I.  126. 

— sinistri  I.  78.  I.  127. 

— des  Pylorus  II.  226. 

— relative  der  Hcrzostien 
I.  85. 

1 — der  Speiseröhre  II.  60. 

— des  Tricuspidalklappcn- 

ostiums  I.  71.  1.  125. 
Stensonschcr  Versuch  III- 
233. 

Steppergang  III.  85. 
Sterbegerinnsel  I.  186. 
Sterilität,  männliche  II.  766. 
Sterkoralgesch wür  II.  38a. 
Sterna  Igie  I.  266. 
Sternokardio  I.  26(5. 
Slornutatin  convulsiva  III- 
106. 
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Stethographie  I.  519. 
Stickanfall  IV.  806. 

Stickfluß  I.  550. 

Stickhusten  IV.  579. 
Stigmata,  hysterische  III. 
784. 

— neurasthenische  III.  771. 
Stimmbandlähmung  I.  362. 

— intermittierende  I.  370. 
Stimmfremitus  hei  Perikar- 
ditis I.  156. 

— bei  Pleuritis  I.  702. 

— bei  Pneumonie  I.  578. 

■ — bei  Pneumoperikard  I. 

181. 

— bei  Pneumothorax  I.  765. 
Stimmritzenkrampf  I.  373. 

— phonischer  I.  370. 

Stinknase  I.  320.  , 

Stirmvin düngen,  Herderschei- 
nungen hei  Krankheiten 
der  III.  477. 

Stockschnupfen  I 319. 
Stoffwechselkrankheiten  II'. 
173. 

Stomacace  II.  7. 

Stomatitis  aphthosa  11.  12. 

— catarrhalis  II.  1. 

— fibrinosa  disseminata  II. 
14. 

— gonorrhoica  II.  2. 

— leucaemica  IV.  113. 

— maculosa  II.  14. 

— mercurialis  IV.  1078. 

— neurotica  II.  2. 

— ulcerosa  II.  7. 

— uraemica  HI.  771. 
Stomatmnycosis  oidica  II.  20. 

— sarcinica  II.  27. 

Stottern , hysterisches  III. 

806. 

Strahlenpilz  I.  681.  IV 
1159. 

Strahlenpilzkrankheit  IV. 
1159. 

Strammoniumzigarren  gegen 
Bronchialasthma  I.  483. 
Strangulatio  interna  II.  387. 
Strangulationsileus  II.  379. 
Strangurie  II.  957. 
Strassburgers  Gallensäure- 
reaktion II.  514. 
Streptokokkenenteritis  II 
288. 

Streptococcus  conglomeratus 
IV.  335. 

— erysipelatosus  IV.  359. 
Streptodiplococcus  rheumati- 

cus  IV.  442. 

Streptobazillus,  Ducreij scher 
IV.  1030. 

Strcptothrix  pseudotuber- 
culosa  I.  677. 


Striae  cutaneae  atrophicae 

III.  1083. 

Strickkrampf  III.  722. 
Strongylus  duodenalis  II.  482. 

— gigas  H.  926. 

— longevaginatus  I.  677. 
Strophantustinktur  bei  Herz- 
klappenfehlern I.  111. 

Strophulus  III.  1094. 

— albidus  111.  1044. 
Slriiiiipell-Mariesche  Krank- 
heit IV.  476. 

Struma  exophthalmica  III. 
876. 

— lipomatodes  aberrans  re- 
num  II.  864. 

— pituitaria  III.  600.  III. 
906. 

— suprarenalis  renum  II. 
864. 

Stützapparat  für  das  Herz 

I.  119. 

Stuhl,  blutiger  II.  93.  11.139. 

II.  192.  II.  505.  IV.  506. 

IV.  507.  IV.  631.  IV. 
913. 

— fetthaltiger  II.  514. 

— lehmfarbener  II.  514. 

— tonfarbener  II.  514. 
Stummheit,  hysterische  III. 

806. 

Stnndenglasfonn  des  Magens 
II.  185. 

Stutz’  Eiweißprobe  II.  751. 
Styptika  II.  304. 

Subazidität  des  Magensaftes 
II.  121.  II.  151. 
Subklavikulargeräusch  IV. 
866. 

Sublimatbäder  gegen  Syphilis 
IV.  1082. 

Sublim  atiujektionen  gegen 
Syphilis  IV.  1081. 
Subsecretio  salivaris  II.  33. 
Subsultus  tendinum  IV.  644. 
Succussio  Hippokratis  I.  770. 
Sukkussionsgeräusch , peri- 
kardiales I.  183. 

— pleurales  I.  770. 

Sudamina  III.  1031.  IH 

1036. 

Sudor  anglicus  IV.  391. 
Sumpflieber  IV.  534. 
Sulfo-Salizylsäure  zur  Eiweiß- 
probe II.  751. 

Superazidität  des  Magensaftes 
II.  124.  II.  354. 
Supersekretion  des  Magen- 
saftes II.  282. 
Supraklavikularpunkt,  Erb- 
scher  III.  74. 

Supramaxillarneuralgie  III. 
118. 


Supraorbitalneuralgie  III. 
118. 

Surface  mamelonnee  des 
Magens  II.  159. 

Surra  IV.  571. 
Surratripanosoma  IV.  571. 
Suspensionsbehandlung  der 
Tabes  III.  354. 

Sycosis  III.  1000. 

— framboesiformis  III.  1005. 

— trichophytona  III.  1001. 
Si/denhamsche  Chorea  III. 

722. 

Sympathikus,  Krankheiten 
■des  111.  825. 

— Lähmung  III.  825. 

— Reizung  III.  828. 
Sympexion  II.  967. 
Symptom,  Babinshi sches  III. 

230.  III.  530. 

- Bcllschcs  II.  13. 

— Brachi-Romberg,  sches 
III.  337. 

— Car  dar  el  ftsch  es  I.  294. 

— Graefe sches  III.  883. 

— Griesingersalies  111.  441. 

— Prehulsches  II.  557. 

— Kernig  sches  HI.  141.  IV. 
951. 

— Easseguesches  III.  416. 

— Olirer-Cardarellischns  1. 
293. 

— Robertsonsches  III.  341. 

— Stelhoagsches  III.  884. 

— Trousseausches  III.  708. 

— Wahle  sches  II.  392. 

— WestphalSches  III.  337. 
Synanche  contagiosa  IV. 

782. 

Synkope  III.  513. 

Synechia  pericardii  I.  171. 
Syphiliden  IV.  1054.  IV. 
1058. 

Syphilidophobie  IV.  1127. 
Syphilis  IV.  1045. 

— abortiya  IV.  1057. 

— acquisita  IV.  1047. 

— angeborene  IV.  1135. 

— congenita  IV.  1133. 

— haemorrhagica  IV.  1059. 

— maligna  aeutissima  IV. 
1069. 

— der  Arterien  IV.  1118. 

— der  Bauchspeicheldrüse 
IV.  1114. 

— der  Blutgefäße  IV.  1118. 

— der  Bronchien  IV.  1102. 

— der  Brustdrüse  IV.  1106. 

— des  Brustfelles  IV.  1105. 

— des  Harmes  IV.  1110. 

— d’embloe  IV.  1056. 

— des  Endokards  IV.  1117. 

— erworbene  IV.  1047. 
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Syphilis  der  Faszien  IV. 
1093. 

— des  Gaumens  IV.  1107. 

— des  Gehirnes  IV.  1122. 

— der  Gehirnarterien  IV. 
1122. 

— der  Gehirnhäute  IV.  1122. 

— der  Gelenke  IV.  1092. 

— der  Haut  IV.  1084. 

— hereditäre  IV.  1133. 

— — hämorrhagische  IV. 
1137. 

— — tarda  IV.  1141. 

— des  Herzbeutels  IV.  1117. 

— des  Herzmuskels  IV7. 

1117. 

des  Hodens  IV.  1116. 
des  Kehlkopfes  IV'.  1097. 

— kongenitale  IV.  1133. 

- der  Knochen  IV.  1089. 

— der  Leber  IV.  1 1 10. 

— der  Luftröhre  IV.  1102. 
der  Lungen  IV.  1103. 
der  Lymphdriisen  IV. 

1118. 

— der  Lymphgefäße  IV. 
1118. 

— des  Magens  IV.  1108. 

— des  Mastdarmes  IV7. 1028. 
der  Milz  IV.  1114. 

— der  Mundhöhle  IV.  1106. 

— der  Muskeln  IV7.  1092. 
der  Nase  IV.  1094. 

— der  Nerven  IV'.  1119. 
der  Nieren  IV.  1115. 

— des  Ösophagus  IV7.  1108. 

— des  Pankreas  IV'.  1114. 

— des  Periostes  IV.  1089. 

- der  Pleura  IV.  1105. 
des  Hachens  IV.  1109. 
des  Rückenmarkes  IV. 
1119. 

— der  Rückenmarkshäute 
IV.  1119. 

der  8chleimbeutel  IV. 

1093. 

— der  Sehnenscheiden  IV. 

1093. 

— - der  Speicheldrüsen  IV'. 

1107. 

der  Speiseröhre  IV.  1108. 
der  Thymus  IV.  1142. 
der  Trachea  IV.  1102. 
der  Venen  IV'.  1118. 
der  Zähne  IV.  1139. 
dn  /.urige  I V.  1 100. 
Syphilisbazillen  IV.  1048. 
Syphiliskokken  IV.  1048. 
Sypliilisprntozoen  IV.  1048. 
Syphilnm  der  Leber  IV. 
1112. 

Syringomyelie  III.  294. 

— bulbäre  III  444. 


Systemerkrankungen  des 
Rückenmarkes,  kombi- 
nierte III.  402. 

— einfache  III.  321. 

Tabanus  im  Erbrochenen  II. 
256. 

Tabarie  sches  Kabinett  I. 
422. 

Tabes  cervicalis  III.  326. 

- dolorosa  III.  332. 

— dorsalis  III.  321. 

— mesaraicalV.  911.IV.961. 

— spasmodica  HI.  356. 

— superior  III.  326. 
Taboparalysis  UI.  347. 
Tachomyia  fusca  im  Magen 

II.  256. 

— im  Stuhle  II.  492. 
Tachycardia  paroxysmalis  I. 

79.  I.  245. 

— strumosa  ophthalmica  III. 
876. 

Taenia  coenurus  im  Gehirne 

III.  651. 

— cucumerina  II.  456. 

— Echinokokkus  s.  Echino- 
kokk. 

— elliptica  II.  456. 

— fenestrata  II.  450. 

— flavo-punctata  II.  456. 

— inermis  H.  445. 

— madagascariensis  II.  456. 

— mediocanellata  II.  445. 

— nana  II.  448. 

— saginata  II.  445. 

— solium  II.  446. 
Tänzerinnenkrampf  III.  757. 
Tagblindheit  II.  515. 
Tagespollutionen  II.  970. 
Talgsekretion,  Anomalien  der 

III.  1039. 

Talmaschc  Operation  11.586. 
Tastempfindung,  Prüfung  der 
III.  150. 

Tasterzirkel  III.  151. 
Tastkreise,  Größe  der  III. 
151. 

Taubstummheit,  hysterische 
III.  806. 

Teerakne  III.  998. 

Tri  chm  min  sehe  Hlutprobe  II. 

753. 

Teleangiektasie  des  Magens 
II.  226. 

Telegraf histenkrampf  III. 
721. 

Teraperaturkrisen  III.  347. 
Temperatursinnsprü lang  III. 
62. 

To  in  pnrn  I « indu  ngen , II  erder- 
schei niingcn  bei  Erkran- 
kungen d.  III.  478. 


Tenesmus  vesicae  urinariae 

II.  933. 

Tenosynovitis  hypertrophica 

III.  178.  III.  189. 
Teratom  des  Gehirns  III.  600. 
Teratoma  myomatodes  1.  792. 
Tetanie  II.  220.  III.  702. 

— atypische  III.  711. 

— larvierte  III.  711. 

- latente  III.  711. 

Tetanille  III.  706. 
Tetanoantitoxin  IV'.  744. 
Tetanohämolysin  IV'.  733. 
Tetanospasmin  IV.  733. 
Tetanotoxin  IV7.  733. 

Tetanus  IV'.  732. 

— cryptogeneticus  IV,  735. 

— h.ydrophobicus  IV.  748. 

— idiopathicus  IV.  735. 

— intermittens  III.  706. 

— localisatus  IV7.  741. 

— neonatorum  IV'.  734. 

— postpuerperalis  IV.  734. 

— refrigeratorius  IV'.  735. 

— rheumaticus  IV.  735. 

— traumaticus  IV'.  734. 
Tetanusbazillen  IV.  732. 
Tetanusheilserum  IV.  744. 
Tetracoccus  variolae  IV.  462. 
Thalamus  opticus,  Herder- 
scheinungen bei  Krank- 
heiten des  HI.  501. 

Thermalgimeter  III.  153. 
Thermästhesiometer  III.  152. 
Thermen , indifferente  IV. 
209. 

Thomscnsche  Krankheit  III. 
940. 

Thorax,  faßförmiger  I.  520. 

— inspiratorischer  I.  522. 

— paralytischer  IV.  5.  IV. 
853.' 

— retrahierter  I.  721.  IV. 
858. 

Thoraxkompression  nach 
Gerhardt  I.  531. 

Thorax  ektasie  1.  522.  I.  699. 
I.  762. 

Thoraxfistel  I.  754. 
Thoraxretraktion  1.721.  IV. 
868. 

Thromben , endokarditischo 

I.  5. 

Thrombose  der  Aorta  I.  314. 

— des  Herzens  I.  135. 

— der  Hirngefäße  III.  555. 
der  Hirnsinus  III.  688. 

— der  Lebervenen  II.  682. 

— der  Lungenarterie  1.  791. 
marantische  bei  Typhus 

IV.  638. 

der  Medulla  oblongata  III. 

489. 
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Thrombose  der  Mesenterial- 
arterie II.  506. 

— der  Mesenterialvene  II. 
507. 

— der  Nierenarterie  II.  890. 

— der  Nierenvene  II.  890. 

— der  Pfortader  II.  675. 

— des  Kückenmarkes  III. 
290. 

Thymusdrüse,  Krankheiten 
der  I.  807. 

— Abszeß  I.  808.  IV.  1142. 

— Atrophie  I.  807. 

— Blutung  I.  808. 

— Dermoidzysten  I.  808. 

— Geschwülste  I 808. 

— Hypertrophie  I.  807. 

— Krebs  I.  808. 

— Lymphsarkom  I.  808. 

— Sarkom  I.  808. 

— Zysten  I.  808. 

Thymustod  I.  808. 
Thyreoidektomie  bei  Morbus 

Basedowii  IV.  898. 
Tibialislähmung  III.  86. 

Tic  convulsif  III.  91. 

— douloureux  III.  119. 

— rotatoire  III.  104. 
Tierpocken  IV.  425. 

Tinea  favosa  III.  1117. 

— imbricata  III.  1126. 

— lupinosa  III.  1117. 

— tondens  III.  1123. 

— vera  III.  1117. 

Tod,  schwarzer  IV.  512.  IV. 
516. 

Tolleiis  Phloroglucinprobe  IV. 
224. 

Tollwut  IV.  1147. 
Tonsillarsteine  II.  51. 
Tonsillitis  acuta  II.  35. 

— — erythematosa  II.  42. 

— — fossularis  II.  43. 

— — lacunaris  II.  43. 

— — phlegmonosa  III.  84. 

— — superficialis  II.  42. 

— chronica  II.  50. 

— — erythematosa  II.  51. 

— — lacunaris  II.  51. 

— — parenchymatosall.51. 

— — ulcerosa  H.  51. 

Tophi  arthritici  IV.  190. 

— sypbilitici  IV.  1091. 
Tormina  intestinorum  ner- 
vosa II.  494. 

— ventriculi  nervosa  II.  268. 
Tornisterlähmung  III,  47. 
Torticollis  intermittens  IV. 

562. 

— rheumaticus  IV.  479. 
Toxinämie  IV.  488. 

Trachea,  Krankheiten  der  I 

384. 


Trachea,  Syphilis  der  IV. 

110. 

Trachealrasseln  I.  549. 
Trachealshock  bei  Aorten- 
aneurysma I.  294.  I.  295. 
Trachealsyphilis  IV.  1162. 
Trachealton , WilliamsschBY 

I.  580.  I.  706. 
Tracheobronchitis  I.  385.  I. 

393. 

Tracheotomie  bei  Iveblkopfs- 
diphtberie  IV.  809. 

— bei  Kehlkopfsödem  1. 355. 
Traktionsdivertikel  d.  Speise- 
röhre II.  84. 

Traktionspulsationsdivertikel 

II.  85. 

Transfert  III.  792. 
Transposition  der  Herzgefäße 

I.  127.  I.  134. 
Traubenkurorte  I.  215. 1.426. 

II.  318. 

Traubenzucker  im  Harne  IV. 
218. 

TVaw&esches  Phänomen  I.  50. 
Treitzsche  Hernie  II.  387. 
Trematodenim  Darme  II.  458. 
Tremor  III.  757. 

— alcoholicus  III.  758. 

— hereditarius  III.  758. 

— hystericus  III.  788. 

— mercurialis  III.  758. 

— bei  M.  Basedowii  IV.  880. 

— saturninus  HI.  758. 

— senilis  IH.  758. 

— toxischer  HI.  758. 

Trias,  Hutchinsonsche  IV. 

1144. 

Trichauxis  III.  1064. 
Trichiasis  vesicae  urinariae 
H.  952. 

Trichina  spiralis  II.  470. 

— - im  Herzbeutel  I.  190. 

— im  Herzmuskel  I.  239. 
Trichinenkrankheit  H.  470. 
Trichiniasis  II.  470. 

— choleriformis  II.  475. 
Trichinosis  H.  470. 

Tri chloressigsäure  zur  Eiweiß- 
probe H.  751. 
Trichobezoare  II.  255. 
Trichocephalenanämie  H. 
469. 

Trichocephalus  dispar  II. 
468. 

— im  Auswurfe  I.  409. 
Trichomonas  intestinalis  II. 

429.  IV.  634. 

— vaginalis  II.  928. 
Trichomyces  tonsurans  III. 

1123. 

Trichomycosis  nodosa  HI. 
1132. 


Trichomycosis  palmellina  III. 
1132. 

Trichophyton  megalosporon 
ektothrix  IH.  1126. 

— — endothrix  III.  1126. 

— tonsurans  III.  1123. 
Trichorhexis  III.  1079. 

— nodosa  in.  1079. 
Trichosporon  ovoides  III. 

1132. 

Trichterapparat,  Ilegarscher 
II.  305. 

— zur  Pleurapunktion  I.  742. 
Trichterbrust  IV.  276. 
Tricuspidalklappe , angebo- 
rene Fehler  der  I.  125. 
I.  133. 

— Insuffizienz,  angeborene 
I.  125.  I.  133. 

— — erworbene  I.  66. 

— Verengerung,  angeborene 
I.  125. 

— — erworbene  I.  71. 
Trigeminusanästhesie  HI. 

158. 

Trigeminushusten  I.  465. 
Trigeminuskrampf  HI.  96. 
Trigeminuslähmung  III.  29. 
Trigeminusneuralgie  III.  110. 
Tripper  IV.  988. 

— akuter,  bei  der  Frau  IV. 
1018. 

— — beim  Manne  IV.  986. 

— chronischer,  bei  der  Frau 
IV.  1026. 

— — beim  Manne  IV.  999. 
IV.  1012. 

— gichtischer  IV.  196. 

— russischer  IV.  990. 

— schwarzer  IV.  991. 
Tripperfäden  IV.  1013. 
Trippergeschwüre  IV.  1015. 
Tripperhypochonder  IV.  1014. 
Trippermetastasen  IV.  996. 
Tripperrheumatismus  IV. 

996. 

Trismus  III.  97.  IV.  737. 

— hystericus  III.  787. 
Troikart,  Fräntselscher  I. 

742. 

Tröpfcheninfektion  IV.  838. 
Trommelschlägerfinger  1. 130. 
I.  447.  I.  652.  I.  720. 
IV.  853. 

Trommelschlägerlähmung  III. 
58. 

Trommelschlägerzehen  1. 130. 
Trommersche  Zuckerprobe 
IV.  219. 

Trompetenbläsorkrampf  III. 
722. 

Tropenfieber  IV.  556. 
Tropenkoller  IV.  558. 
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Trophoneurosen  III.  825. 
Trophoneurosis  facialis  III. 
852.  m.  867. 

Trousseau  - Dumontpellier- 
sehe  Reaktion  IV.  22(5. 
Troitsseauschc  Flecken  IV. 
953. 

Trousseciusches  Zeichen  III. 
708. 

Trypanosoma  Brucei  IV. 
571. 

— Gambiense  IV.  571. 

— Lewici  IV.  571. 

— Theileri  IV.  571. 
Trypanosomenkrankheit  IV. 

570. 

Trypanosomiasis  IV.  570. 
Tsetsekrankheit  IV.  571. 
Tubage  I.  355.  IV.  809. 

— der  Speiseröhre  II.  74. 
Tuberkulin  IV.  892. 
Tuberkulinreaktion  IV.  981. 
Tuberkulocidin  III.  892. 
Tuberkulol  IV.  892. 
Tuberkulom  IV.  929. 
Tuberkuloplasmin  IV.  892. 
Tuberkulose  IV.  815. 

— des  Bauchfelles  IV.  718. 

— des  Brustfelles  IV.  897. 

— der  Chorioidea  IV.  823. 

— des  Darmes  IV.  909. 

— des  Gaumens  IV.  903. 

— des  Gehirnes  IV.  943. 

— der  Harnblase  IV.  922. 

— der  Harnleiter  IV.  932. 

— des  Herzbeutels  IV.  901. 

— des  Kehlkopfes  IV.  827. 

— der  Leber  IV.  910. 

— der  Lippen  IV.  903. 

— der  Lungen  IV.  836. 

— des  Magens  IV.  907. 

— der  Medulla  oblongata  III. 
1 13. 

— der  Meningen  IV.. 947. 

- der  Milz  IV.  917. 

— der  Mundhöhle  IV.  903. 

— der  Nase  IV.  826. 

— der  Nieren  IV.  929. 

— des  Nierenbeckens  IV. 932. 

— des  Perikards  IV.  981. 

— des  Peritoneums  IV.  918. 

— der  Pleura  IV.  897. 

— des  Rachens  IV.  903. 

— der  Uiiekenmarkshäute 
III.  426.  IV.  940. 

der  Speiseröhre  IV.  900. 

— urogenitale  IV.  929. 

— der  Wangen  IV.  903. 

— der  Zunge  II'.  903. 
Tuberculosis  miliaris  disse- 
minata IV.  817. 

Tuberkel,  konglobierter  IV. 
816 


I Tuberkel,  solitärer  IV.  817. 
Tuberkelbazillen  IV.  815. 

— im  Aus  würfe  IV.  859. 

— im  Blute  IV.  821. 

— im  Harne  IV.  934. 

— im  Stuhle  IV.  912. 
Tuberkulinbehandlung  der 

Lungen  IV.  892. 
Tuberkuloseheilserum  IV.893. 
Tuberkuloseprophylaxe  IV. 
893. 

j Tuberkulosereaktion  IV.  877. 

, Tuchwalkerkrampf  III.  722. 
Tulase  IV.  893. 
Tulasereaktion  III.  964. 
Tumoren  siehe  die  einzelnen 
Organe. 

Tunnelanämie  II.  481. 

Tussis  convulsiva  IV.  579. 

— hepatica  11.  522.  II.  553. 

— hvsterica  III.  802. 

— laryngealis  I.  382. 

— quinta  IV.  582. 

Tyloma  III.  1052. 

Tvlosis  III.  1052. 

— linguae  II.  17. 

— oris  II.  17. 

Tympanites  hvsterica  III. 

800. 

— ventriculi  II.  269. 
Typhlitis  acuta  catarrkalis 

II.  299. 

— stercoralis  II.  299. 
Typhobakteriämie  II'.  628. 
Typhobakteriurio  II.  950. 
Typhobazillurie  IV.  626.  IV. 

048. 

Typhoid  IV.  601. 

— biliöses  IV.  528. 

Typhoin  IV.  653. 
Typbomalaria  IV.  613. 
Typhoseptikopyämie  IV.  603. 
Typhotoxin  IV.  603. 

Typhus  IV.  601. 

— abdominalis  IV.  601. 

— abortivus  IV.  630. 

— afebrilis  IV.  630. 

— ambulatorius  IV.  630. 

— exanthematicus  IV.  298. 
! — icteroides  recurrens  II’. 

528. 

— levis  IN'.  630. 

— recurrens  IN'.  620. 
Typhusbazillen  IV.  601. 
Typhusbazillenträger  I V.  604. 
Typhusdingnostikuin,  Fi  r leer- 

sches  IV.  656. 
Typhusdreieck  der  Zunge  IV. 
612. 

Typhusfainilien  IV.  612. 
Tvphusgcschwtire  IN.  616. 
Typhusheilserum  IV.  663. 
Tvphusrezidiv  IN'.  628. 


Typhusserumreaktion,  Widal- 
sche  IV.  654. 
Typhusstuhl  IN'.  624. 
Typhuszellen  IV.  615. 
Typhuszunge  IN'.  622. 
Tyroma  IV.  946. 

Tyrosin  im  Harne  II.  593. 

Uebcrempfindlichkeit  des.NIa- 
gens  II.  278. 

Überkreuzung  der  Stimm- 
bänder I.  368. 
Vffelmanns  Milchsäurerea- 
gens II.  129. 

Uhrmacherkrampf  III.  722. 
Ulcus  contagiosum  IV.  1030. 

— duodeni  II.  351. 

— durum  IV.  1052. 

— — lbliaceum  IV.  1054. 

— — folliculare  IV.  1054. 

— — gangraenosum  IV. 
1054. 

— — infectiosura  IV.  1055. 

— — papyraceum  IN".  1054. 

— — pergamentarium  IV. 
1054. 

— — redux  IV.  1054. 

— mixtum  IV.  1033.  IN'. 
1043.  IV.  1072. 

— molle  IV.  1030. 

— — diphthericum  IV.  1037. 

— — elevatum  IV.  1037. 

— — gangraenosum  IV. 

1037. 

— — luxurians  IV.  1037. 

— — phagedaenicum  IV. 
1037. 

serpiginosum  IV.  1037. 

— oesophagi  necroticum  III. 

850. 

— — pepticum  II.  92. 

— — rotundum  II.  92. 

— ventriculi  II.  180. 

— — corrosivum  II.  180. 

— — chronicum  II.  180. 

— — pepticum  11.  180. 

— — perforans  II.  180. 

— — rotundum  II.  180. 

— — simplex  II.  180. 
Ulnarislähmung  III.  61. 
Ultramarin  zum  Salzsäure- 

nachweis  11.  126. 
Ultramarinosis  pulmonum  1. 
687. 

Unfallsncurosen  III.  814. 
Ungues  cronati  III-  1083. 
Unitarier  IV.  984. 
Unterleibstyphus  IV.  601 
Unruhe  des  Darmes  11.  494. 
peristaltische,  des  Magens 

II.  233.  IL  267. 
Uriimiden  II.  771. 

Urämie  II.  767. 
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TJrartliritis  acuta  IV.  185. 

— — multiplex  IV.  187. 

— — yaga  IV.  187. 

— chronica  IV.  190. 
Uratsteine  II.  915. 

Urein  II.  776. 

Ureteritis  granulosa  II.  902. 

— cystica  II.  902. 

UretereD,  Krankheiten  der 

II.  891. 

Ureterolithotomie  II.  923. 
Urethraltaden  IV.  1013. 
Urethralgeschwüre  IV.  1014. 
Urethralkrisen  bei  Tabes  III. 
347. 

Urethrorrhoea  glandularis  II. 
977. 

Urethroskopio  IV.  1000. 
Urethrovaginitis  gonorrhoica 
iufantilis  IV.  1022. 
Urhidrosis  11.  772.  III.  1036. 
IV.  709. 

— hysterica  III.  803. 
Urikiimio  IV.  202. 

Urina  nervosa  spastica  I. 
261.  II.  275.  II.  956.  III. 
803. 

Urobilinikteras  II.  508. 
Urobilinprobe  II.  514.  II. 
524. 

Urocystitis  II.  928.  IV.  995. 

! — acuta  II.  931. 

— catarrhalis  II.  931. 

— chronica  II.  932. 

— crouposa  II.  932. 

- desquamativa  II.  934. 

— diphfherica  II.  932. 

— fibrinosa  II.  931. 

- gonorrhoica  IV.  1014. 

— haemorrhagica  II.  931. 

— necroticans  II.  931 . 

— parenchymatosa  II.  931. 
[; — phlegmonosa  II.  931. 

i — pseudomembranosa  II. 
932. 

9 Urocystoblennorrhoe  II.  934. 
•-  Urocystoplegie  II.  952. 

Urocystotomie  III.  944. 
s Urogenitaltuberkulose  IV. 
923. 

Uroleuzinsäure  bei  Alkap- 
tonurie  IV.  268. 

# Urotropin  II.  943. 

Urticaria  II.  632.  III.  1089. 
| — acuta  III.  1093. 

— bullosa  III.  1094. 

- chronica  III.  1093. 

— conl’erta  III.  1092. 

— confluens  III.  1092. 

— deformans  III.  1092. 

I — dermographica  III.  1094. 

— ephemera  III.  1093. 

•'  — evanida  III.  1093. 


Urticaria  ex  indigestis  III. 
1090. 

— factitia  III.  1094. 

— figurata  III.  1092. 

— gangraenescens  III.  1094. 

— gigantea  III.  717. 

— gyrata  III.  1062. 

— haemorrhagica  III.  1094. 

— miliaris  III.  1094. 

— papulosa  III.  1094. 

■ — perstans  III.  1093. 

— pigmentosa  III.  1095. 

— — verrucosa  III.  1095. 

— — xanthelasir.oidea  III. 
1095. 

— porcellanea  III.  1092. 

— rubra  III.  1092. 

— tuberosa  III.  1094. 

— vesiculosa  III.  1094. 
Urticatio  III.  1093. 

Usur,  atheromatöse  I.  270. 

— fettige  I.  270. 

Vaccina  animalis  IV.  426. 

— generalisierte  IV.  438. 

— humana  IV.  416. 
Vagabundenglykosurie  IV. 

247. 

Vaguslähmung  III.  32. 
Vakzination  IV.  424. 

— intrauterine  IV.  433. 

— subkutane  IV.  433. 
Vakzinationssyphilis  IV. 

1050. 

Vakzinationserysipel  IV.  436. 
Vakzinefurunkel  IV.  436. 
Vakzinegeschwür  IV.  436. 
Vakzinekokken  IV.  430. 
Vakzinemilch  IV.  433. 
Valleixsehe  Druckpunkte  III. 
115. 

Valletsche  Pillen  IV.  55. 
Vagusneurose  I.  527. 
ValvulaEustachii,  Anomalien 
der  I.  140. 

— Thebesii,  Anomalien  der 
I.  140. 

Varicellae  IV.  392. 

— acuminatae  IV.  398. 

— afebriles  IV.  398. 

— coniformes  IV.  398. 

— emphysematosae  IV.  398. 

— gangraenosae  IV.  398. 

— globulosae  IV.  398. 

— haemorrhagicae  IV.  398. 

— infantiles  IV.  1022. 

— lenticulares  IV.  398. 

— ovales  IV.  398. 
Varicellae  pemphiogoides  IV. 

398. 

— pustulosae  IV.  398. 

— syphiliticae  IV.  1065. 

— ventosae  IV.  398. 


# 


Varicen  der  Magenvenen  II. 
260. 

— der  Ösophagusvenen  II. 
569. 

Variola  IV.  401. 

— abortiva  IV.  414. 

— afebrilis  IV.  41 5i  ’ 

— confluens  IV.  414. 

— discreta  IV.  414. 

— gangraenosa  IV.  415. 

— haemorrhagica  IV.  414. 

— humana  IV.  401. 

— nigra  IV.  414. 

— siliquosa  IV.  414. 

— sine  exanthemate  IV. 
415/ 

— vera  IV.  412. 

Variolation  IV.  428. 
Variolois  IV.  412. 

Varus  III.  994. 

Vegetationen,  endokarditische 

I.  5. 

Vegetations  globuleuses  I.  95. 
Veitstanz  III.  722.  III.  737. 
Vena  portarum,  Krankheiten 
der  II.  675. 

— — Entzündung  II.  678. 

— — Parasiten  II.  682. 

— — Thrombose  II.  675. 

— — Zerreißung  II.  682. 

— renalis,  Thrombose  II. 
890. 

Venenbewegung , respiratori- 
sche I.  67. 

Venenentzündung,  gonorrhoi- 
sche 1.  999. 
Venengeräusch  I.  71. 
Venenklappenton  I.  71. 
Venenpuls  bei  Aortenklappen- 
insuffizienz I.  42. 

— mitgeteilter  I.  67. 

— bei  Mitralklappeninsuffi- 
zienz I.  55. 

— bei  Morbus  Basedowii  IV. 
887. 

— negativer  I.  68. 

— bei  Perikarditis  I.  155. 

— positiver  II.  67.  I.  32. 

— progredienter  I.  42. 

— bei  Trikuspidalklappen- 
insuffizienz  I.  67. 

Venensyphilis  IV.  1118. 
Venenthrombose,  marantische 
bei  Typhoid  IV.  638. 
Venenwandton  I.  71. 
Ventilpneumothorax  I.  762. 
Ventrikel,  dritter  I.  123. 

— überzähliger  I.  123. 
Verdauungsalbuminurie  II. 

754. 

Verdauungsapparat,  Krank- 
heiten des  II.  1. 

— Syphilis  IV.  1106. 
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Verdauungsapparat , Tuber- 
kulose IV.  903. 
Verengerung  s.  Stenosis. 
Verfettung  des  Bauchfelles 

I.  691. 

- des  Endokard  I.  138. 

— am  Magen  II.  260. 
Verkalkung  des  Endokard  I. 

138. 

— des  Herzbeutels  I.  149. 
am  Magen  II.  260. 

Verrucca  III.  1052. 
Verschiebungstypus  des  Ge- 
sichtsfeldes III.  818. 
Vertebra  prominens  III.  202. 
Vertigo  III.  759. 

— cardiaca  III.  760. 

— electrica  III.  761. 

— epileptica  III.  693. 

— essentialis  III.  761. 

— e stomacho  laeso  II.  165. 
III.  760. 

— intermittens  III.  760. 

— laryngealis  I.  381. 

— nocturna  III,  761. 

— paralvtica  III.  761. 

— senilis  III.  759. 

— verminosa  III.  759. 
Vertikalstellung  des  Magens 

II.  249. 

Verwachsungen,  perikardiale 

I.  171. 

— peritoneale  II.  702. 

— pleurale  I.  691. 
Verweilsonden  II.  74. 

Vessie  ä colonnes  II.  932. 
Vestosol  III.  1034. 
Vierhügel,  Herderscheinun- 
gen bei  Krankheiten  der 

III.  505. 

Violinspielerkrampf  III.  722. 
Visierebene,  Zurückbleiben 
der,  bei  M.  Basedowii  III. 
883. 

Vitia  cordis  acquisita  I.  32. 

— — congenita  I.  121. 
Vitiligo  III.  1068. 

Vivianit  I.  62 7. 
Vlcmingkxsche  Lösung  III. 

1106. 

Vogelmilbo  III.  1112. 
Volksheilstätten  für  Lungen- 
tuberkulose IV.  886. 
Volumen  pulmonum  auctum 

i 510* 

Volvultu  II.  382.  II.  387. 
Vomitus  ueriginonuB  II.  707. 

— cruentuH  II.  136. 

— lierbaceus  II.  707. 
Vomitus  hvstericas  III.  800. 

matutinus  II.  32.  II.  116. 

II.  161. 

— nervosus  II.  261. 


Vorbeireden,  hysterisches  III. 
806. 

Vordersäulen  des  Rücken- 
markes , akute  Entzün- 
dung der II  1.362.  III. 373. 

— — chronische  III.  375. 

— — subakute  III.  375. 
Vorfall  des  Herzens  I.  242. 
Vorkammerscbeidewand, 

Defekt  der  I.  124. 
Vorlagerung  des  Herzens  I. 
242. 

Vormagen  II.  85. 

Vormauer,  Herderscheinungen 
bei  Krankheiten  der  III. 
502. 

Vorsteherdrüsenaustiuß  II. 
974. 

Voussur  I.  40. 
VoxcholericalV.  707.  IV.  723. 


Wachsleber  II.  500. 
Wachsmilz  IV.  32. 
Wachsniere  II.  846. 
Wadenkrampf  III,  110.  IV. 
237. 

IFo/iisches  Symptom  II.  392. 
Waldenburgs  Apparat  I.  421. 
Wanderherz  I.  240. 
Wanderleber  II.  637. 
Wandermilz  IV.  35. 
Wanderniere  II.  846.  II.  871. 
Wanderpneumonie  I.  506. 
Wanderrose  IV.  368. 

Wanze  III.  1112. 

Warze  III.  1052. 

Wasserkopf  III.  635. 

— angeborener  III.  844. 

— erworbener  III.  636. 
Wasserniere  II.  891. 
Wasserpfeifengeräusch  1. 675. 
Wasserpocken  IV.  392. 
Wasserscheu  IV.  114. 
Wasserträgerlähmung  III.  85. 
Weberkrampf  III.  722. 
Wechselfieher  IV.  546. 
Weichselzopf  III.  960.  III. 

1 K)8. 

Hci/sche  Krankheit  IV.  726. 
Weinkrampf  III.  106. 
Weir-Mitchrltschc  Mastkur 

III.  779. 

Welcher s Blutscdimentie- 
rungsmethode  IV.  72. 

IV.  101. 

Werlhofschc  Krankheit  IV. 

133. 

Westphahchea  Symptom  III. 
337. 

Wickelkindslähmung  III.  65. 
Widahche  Blutserumreak- 
tion IV.  654. 


Wtdalsche  Typhusserum- 
reaktion IV.  654. 
Widerstandsgymnastik  bei 
Herzkrankheiten  I.  120. 
Wiederkäuen  II.  271. 
Wildbäder  IV.  209. 
Wilkinsonsche  Salbe  III 
1020. 

Williamecher  Bronchialto  n 
I.  580.  I.  706. 

— Trachealton  L 580.  I 
706. 

Williamsonschc  Blutprobe 
IV.  229. 

Windkolik  II.  500. 
Windpocken  IV.  392. 
Winkclsche  Krankheit  IV. 
146. 

Winterhämaturie  IV.  141. 
Winterhusten  I.  405. 
Wintrichscher  Schallhöhen- 
wechsel  I.  446. 
Wirbelsäulenversteifung, 
chronische  IV.  476. 
Wochentölpel  IV.  595. 

Wolf  III.  956.  III.  1031. 
Wolfshunger  II.  279. 
Wortblindheit  III.  483. 
Worttaubheit  III.  487. 
Wunddiphtherie  IV.  814. 
Wundstarrkrampf  IV.  734. 
Wurm  IV.  1152. 

— Ilerderscheinnngen  bei 
Erkrankungen  d.  III.  510. 

Wurmfortsatz-Empvem  II. 
329. 

— Entzündung  II.  321. 

— Hydrops  II.  321. 

— Kolik  b.  II.  333.  II.  342. 
Wurmuester  II.  467. 
Wurzelneuritis,  syphilitische 

IV.  1121. 

Wutknötchen  IV.  1149. 
Wutkürperchen  IV.  1147. 

Xanthelasma  II.  616. 
Xanthinsteine  II.  916. 
Xanthom  IV.  232. 
Xanthopsie  II.  516.  II.  529. 
Xeroderma  pigmentosum  III. 
1086. 

Xerostomia  II.  33. 

Yohimbin  II.  966. 

Znhndnrchbruoh  IV.  275. 
Zähne,  Hutchinsonschc  IN- 
1139. 

Zahnen  durch  die  Glieder  I' 

370. 

Zahnfleisch  Veränderungen  hei 
8korbut  IV.  150. 
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Zahnpulver  IV.  1127. 
Zahnrose  IV.  361. 
Zahnsyphilis  IV.  1139. 
Zäpfchen , Hyperplasie  des 
H.  56. 

Zeckenlieber  IV.  522. 
Zeichen,  CVtarfcowsches  III. 
709. 

— irisches  III.  708- 

— Graefesuhes  II.  753. 

— Kernirjsches  III.  141.  IV. 
951. 

— Lassfyuesches  IV.  951. 

— Mttssetsch.es  I.  42.  III. 
887. 

— Stellivagsches  III.  8S4. 

— Trousseausches  III.  708. 

— Wernigsches  IV.  757. 
Zeichnerkrampf  HI.  722. 
Gemische  Schwefelpaste  111. 

998. 

Zeitsinn,  Prüfung  des  III. 
151. 

Zellgewebsverhärtung  der 
Neugeborenen  III.  1059. 
Zenkersehe  Muskeldegenera- 
tion  IV.  619. 

Zentralwindung,  Ilerderschei: 
uungen  bei  Erkrankungen 
der  H.  471. 

Zerebellarataxie  III.  569. 
Zerebellum , Erscheinungen 
bei  Krankheiten  des  III. 
507. 

Zerebrasthenie  III.  771. 
Zerreißung  der  Aorta  I. 
311. 

— des  Darmes  IV.  632. 

— des  Herzens  I.  235. 

— der  Herzklappen  I.  32. 

— des  Magens  II.  257. 

— der  Mesenterialarterie  II. 
509. 

— der  Speiseröhre  II.  112. 
Zestoden  II.  441. 
Ziegelbrenneranämie  II.  489. 
Ziegelmehlsediment  I.  89. 
Ziegenpeter  IV.  593. 


Ziegenstimme  I.  157.  1.  508. 

I.  708. 

Zigarrenwicklerkrampf  III. 

722. 

Zinklähmung  III.  196. 
Zinkneuritis  III.  196. 
Zinnoberlunge  II.  626. 
Zipperlein  IV.  187. 
Zirbeldrüse,  Krankheiten  der 
IV.  906. 

Zirknlationsapparat,  Krank- 
heiten des  I.  1. 
Zitherspielerkrampf  III.  722. 
Zitterlähmung  III.  746. 
Zittern  111.  757. 

— hysterisches  III.  788. 

— bei  Morbus  Basedowii  III. 
880. 

Zomotherapie  IV.  892. 

Zona  IV.  377. 

Zone,  epileptogene  III.  684. 
Zoonosen  IV.  1147. 

Zoopsie  III.  810. 

Zottenherz  I.  145. 
Zottenkrebs  der  Harnblase 

II.  946. 

Zottenmelanose  II.  308. 
Zuchthausskrofelu  IV.  959. 
Zuckergußherz  I.  148. 
Zuckergußleber  II.  538. 
Zuckerharnruhr  IV.  210. 
Zuckerkrankheit  210. 
Zuckerproben  IV.  219. 

Zunge  bei  Milzbrand IV.  1 156. 

— bei  Pocken  IV.  441. 

— bei  Scharlach  IV.  340. 

— schwarze  II.  20. 

— bei  Syphilis  IV.  1108. 

— bei  Typhus  IV.  622. 
Zungenbelag  II.  4. 

— schwarzer  II.  20. 
ZuDgenentzündimg  IV.  441. 
Zungengrund,  glatter  IV. 

1107.  IV.  1140. 
Zungenkrampf  HI.  102. 
ZuDgenlähmung  III  39. 
Zungenpulsation  I.  43. 
Zungensyphilis  IV.  1106. 


Zungentuberkulose  IV.  903. 
Zustände,  epileptoide  III.  693. 

— tetauoido  III.  711. 
Zylindroide  IV.  348. 
Zwangsbewegunsen  III.  739. 
Zwangslachen  III.  805. 
Zwangslagen  III.  805. 
Zwangsweinen  III.  805. 
Zweiflügler  im  Darme  II.  492. 
Zweigläserversuch  IV.  989. 
Zwerchfellsasthma  1.  480. 
Zwerchfellshernien  II.  398. 

n.  636. 

Zwerchfellskrampf  III.  104. 
Zwerchfellslähmung  III.  43. 
Zwerchfellsneuralgie  III.  126. 
Zwergfuchs  III.  874. 
Zwiewuchs  IV.  278. 
Zwölffingerdarm,  akuter  Ka- 
tarrh des  II.  299. 

Zygot  IV.  541. 

Zvlindrom  des  Rückenmarks 

III.  892. 

Zymototis  translucens  II'. 
442. 

Zyste,  anoplektische  III.  524. 

— der  Bauchspeicheldrüsen. 
691. 

- des  Darmes  II.  368. 

— enzephalitische  III.  565. 

— cnzephalomalazische  III. 
. 550. 

— des  Gehirnes  III.  600. 

— der  Harnblase  II.  949. 

— des  Herzens  I.  136. 

— der  Leber  II.  622. 

— des  Magens  II.  225. 

— des  Mediastinums  I.  792. 

— der  Milz  IV.  34. 

— der  Nieren  II.  864. 

— des  Rückenmarkes  III. 
238. 

— der  Thymusdrüse  I.  808. 
Zystenniexe  II.  864 
Zystinsteine  II.  914. 
Zvstinurie  II.  577.  IV.  265. 

IV.  450. 

Zystitis  s.  Urozystitis. 
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